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Deneysel Hematoloji/ Gen Tedavisi / Rejeneratif Tip/
Hiicresel Tedaviler

Abstract:0039 P0O1
TEDAVI ALMIS KANSERLI COCUKLARDA BAZAL VE
INDUKLENMIS DNA ZiNCiR KIRIKLARI SIKLIGI, DNA
ONARIM KAPASITESI, OKSIDATIF DNA HASARI VE
ANTIOKSIDAN SAVUNMANIN DEGERLENDIRILMESI.
Selin Ytiksel!, Yildiz Dincer!, Bahadir Batar?, Mehmet
Guven?, Tiraje Celkan® Cerrahpasa Tiyp Fakiiltesi,
Biyokimya Anabilim Dali, ?Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Tibbi
Biyoloji Anabilim Dali, 3Cerrahpasa Ty Fakliltesi Cocuk
Hematoloji-Onkoloji Anabilim Dall

Amac: DNA hasari ve DNA onarim yetersizligi kan-
ser gelisimi i¢in 6nemli risk faktortidiir. Basarili bir teda-
vi (kemoterapi ve/veya radyoterapi) sonrasinda sag kalan
kanser hastalar i¢in en buytk risk ikincil malignansi
gelisimidir. Gerek kemoterapik ajanlar, gerekse radyo-
terapi timor huicrelerini tahrip ederken saghkli hiicrele-
rin genetik yapisinda hasara neden olurlar. Hasarli DNA
onarim genlerinin fonksiyonel kaybi1 protoonkogenler ve
tamor baskilayici genlerde de mutasyon hizinin artmasi-
na ve dolayisiyla ikincil kanser gelisimine yol agmaktadir.
Tedavi sonrasi sag kalan kanserli cocuklarda oksidatif
DNA hasari ve DNA onarim kapasitesi ikincil timor geli-
simini 6nceden bilinmesi konusunda yardimci olabilir.

Yontemler: . Bu calismada ALL tedavisi gérmus ve
su an remisyonda olan c¢ocuklarda bazal ve induklen-
mis DNA hasari, onarim sonrasi DNA hasari, oksidatif
DNA hasarinin gostergesi olan idrar 8-OHdG duzeyi ve
serum total antioksidan kapasitenin degerlendirilmesi
Amaclandi. Calisma gruplar 30 saglikli, 30 ALL gecirmis,
tedavi sonrasi tamamen iyilesmis ve DNA onarim enzim-
lerinden XPD kodon 751, XRCC1 kodon 399 ve XRCC1
kodon 194 polimorfizmleri daha 6nce belirlenmis cocuk-
lardan olusturuldu. Lokosit DNA’sinda bazal ve indtiklen-
mis DNA hasari ile DNA onarim sonrasi hasar tek huc-
reli jel elektroforezi kullanilarak belirlendi. Idrar 8-OHdG
dtizeyi ELISA yontemi, serumda total antioksidan kapa-
site spektrofotometrik yontemle 6l¢tldu.

Sonugclar: ALL gecirmis cocuklarda bazal ve indtiklen-
mis DNA hasarinin kontrol grubuna goére anlamli dere-
cede ytksek oldugu (P < 0,004 ve P < 0,01) ancak ona-
rim sonrasindaki DNA hasari acisindan iki grup arasinda
anlamli bir fark bulunmadig tespit edildi. Idrar 8-OHdG
dtizeyi ve serum total antioksidan kapasite bakimindan
gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi. DNA ona-
rim1 ile onarim enzimlerinden XPD kodon 751 ve XRCC1
kodon 399 polimorfizmleri arasinda bir iliski bulunma-
di. Ancak XRCC1 194 Trp allelinin DNA onarimini arttir-
dig1 belirlendi

Tartisma: ALL gecirmis cocuklarda bazal DNA hasa-
r1 yuksekliginin ve oksidasyona kars: artmis duyarliligin
DNA onarim kapasitesindeki bir eksiklikten kaynaklan-
madig sonucuna varildi.
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Abstract:0053 P002
ENALAPRIL MALEAT, HL-60 AKUT MIYELOID
LOSEMI HUCRE DiZiSINDE STAT SINYAL YOLAGI
UZERINDEN SITOTOKSIK ETKi GOSTERMEKTEDIR.
Ozlem Purclutepe!, Burgin Tezcanhi Kaymaz?, Nur
Selvi?, Hatice Demet Kiper!, Fahri Sahin®, Aysegul
Dalmizrak?, Buket Kosova? Guray Saydam?® Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dals,
3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dalt

Amag: Akut l6semi tedavisinde bircok kemotera-
potik ajan kullanilmakta fakat kesin tedavisi hentiz
saglanmamaktadir. Son zamanlarda, kemik iligi lokal
renin-anjiyotensin sisteminin roli normal ve lokomoje-
nik hematopoezde dikkati cekmektedir. Bu calismada, HL
60 model hticre hatti1 kullanilarak, anjiyotensin doénts-
tarticti enzim inhibitérti olan Enalapril maleatin, lose-
mik huicreler tizerine sitotoksik etkisinin degerlendirilme-
si ve bu etkide STAT proteinlerinin roltintiin arastirilma-
s1 hedeflenmistir.

Yontemler: HL 60 hiicre dizisi 24 saatlik zaman dilim-
lerinde enalapril maleat ile muamele edilmis ve ilacin
IC50 degeri XTT proliferasyon analizi ile bulunmustur.
Daha sonra, IC50 dozunda enalapril maleat ile muame-
le edilen huicrelerde Annexin V kiti kullanilarak apopito-
zis degerlendirilmistir. Ayni1 zamanda, potansiyel hedef
olan STAT yolag: tyelerinden STAT 3, STAT 5a ve STAT
Sb’nin mRNA diizeyinde transkripsiyonu gercek zamanl
PCR ile zamana bagimli olarak ve kantitatif olarak deger-
lendirilmistir.

Sonuclar: Tripan mavisi ile yapilan bu deneyler-
de, enalaprilin artan dozlarinda yasayan htlcre sayisi-
nin orantisal olarak azaldigi gortlmustir. Enalaprilin,
doz ve zamana bagli olarak sitotoksik 6zellik gosterdigi ve
IC50 dozunun 7 mikroM oldugu saptanmistir. Enalapril
ile muamele edilen HL60 16semi hticrelerinde, zamana
bagiml olarak STAT3, 5a ve Sb mRNA ekspresyonu PCR
metodu ile arastirilmis, ve STAT 3 ve 5b ekspresyonunda
anlaml bir degisiklik olmazken, STAT 5a ekspresyonu-
nun, kontrol grubuna oranla, enalapril ile muamele edil-
mis hticrelerde belirgin azaldig1 saptanmistir. Enalaprilin
7 mikroM dozu ile muamele edilen HL 60 htucreleri 24
saatlik aralarla Anneksin V ile degerlendirildigi zaman,
apoptotik hticre sayilarinda ilk 48 saat icinde bir artis
oldugu, 72. saatten sonra bu farkin kontrole oranla orta-
dan kalktig1 izlenmistir. Ancak ilk 48 saatte gozlenen
apoptotik hiicre orani %20 olarak kalmis ve bu fark ista-
tiksel bir anlam kazanmamuistir.

Tartisma: Enalapril relatif olarak ylksek dozlarda
olsa da, HL60 hticre dizisine sitotoksik etki gostermekte
ancak apoptozisi uyarmamaktadir. Enalaprile bagli HL60
16semik hticre sitotoksisitesi esnasinda STAT 5a mRNA
ekspresyonu anlamli olarak azalmaktadir.

(Bu calisma Ege Universitesi Rektérltigii Bilimsel
Arastirma Projeler Destek Komisyonunca desteklen-
mistir)
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XTT metodu ile doza ve zamana bagh olarak sitotoksisitenin
degerlendirilmesi
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Grafik 1. XTT metosu ile doza ve zaman bagl sitotoksisitenin degerlendirilmesi
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Grafik 2. STAT3 ekspresyonunun, kontrol grubuna oranla, enalapril ile muamele
edilmis hiicrelerde kismen azaldigi saptanmistir(p>0.05)
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Grafik 3. STAT5A ekspresyonunun, kontrol grubuna oranla, enalapril ile muamele
edilmig hiicrelerde belirgin azaldigi saptanmistir (p<0.05)
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Grafik 4. STAT5B ekspresyonunun, kontrol grubuna oranla, enalapril ile muamele
edilmis hiicrelerde anlamli olarak degismedigi saptanmigtir (p>0.05)
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Sekil 1. Propidium lodid ile boyanmig ve Rhodamine filtresi ile flouresan
mikroskobunda goriinttilenmis apoptotik hiicreler

Sekil 2. Propidium lodid ile boyanmig ve Rhodamine filtresi ile flouresan
mikroskobunda goriinttilenmis apoptotik hiicreler

Abstract:0083 P003
HEREDITER SFEROSITOZ VE ELIiPTOSITOZDA
PROTEIN PROFIL HARITALARININ

KARSILASTIRILMASI VE PROTEOMIK ANALIiZLER
iLE DEGERLENDIRILMESi. Duygu Ozel Demiralp!,
Selen Peker!, Burhan Turgut®, Nejat Akar?. ‘Ankara
Universitesi Biyoteknoloji Enstitiisti, Proteom Bilim Birimi,
2TOBB Universitesi, Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Anabilim
Dali, 3Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali

Amag: Herediter sferositoz(HS) beyaz irkta 1:5000
ile 1:2000 arasinda degisen goértilme sikligr ile en sik
gorulen dogumsal hemolitik anemidir.Periferik yayma-
da sferositlerin gértlmesi ve eritrositlerin artmis ozmo-
tik frajilitesi ile karakterizedir. Spektrin-a, spektrin-f3,
ankrin,band 3 ve protein 4.2 gibi eritrosit membran pro-
teinlerindeki anormallikler sonucu eritrosit membran
kararliligi bozularak derecesine ve eslik eden semptomla-
ra gore hafif,orta veya agir seyredebilen hemolitik anemi
ortaya cikar.HS olgularinin cogunda otozomal dominant
gecis gorulmekle beraber(%75) yaklasik dortte birinde
otozomal resesif veya de novo mutasyonlar s6z konusu-
dur. Otozomal dominant formda eksiklik hafif, dolayisiy-
la aneminin siddeti hafiftir. Resesif formda ise eksiklik
daha buyluk ve anemi siddetlidir. Hastaligin siddetinin
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membrandaki spektrin diizeyfi ile iliskili olarak,spektrin
miktar1 azaldikca arttign diastnulmektedir.Herediter
eliptositoz(HE),sferositoza benzer sekilde hiicre iskeletiyle
iligkili proteinlerden ankrin,spektrin veya band 4.2 anor-
malliginden kaynaklanir ancak eritrositler elips seklinde-
dir.HE,HS kadar agir seyretmez ve genellikle anemi veya
sariliga yol agmaz.Bu calismada en sik gorulen hemo-
litik anemi tiplerinden HS ve HE olgularinin ve kont-
rollerin ytksek hassasiyette protein profil haritalarinin
cikarilmasi ve proteom ebadinda karsilastirmali analizi
Amagclanmistir.

Yontemler: Bu Amagcla HS(n=2), HE(n=1)olgularina ve
kontrollere(n=1) ait EDTA’l: tam kanlardan fikol yogun-
luk gradiyenti yontemiyle eritrosit izolasyonu yapilmis-
tir.Eritrositler gri-beyaz membran elde edilinceye kadar
yikama islemine tabi tutulduktan sonra Bradford yonte-
mi ile protein miktarlar tayin edilerek 75ug/125ul prote-
in olacak sekilde pH 3-10 aralikli 7 cm’lik lineer tutuk-
lanmis pH gradiyent(IPG) seritlere yuklenmis,1.boyut
ayrim olan izoelekftrik odaklamanin(IEF) ardindan serit-
ler poliakrilamid jellere mekanik olarak yerlestirilerek
proteinlerin molektler agirliklarina goére ayrildiklar: ikinci
boyut ayrim saglanmistir. Her 6rnek i¢in en az iki teknik
tekrarli olarak calisilan jeller Sypro Ruby floresan boya-
s1 ile boyanarak VersaDoc sisteminde gortinttlenmis ve
PDQuest 8.0.1 ile kontrol grubu ile karsilastirmali profil
analizleri yapilmistir. Tripsin enzimiyle peptid eldesi son-
rast MALDI-TOF kiitle spektrometresinde Peptid Ktitle
Parmakizi(PMF) analizleri Mascot skorlamas: ile gercek-
lestirilmistir.

Sonuclar: HS,HE ve kontrol grubu arasinda prote-
in profil haritalarinin analizi sonucunda 4 farkl boélgede
konumlanmis 14 protein kimesinden PMF analizleri ile
spektrin a ve B zincirleri, ankrin ve band3 membran pro-
teinleri basta olmak tizere 20 protein tanimlanarak grup-
lar arasi protein ifade farkliliklari yogunluk analizleriy-
le gosterilmistir.

Tartisma: Bu calisma HS,HE kontrol protein pro-
fil haritalarinin ilk kez karsilastirilmis olmas: acisindan
onemlidir.Karsilastirmali analizler sonucunda HS ve HE
gibi dogumsal anemi tiplerinde proteom ebadinda aras-
tirmalar ile taniya yardimci olabilecek bilgiler elde edil-
mistir.

farkliiklannin 3 boyutlu gdsterimleri

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

TG | L= 1 | Vecobam Tl frowm Teak A UE | Cidem A 05 | D= Epves | Eylepes Prpod
NoSpoeNs Server Lo S

T ORI | Sheeot T == fLAFSET) B [ w

protem 26
TT | P00 | Whoeet | Jekymia ropest domam coniamng | 14070 T ™ i

peoteis 31
(] T | ey Specins dpha chain b LR BT % [
73 P | Expay Toweiie bed b FTER LI E5) > T
B3 B T Y T o 41 i ot | TR bLI S L W
N [ = T Tand 4150 provem § (V) ELIES) ¥ v
b3 FIEIT | St | Ames Eichine Mown T Eaad Y | TIEEGT b1 5] ¥
3 TR | Nhecot TOTE e I YT Ly

member B
b3 FREOT | G Ackyned b7 51.0) b/ 35 &S T
L7 QI | Shacot [y er— e wis = T
7T TSR | Solkseot Endophin AT WaTY T b [}
TF PIRAT | Whacet | Caamine meckotds Sy protem | S075T ™Y L T

O bt alpha-
T P Whcor | Cranune wackeobde Smdang protem | 40751 2 ) ==
00 wubomit aipha.}
TI0 | OWST | Mhaot | Chiends mkacolus chamsel proma | 210909 T H)
1

1317 TRPTY | Moot Fas-relawed protem Fab- TT 154 hL 2] % T
TIT | Q01T | Shaeot Teiaioee § T 0B T iRET Y =T T
TIT | @VEVE | Mot | Wehybrwadrss bk prewm 210 | 9040 =8 s ¥
TIT | QOO | Rheot | Gletshess b mamsfrme 1B 1 iR T b2 3E) -9 T
[ FRAT | Whecor | Gliaiiess S-wamleree VB 1 bLET S =TT ™ T
TGV | e | St peea 0 | 727 oY b T

Sekil 2. MALDI-TOF kiitle spektrometresinden alinan m/z degerleri 1s1inda PMF
analizleri ile tanimlanan proteinler

Tablo 1. PDQuest programinda student t-teste gore anlaml bulunan protein
kiimelerinin HS,HE ve kontrollerde kargilastirmali yogunluk degerlerinin gdsterimi

SPOT NO HS/Kontrol HE/Kontrol HS/HE
(Protein kiime no)
1 1 - R
2 { - -
3 { { -
4 { { -
5 { { -
6 -
7 { -
8 -
9 { { {
10 { {
1 -
12 { { -
13 - - -
14 { { -

HS,HE ve kontrollerde her bir protein kiimesi igin student t-teste gére anlam bulunanlarin
yogunluk degerleri kargilagtinimig, buna gore azaliglar (L) isareti ile gosterilmistir.

Abstract:0161 P004
6-MERKAPTOPURIN iLE OLUSTURULAN DENEYSEL
HEPATOTOKSISITE VE OKSIDATIF STRES UZERINE
CAPPARIS OVATA’NIN KORUYUCU ETKILERININ
ARASTIRILMASI. Tugce Tulumen', Ali Ayata', Metehan
Ozen!, Recep Stitcti?, Duran Canatan® - 'Suleyman
Demurel Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri AD Isparta,
2Suleyman Demurel Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
AD Isparta

Amac: 6-Merkaptoptrin(6-MP), ribontkleotide donts-
ttrtlerek ptrin sentezini inhibe eden oral piirin analogu-
dur. Cocukluk caginda kanser kemoterapisi ve immun-
stpresif tedavi amaciyla yaygin olarak kullanilmaktadir.
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Klinik kullanimini kisitlayan en 6nemli yan etkisi hepa-
totoksisite ve kemik iligi depresyonudur. Bu calismada
6-MP’nin karaciger dokusunda olusturdugu toksisiteye
kars1 antioksidan bir bitki olan Capparis ovata’nin(CAP)
koruyucu etkileri arastirildi.

Yontemler: Calismaya alinan ratlar, 8 i kontrol, 10 u
6-MP, 10 u CAP ve 10 u 6-MP+CAP grubu olmak Ulizere
dort gruba ayrildi. CAP 1 gramlik poset caylari hergtin
100 mL kaynatilmis distile su i¢inde 10 dakika kayna-
tilip, 15 dakikada buzdolabinda +4 derecede sogutu-
lup %27k soltisyon hazirlanip 1 mL gavaj ile, 6-MP ise
hergiin Smg/glin (lml) gavajla ratlara verildi. Ondort
gun boyunca kontrol grubuna serum fizyolojik 1mL/
gun, 6-MP grubuna sadece 6-MP, CAP grubuna sadece
C. ovata, 6-MP+CAP grubuna ise 6-MP ve C. ovata bir-
likte gavajla uygulandi. Deney 15. gtinde sonlandirila-
rak kanda tam kan sayimi ve karaciger fonksiyon test-
leri, kan ve karaciger dokusunda anti-oksidan enzim
parametreleri ve karaciger dokusunda histolojik analiz-
ler yapildi.

SOD aktivitesi hemolizat ve doku homojenatindan
Draper ve Hadley metoduyla, GSH-Px aktivitesi Paglia
ve Valentine’nin, Katalaz aktivitesi Aebi metoduna gore,
MDA analizi Mateos ve ark.min metoduyla calisildi.
Karaciger fonksiyon testleri Abbott Aeroset cihaz ile cali-
sild1.

Sonuglar: Deney sonunda, 6-MP grubundan elde edi-
len doku ve kan 6rneklerinde, diger 3 gruba goére stipe-
roksid dismutaz, glutatyon peroksidaz ve katalaz duzey-
leri dustuk, malondialdehit duzeyi (MDA) ise yuksek ola-
rak saptand: (p<0.005). 6-MP+CAP grubunda ise anti-
oksidan enzimlerde diisme, MDA degerinde ise yuksel-
me saptanmadi (p<0.005). Ayni sekilde 6-MP grubunda
transaminaz yuUksekligi gelisirken, 6-MP+CAP grubun-
da yukselme saptanmad: (p<0,05). Kan sayiminda ise
6-MP grubunda beyaz ktire ve trombosit sayilar1 duser-
ken, 6-MP+CAP grubunda beyaz kire sayisinda dusuk-
lik saptanmadi (p<0.005). Histolojik olarak 6-MP gru-
bunda apopitozis yogunlugu diger 3 gruba gore anlam-
Ii yaksek saptandi.

Tartisma: Bu bulgular 6-MP’nin lipid peroksidasyonu
ve serbest oksijen radikallerinin sentezini artirip, anti-
oksidan enzim etkinligini azaltarak hepatotoksisite ve
kemik iligi depresyonuna yol actigini, Capparis ovata’nin
histopatolojik ve biyokimyasal dtizeyde hepatotoksisiteyi
onleyebilecegini gostermektedir.

Sonug¢ olarak Capparis ovatanin 6-MP’ye bagh geli-
sen karaciger hasarini 6nlemede etkin olabilecegini gos-
teren calismamiz, bu konuda yapilan ilk deneysel aras-
tirma oldugundan literattire yapacag katki da oldukca
onemlidir
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Sekil 6.

Abstract:0249 P005
RESVERATROL’UN KRONIK LENFOSITiK LOSEMIi
HUCRELERI UZERINE ANTIPROLIFERATIF VE
APOPTOTIK ETKILERI. Aysun Adan Gékbulut!, Miray
Unld!, Zileyha Baran?, Ozden Piskin®, Mehmet Ali
Ozcan?®, Yusuf Baran!. lizmir Yiiksek Teknoloji Enstitiisti,
Fen Fakiiltesi, Molekitiler Biyoloji ve Genetik Béliimii, Izmir,
2Mersin Universitesi, Eczacilik Fakliltesi, Mersin, 3Dokuz
Eyliil Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
Tzmir

Amag: Kronik lenfositik 16semi (KLL), DNA hasariyla
ortaya cikan ve normal fonksiyonunu goéremeyen lenfo-
sitlerin sayisindaki artis ile karakterize edilen bir hema-
tolojik malignitedir. KLL orijin htcreleri, B lenfositlerin

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

farklilasmasinda tutuklu kalan klonal B hticreleridir. KLL
hucrelerinin blytk bir cogunlugu proliferasyon kapasite-
leri olmadigindan GO/G1 hticre dontistim fazinda tutuk-
Iu kalirlar. Resveratrol &zellikle siyah tiziim c¢ekirdegin-
de yaygin olarak bulunan ve antikanserojen, antiviral,
yaslanmay: geciktirici ve 6mrii uzatici gibi olumlu etkile-
ri olan bir maddedir. Tarafimizca ve farkl gruplarca ger-
ceklestirilen calismalar ile resveratroltin kronik miyeloid
16semi, akut myeloid 16semi, kolon, pankreas, akciger, ve
meme kanseri Uizerine antikanserojenik etkileri belirlen-
mistir. Bu calismada resveratroltin 232B4 KLL htuicreleri
lzerindeki antiproliferatif, sitostatik ve apoptotik etkileri-
nin belirlenmesi Amaclanmistir.

Yontemler: Artan dozlarda resveratrole maruz biraki-
lan 232B4 hticrelerinin ¢ogalmas1 MTT hticre proliferas-
yonu yontemi ile belirlenmistir. Resveratroliin tetikledigi
huicresel éltimler kaspaz-3 enzim aktivitesinde ve mito-
kondri zar potansiyelinde (MZP) meydana gelen degisim-
ler ve Anexin-V yontemleri ile belirlenmistir. Bu Amacla
kaspaz-3 kolorimetrik enzim aktivitesi 6lctim kiti, JC-1
MZP belirleme kiti ve Anexin V-FITC kiti kullanilmistir.

Sonuglar: 72 saat boyunca artan dozlarda resverat-
rol uygulanan 232B4 htcrelerinin ¢ogalma ytzdelerin-
de anlamli azalmalar belirlenmis ve resveratroltin IC50
degeri (hticre béliinmesini %50 inhibe eden ila¢ konsant-
rasyonu) 27 pM olarak hesaplanmistir. Hiicre ¢ogalma
verilerini dogrulamak amaciyla 232B4 htcreleri 0.5-, 1-,
10-, 50- ve 100 uM resveratrole maruz birakilmis ve kont-
rol grubu ile karsilastirildiginda kaspaz-3 enzim aktivite-
sinde %2, %16, %38, %49 ve %107 artislar; mitokondri
zar potansiyelinde %3, %5, %99, %1792 ve %3105 bozul-
ma; apoptotik hticre 6limlerinde %2, %8, %133, %350 ve
%382 artiglar tespit edilmistir.

Tartisma: Elde edilen bulgular bir butin olarak
degerlendirildiginde, resveratroltin KLL hticreleri tizerin-
de antiproliferatif ve apoptotik etkileri oldugu ve bu etki-
nin doza bagiml olarak arttifi gézlenmektedir. Ote yan-
dan, resveratroltin hticresel 6ltimleri mitokondri zar1 tize-
rinde porlar olusturarak ve kaspaz-3 enzim aktivitesini
tetikleyerek gerceklestirdigi gosterilmistir. Resveratroltin
antiproliferatif ve apoptotik etkilerinin hangi mekaniz-
malar/genler/proteinler ile gerceklestirdiginin belirlen-
mesi Uzerine molektler duzeyde calismalarimiz devam
etmektedir.

Deneysel Hematoloji/ Gen Tedavisi / Rejeneratif Tip/
Hiicresel Tedaviler

Abstract:0257 P006
BORTEZOMIB UYGULANAN MULTIiPL MIiYELOM
HUCRELERININ PROTEIN PROFILLERINDEKI

DEGISIMLERIN PROTEOMIKS YAKLASIM ILE
BELIRLENMESI. Taylan Turan!, Gllsah Sanli
Mohamed!, Yusuf Baran? ![zmir Yiiksek Teknoloji
Enstittisti, Fen Fakliltesi, Kimya Béliimii, Urla, Izmir.,
2[zmir Yiiksek Teknoloji Enstitiisii, Fen Fakiiltesi, Molekiiler
Biyoloji ve Genetik Béliimii, Urla, Izmir.

Amag: Multilpl Miyelom (MM), bagisiklik sisteminin
bir parcasi olan B htucrelerinin hasarli olarak kemik ili-
ginde cogalmasi ve birikmesiyle olusan hematolojik bir
kanserdir. Hastaligin neden kaynaklandigi tam olarak
bilinmemekle birlikte, kemoterapi ile gerilemesini sag-
lamak mumkundur. Bortezomib, MM tedavisinde kul-
lanilan anti-kanser bir ajandir. Calismamizin amaci,
Bortezomib’in U266 MM htcreleri Uizerine sitotoksik ve
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apoptotik etkilerinin belirlenmesi ve Bortezomib uygu-
lanan U266 htcrelerinin protein profil degisimlerinin
detayli bir bicimde incelenmesidir. Bu sekilde, bilinen
NF-kB inhibisyonunun 6tesinde Bortezomibin tetikledigi
mekanizmalarin protein diizeyinde aydinlatilmas: hedef-
lenmektedir.

Yontemler: Bu calisma kapsaminda, hedefimize ulas-
mak icin, cesitli interdisipliner yaklasimlar (kanser aras-
tirma teknikleri, protein bazli biyokimyasal ¢alismalar ve
proteomik yaklasimlar) kombine edilerek kullanilmistir.
Bortezomibin U266 hticreleri tizerine antiproliferatif etki-
leri XTT htcre proliferasyon yontemi, apoptotik etkile-
ri ise mitokondri zar potansiyeli ve kaspaz-3 enzim akti-
vitesi diizeyinde meydana gelen degisimler ile belirlen-
mistir. Bortezomib uygulanmis ve uygulanmamis U266
hticrelerine ait total proteinler izole edilerek 2-boyut-
Iu jel elektroforezinde (2D-PAGE) yurttuldtkten sonra
DECODON Delta2D (fotograf analiz program) ile jel fotog-
raflarinin Ustlste cakistirilmasi yolu ile farklihik gésteren
protein spotlar1 (artan/azalan ya da ortaya cikan/kay-
bolan) jelden geri kazanilmistir. Proteinlerin peptitleri-
ne ayrilmasi (In-Gel Digestion) ve MALDI-TOF-TOF Ktitle
Spektrometresi ile tanimlanmas: calismalarimiz devam
etmektedir.

Sonuclar: Bortezomibin U266 hticrelerinin cogalma-
sin1 zamana ve doza bagmli olarak azalttign belirlen-
mis ve IC50 degeri 17nM olarak hesaplanmistir. 20 nM
Bortezomib uygulanan U266 hticrelerinin mitokondri zar
potansiyelinde kontrol grubuna goére 2.13 kat bozulma
belirlenmistir. Ayni konsantrasyonda Bortezomib uygu-
lanan U266 htucrelerinde kaspaz-3 enzim aktivitesinde-
ki artis ise 1.17 kat olarak hesaplanmistir. Bortezomib
uygulanan U266 hiicrelerinde 2D-PAGE sonucunda 200
civarinda protein gértinttilenmistir. Bu proteinlerden 41
tanesinin seviyesinde degisiklikler gozlenmistir. Kontrol
grubu ile karsilastirildiginda, Bortezomib uygulanan
U266 htucrelerinde 6 yeni proteinin olustugu ve 11 pro-
teinin timiuyle yok oldugu; ayrica, 12 proteinin seviye-
sinde 6nemli derecede azalma belirlenirken 12 proteinin
miktarinda ise artis tespit edilmistir.Seviyelerinde farkli-
lik gbzlenen bu proteinlerin tanimlanmasi i¢in calismala-
rimiz devam etmektedir.

Tartisma: Protein profillerinde meydana gelen fark-
lilasmalar, Bortezomibin bu proteinlerin etkili oldugu
farkli kanser tuirlerinin tedavisinde de kullanilabilirligi-
nin 6ninu agacaktir. Buna ek olarak, bu sonugclar klinik
uygulamalara ve kanserde tedavi Amach ila¢ dizayni tize-
rine calisan arastirmacilara yeni ufuklar acabilecektir.
Boylelikle, daha az toksik ve hedefe yonelik tedaviler ger-
ceklestirilebilecektir.
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Sekil 1. U266 hiicrelerinin protein profili

Sekil 2. Bortezomib (17 nM) uygulanan U266 hiicrelerinin protein profili

Abstract:0258 P007
KEMIKILiGi VE YAG DOKUSU KAYNAKLI MEZANKIiMAL
KOK HUCRE ILE ZENGINLESTIRILMiS ASELLULER
SINIR GREFTLERININ SiNIR REJENERASYONUNDAKI
ROLUNUN ARASTIRILMASI. Ferit Avcu!, Rezarta
Kapaj?, Dogan Alhan? Mustafa Nisanci?, Ismail
Sahin?, A. Cagr1 Uysal?, Biilent Kurt®, Emin Oztas?,
Hakan Akgun®, Selcuk Isik?, Ali Ugur Ural ‘GATA
Hematoloji Bilim Dali, Tibbi ve Kanser Arasturma Kismu,
Ankara, ?GATA Plastik Cerrahi Anabilim Dali, Ankara,
SGATA Patoloji Anabilim Dali, Ankara, *GATA Histoloji
Anabilim Dali, Ankara, °GATA Néroloji Anabilim Dali,
Ankara

Amagc: Primer onarim uygulanamayan periferik sinir
yaralanmalarinda sinir greftlerinin kullanimi mumkin
olmadiginda aselltiler sinir allogreftleri (ASA) kullanilan
calismalarda basarili sonuclar bildirilmistir. K6k hticre
yerlestirilmis ASA ile ilgili bir yéntem ise hentiz tanim-
lanmamistir. Sicanlarda yag dokusu ve kemik iligi kay-
nakli mezankimal kok huicrelerle (MKH) zenginlestirilmis
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aselltler sinir allogreftlerinin sinir rejenerasyonuna etki-
si ve bu iki farkli kaynagin etkinliginin karsilastirmasi
Amaclanmistir.

Yontemler: Etik kurul onay alindiktan sonra bir sica-
nin kemik iliginden ve yag dokusundan in vitro kosullar-
da MKH’ler klasik yontemle elde edildi. 64 adet Spraque—
Dawley sican her grupta 9 rat olacak sekilde 6 gruba
ayrildi. 10 adet sican aselltiler sinir donért olarak kul-
lanildi. 1. grupta siyatik sinir acildi ve cerrahi insizyon
kapatildi. 2. grupta siyatik sinir acildi ve 1 cm’lik hasar
olusturuldu. 3. grupta siyatik sinirde 1 cm’lik hasar olus-
turuldu ve tekrar yerine konuldu. 4. grupta siyatik sinir-
de 1 cm’lik hasar olusturuldu ve ASA ile hasar onaril-
di. ASA icine Fosfat Tamponlu Su (PBS) verildi. 5. grup-
ta siyatik sinirde 1 cm’lik hasar olusturuldu ve ASA ile
hasar onarildi. ASA i¢ine yag dokusu kokenli MKH veril-
di. 6. grupta siyatik sinirde 1 cm’lik hasar olusturuldu ve
ASA ile hasar onarildi. ASA i¢ine kemik iligi kokenli MKH
verildi. Aselltiler sinir donérii olarak kullanilan sican-
larin siyatik sinirler cikarilip, saf suda 7 saat, %37Tuk
TritonX'da 12 saat, %4lTuk sodyum deoksikolat’ta oda
sicakliginda 24 saat stireyle hafif hareketli halde tutula-
rak ASA elde edildi. Calisma gruplarinda; 1 milyon MKH
ASA igine verildi ve yerine yerlestirildi. Sinirde 1 cm’lik
hasar olusturulduktan sonra onarim yapilmayacak grup-
larda sinir uclar koterize edilerek kas dokusuna gémul-
du. Tam gruplara ilk ameliyattan sonra 2, 4 ve 8. hafta-
larda ytirime analizi yapilarak Siyatik Fonksiyon Indeksi
(SFi) hesaplandi 8. haftada tiim sicanlara cerrahi kesi
olusturarak agcik EMG uygulandi. Sonrasinda sakrifiye
edilerek o6rneklerde histomorfometrik ve immuinohisto-
kimyasal inceleme yapildi.

Sonuglar: 2.-4. haftalarda 1.grup ile tim onarim grup-
lar1 arasinda anlaml istatistiksel fark gortlda (p<0.05).
8. haftada 3. grup ile kok hticre gruplari arasinda fark
gortilmedi ve bu ti¢ gruptan elde edilen SFI degerlerinin
ASA grubuna olan Ustinltigti anlaml idi (p<0.05). EMG
ile latans degerleri karsilastirildiginda; kék hticre grupla-
rindan 3. gruba oranla duistik degerler elde edilmis olma-
sina ragmen bu fark anlaml degildi (p>0.05). Histolojik
parametreler karsilastirildiginda kok hticre tedavisi veri-
len gruplar arasinda fark gortilmedi. Bu gruplarin kok
hicre verilmeyen ASA grubu arasinda fark oldugu, kék
htucre verilen grupta iyilesmenin daha iyi oldugu gortlda.

Tartisma: MKH ile zenginlestirilmis ASA, sinir hasar-
larinin onariminda alternatif bir ¢ézimdtr. Kemik iligi ve
yag dokusu kaynakli MKH’lerin sinir iyilesmesi Uizerine
etkinligi ilk kez bu calismada karsilastirilmis ve aralarin-
da anlamli bir fark bulunmamaistir.
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Deneysel Hematoloji/ Gen Tedavisi / Rejeneratif Tip/
Hiicresel Tedaviler

Abstract:0275 P008
COCUKLUK CAGI B-TALASEMIiA MAJOR
HASTALARINDA ARTMIS PLAZMA ASIMETRIK
DIMETILARJININ (ADMA) SEVIYELERiI, ENDOTEL
DiSFONKSIYONUNU DEGERLENDIRMEDE YENI BIR
BELIRTEC OLABILIR Mi?. Orhan Giirsel', Serkan
Tapan?, Emre Tascilar®, Talia Ileri*, Ztimrut Uysal®,
A. Emin Kurekgci'. !Giilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk
Hematolojist Bilim Dali Etlik-Ankara, *Giilhane Askeri Tip
Akademisi Tibbi Biyokimya Anabilim Dali Etlik-Ankara,
SGiilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk Endokrinolojisi
Bilim Dali Etlik-Ankara, *Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Hematolojisi Bilim Dali Dikimevi-Ankara

Amagc: B-talasemi major artmis kardiyovaskuler mor-
bidite ve mortalite ile seyreden klinik tablodur. Nitrik
oksit inhibitérti olan ADMA’nin endotel disfoksiyonu ve
ateroskleroz patogenezinde rol aldigi daha onceki calis-
malarda bildirilmistir. Bu ¢alismamizda B-talasemi major
hastas1 olan ¢ocuklarda dolasimdaki ADMA dtizeylerini
ve bunun karotid aterosklerozuyla olan iliskisini incele-
meyi Amacladik.

Yontemler: Yaslari 4 ile 16 arasinda degisen, 31
B-talasemi major hastasi, yas ve cinsiyet acisindan
uyumlu 36 saglikli ¢cocuk calismaya katildi. Plazma
ADMA, soluble VCAM-1, soluble ICAM-1, homosiste-
in ve lipid parametreleri 6l¢tildti. Karotid aterosklerozu
ise karotid ultrasonografisi kullanilarak karotis intima
medya kalinlhign (KIMK) élctilerek degerlendirildi.

Sonuclar: Yas ve cinsiyet acisindan iki grupta ben-
zerdi. B-talasemi major hastasi olan c¢ocuklarda plazma
ADMA, s-VCAM-1, s-ICAM-1 dtizeyleri ve KIMK &l¢ctim-
leri istatistiki olarak anlamli bulundu (p<0,004 ICAM-1
icin, p< 0.001 diger tiim parametreler icin). Diger taraf-
tan, tiim gruplarda ADMA ile KIMK, sVCAM-1 ve SICAM-
1 arasinda pozitif korelasyon bulunurken (r=0,437,
p<0,001; r=0,544, p<0,001; r= 0,405, p<0,001 sirasiy-
la), ADMA ile HDL-K arasinda negatif korelasyon bulun-
du (r= -0,550, p<0,001). Ayrica KIMK ve sVCAM-1 ara-
sinda pozitif korelasyon bulunurken (r=0,451, p<0,001),
KIMK ve HDL-K arasinda negatif korelasyon bulundu (r=
-0,408, p<0,001).

Tartisma: Artmis plazma ADMA, s-VCAM-1 ve
s-ICAM-1 duzeyleri ve yiiksek KIMK 6l¢timlerinin
B-talasemi major hastaliginda ortaya c¢ikan ateroskleroz
gelisiminde beraber rol oynadigini distindtrmektedir.

Abstract:0287 P009
HL-60 HUCRELERINDE PAKLITAKSEL METFORMIN
KOMBINASYONUNUN ANTILOSEMIK ETKIiSi. Cagla
Kayabasi!, Cigir Biray Avci!, Sunde Yilmaz', Zeynep
Ozlem Dogan Sigval, Tugce Balci!, Giiray Saydam?,
Cumhur Gundtiz" 'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi
Biyoloji Anabilim Dali, Bornova Izmir, 2Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Bornova Izmir

Amag: Akut miyeloid 16semi (AML), en yaygin miye-
loid l6semidir. Paklitaksel, Taxus brevifolia kabugun-
dan elde edilen 10-deacetylcaccatin maddesinin birkac¢
islemden gecirilmesiyle elde edilmektedir. Tubulin yapi-
sina baglanip, mikrotibtl yapisini stabil hale getirmek-
tedir. Bunun sonucunda, hticrelerin G2/M fazinda birik-
mesi ile hticre donglsti bloke olmaktadir. Metformin
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(N,N-dimetilbiguanid), 6zellikle yliksek kilolu insanlarda
tip 2 diyabet hastalig tedavisinde kullanilan bir ilactir.
Ayrica bircok kanserde in vitro kanser hiicre bliytimesini
ve in vivo timorogenezi inhibe ettigi de ortaya konmus-
tur. Bu calismada, metformin ve paklitakselin sinerjistik
etkisinin zaman ve doza bagli olarak HL-60 (insan pro-
miyelositik 16semi) hlicrelerinde hticre déngist, apoptoz
genleri, sitokinler ve kostimtulatér molekuller ve NF-kB
JNK/p38 ve MAP/MAPK, PI3K-Akt-mTOR, Toll-benzeri
reseptor ailesi yolaklarindaki genlerin ekspresyonlar:
lizerine etkisinin arastirilmas: Amaclanmistir.

Yontemler: HL-60 huicrelerine hticre kulttrtinde pak-
litaksel ve metformin ayr1 ayri ve birlikte olarak veril-
di. Paklitakselin 10uM- 1nM logaritmik dozlarinin, met-
forminin 10mM- 1uM logaritmik dozlarinin ve 4uM pak-
litaksel 34nM metformin kombinasyonunun sitotoksisi-
tesi tripan mavisi boyasi ve WST testi ile degerlendirildi.
Apoptoz Uzerine etkisi AnnexinV-EGFP ve JC-1 metotla-
r1 ile degerlendirildi. DNA icerigine goére hlicre dénglist
analizi Propidyum Iyodiir flow sitometre analizi yapildi.
flgili yolaklarda gérev alan 135 genin ekspresyon analizi
icin Revers transkriptaz PCR gerceklestirildi.

Sonugclar: Paklitakselin IC50 dozu 72. saatte 10,27
nM olarak ve metforminin ise 27,94 mM olarak belirlen-
di. Kombine doz olan 4uM paklitaksel 34nM metformi-
nin canli hiicre ylizdesi 48. saatte %44,00 ve 72. saatte
%13,64 olarak ve sitotoksisitesi 48. saatte %69,57 ve 72.
saatte %49,47 olarak saptandi. Kombine dozun apopto-
tik etkisi anneksin V metodu ile 48. saatte %50,00 72.
saatte %77,36 olarak ve JC-1 yontemi ile de 48. saatte
%40,32, 72. saatte %87,25 olarak saptandi. Sitotoksisite
ve apoptoz sonuclar: degerlendirildiginde, kombine dozun
gen ekspresyonlarina olan etkisi icin 48. saat calisildi.
4uM paklitaksel 34nM metformin kombinasyonu, hticre
dongtst kontrol genlerinin ve apoptoz yolaginda goérevli
genlerin ekspresyonlar: tizerine anlamli etki gostermistir.
Ayrica Toll- benzeri reseptorlerden TLR8’ in asag regl-
lasyonu, TLR3’ un yukari reglilasyonu; effektorlerden
MAP3K7’ nin asag regulasyonu NF-kB JNK/p38 yolag:
elemanlarindan NFKB1 ve NFKBIA nin asag regtilasyo-
nu; IRF yolag: genlerinden IFNG’ nin yukar: dtizenlenme-
si; sitokinler ve kostimuilatér molektllerden TNFRSF11A’
nin yukari regillasyonu, apoptoza neden olan ERN1 geni-
nin asir ifadesi ve mTOR yolaginin baslica bilesenlerin-
den olan FKBP1A’ nin yukar regulasyonu onem tasi-
maktadir.

Sonug olarak, klinik ¢alismalar ile bu bulgular des-
teklenebilirse paklitaksel metformin kombinasyonu AML
tedavisinde bir secenek olarak destek tedavi protoko-
It olabilir.

Abstract:0298 P010
FONKSIYONEL PROTEOMIK ANALIZLERLE ANKAFERD
KANAMA DURDURUCU’NUN PRO-HEMOSTATIK VE
ANTIi-TROMBIN AKTIVITESININ FiBRINOJEN GAMA
ZINCIRiI VE PROTROMBIN ILE ILISKILENDIiRiLMESI.
Fatma Duygu Ozel Demiralp', Nasit Igci!, Beycan
Ayhan!, Yonca Egin?, Ibrahim Haznedaroglu?®, Nejat
Akar? !Ankara Universitesi Biyoteknoloji Enstitiisti Merkez
Laboratuvari, Proteombilim Birimi, 2Ankara Universitesi Tip
Faktiltesi Pediatrik Molekiiler Genetik Boliimii, *Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Anabilim Dali

Amag: Kanama durdurucu olarak bilinen Ankaferd®
(ABS), Thymus vulgaris, Glycyrrhiza glabra, Vitis vinifera,
Alpinia officinarum ve Urtica dioica bitki 6ztitlerinin 6zel
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bir karisimidir. ABS’nin temel etki mekanizmasi, haya-
ti eritrosit agregasyon odaklari olan enkapstile protein
ag1 olusumunu saglayarak gerceklesmektedir. ABS, kan
hucreleri ve ozellikle eritrositler ile olusumunu induk-
ledigi protein ag1 sayesinde birincil ve ikincil hemosta-
tik sistem tzerine etkisini Koagtilasyon faktorlerini bire
bir hasarlamadan gerceklestirir. Bu calismanin amaci,
fonksiyonel proteomiks ile ABS’nin pro-hemostatik ve
anti-trombin aktivitesinin mekanizmasi1 hakkinda bilgi
edinmektir.

Yontemler: Bir erkek gonulliden alinan kan Orne-
gi plazma ve serum eldesi i¢in sirasiyla sitrath ve anti-
koagulansiz tiplere alinmistir ve 15 dk. 2500xg’de sant-
rifij edilerek plazma/serum elde edilmistir. 1.5 ml plaz-
ma/serum oOrnegine 150 ul ABS eklenmistir ve olusan
pitht1 ¢ikanlmistir (P2/S2). Icinde hala g¢ikarilamayan
bir miktar pithti bulunan P2/S2 6rnegi santriftij edilerek
ust faz toplanmistir (P1/S1). ABS muamelesi yapilma-
yan 6rnekler kontrol olarak kullanilmistir. Bradford yon-
temiyle protein konsantrasyonu belirlenen 6rneklerin iki
boyutlu jel elektroforeziyle protein profilleri elde edilmis-
tir. Bu Amagcla, 75 ug protein 6rnegi 7 cm uzunlugunda
ve pH 3-10 araliginda lineer IPG seritlere yuklenmistir ve
birinci boyut olan izoelektrik odaklama isleminin ardin-
dan poliakrilamid jelde ikinci boyut ayrim saglanmis-
tir. SyproRuby ile boyanan jeller gérunttlendikten sonra
PDQuest 8.0.1 programi ile analiz edilmistir. Protein
tanimlamasi i¢in Swiss-2DPAGE veritabaninda yer alan
referans insan plazma jeli kullanilmigtir.

Sonuclar: ABS protein ktimelerinin yer aldigi bolge-
den bagimsiz olarak degisim gosterdikleri dustnuldu-
glinden ve pithtilasmada 6énemli rol oynadiklarindan 6zel-
likle fibrinojen gama ve protrombin tizerine odaklanilmis-
tir. Referans harita kullanilarak plazma jellerinde fibrino-
jen gama, serum jellerinde protrombinin yerleri belirlen-
mistir. Fibrinojen gama i¢cin P1’de kontrole gére az mik-
tarda bir azalig, P2’de ise artis goérulmustir (Sekil 1).
Protrombin miktar1 da S1’de kontrole gore azalmis, S2’de
ise S1’e gore artmstir (Sekil 2).

Tartisma: Calismamiz sonucunda ABS’nin pro-
hemostatik ve anti-trombin etkilerinin fibrinojen gama
ve protrombinle iligkili olabilecegi fonksiyonel proteomik
calismalarla gosterilmistir. ABS sonucu olusan vital erit-
roid agregasyon kismen fibrinojen gama ve protrombin
Uzerinde gosterdigi etkiye baglanabilir.

7000

57999

6000
5000 4742,1 44752
4000
3000

2000 -

Spot yogunlugu

1000

0

KONTROL P1 P2

Plazma érnekleri

Sekil 1. Plazma drneklerinden elde edilen iki boyutlu protein profillerinde
protrombinin tanimlandigr kiimenin yogunluk degisimleri
Kisaltmalarin agiklamalari igin sonuglar kismina bakiniz.

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

1400 1319.3-
1200
&)
2 1000
[=4
8OO -
% 6337
g s00 4
—
g_ 400 +
[y
200 + _155.5 -
3 e __
KONTROL 51 52
Serum ornekleri

Sekil 2. Serum 6rneklerinden elde edilen iki boyutlu protein profillerinde fibrinojen
gama zincirinin tanimlandi§ kimenin yogunluk degisimleri
Kisaltmalarin agiklamalari igin sonuglar kismina bakiniz.

Abstract:0357 PO11
X’E BAGLI AGAMAGLOBULINEMi (XLA) TANISINDA
BRUTON TiROZIN KiINAZ (BTK) GENi MUTASYON
ANALIZLERI. Yuk Yin Ng!, Suzan Cinar?, Bedriye
Ceyhan!, Esra Ozek® Sinem Firtina', Yildiz
Camcioglu®, Gunnir Deniz?, Ugur Ozbek! !Istanbul
Universitesi, Deneysel Tip Arastirma Enstitiisii, Genetik
Anabilim Daly, Z2Istanbul Universitesi, Deneysel Tip
Arastirma Enstittisti, Immiinoloji Anabilim Dali, ®Istanbul
Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligt ve
Hastaliklart Anabilim Dalt

Amagc: Primer Immuin Yetmezlikler (PIY) bir ya da
daha fazla immun sistem elemaninin eksikligi veya isle-
vini kaybetmesi ile sonuclanan kalitimsal hastaliklar-
dir. PIY’ler son derece heterojen hastaliklardir ve 150°den
fazla gen PiY’ler ile iliskilendirilmistir. PiY’lerde, altin-
da yatan genetik anomaliye bagli olarak, immunglobin
replasmanindan hematopoetik koék hticre nakline uza-
nan farklh tedavi yontemleri kullanilabilir. X’e bagh aga-
maglobulinemi (XLA), insanda en sik gézlenen ve antikor
eksikligine dayanan primer immun yetmezliktir. Hastalik
tanisi, kemik iliginde B-hticre gelisiminin belli bir evre-
sinde durmas1 ve periferik B-hticre ve plazma hticreleri-
nin yoklugundan kaynaklanan immunglobin (Ig) eksikli-
&i ile konur. Hastalarda, tekrarl ve agir bakteri enfeksi-
yonlar1 gézlenmektedir. Ginimutizde tedavisi damar ici Ig
tedavisi ile saglanmaya calisiimakta ve hastalarin yasam
kalitesinde gozle gorultur bir etki elde edilse de tekrar-
Ii enfeksiyonlar hizli ilerleyen, geri déntisimsitiz organ
hasarina, Ozellikle akciger, neden olmaktadir ve hayat
stiresini kisaltmaktadir. Ayrica tedavi son derece paha-
lidir ve hastaligi tamamen tedavi edemez. XLA hastali-
ginin %851, Bruton Tirozin Kinaz (BTK) geni mutasyon-
larindan kaynaklanmaktadir. Primer immun yetmezlik-
ler, XLA dahil, bat1 tilkelerinde nadir hastaliklar kapsa-
mindadir ancak ulkemizdeki sikliginin cok daha ylksek
oldugu goézlenmektedir. Buna ragmen primer immuin yet-
mezliklere sebep olan mutasyonlarin analizleri tilkemizde
nadir merkezlerde geceklestirilmistir. Bu ¢alismada, XLA

hastaliginin kesin tanisini koymak tizere BTK geni
mutasyon analizlerini geceklestirmeyi planladik.

Yontemler: Insan BTK geninin tiim ekzonlarini DNA
ltizerinde cogaltmak tizere ekzon-ekzon birlesim noktala-
rindan 19 cift primer dizayn edilmistir. Hastalarda tam
kandan DNA izolasyonunu takiben, PCR ile tim ekzon-
lar ¢ogaltilmis ardindan ¢ift yonlt olarak dizilenmistir.
Bir veri analizi programi ile normal BTK geni dizisi ile
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hastalardan elde dilen diziler karsilastirilarak mutasyon
varliklar tespit edilmistir.

Sonuclar: Tam B-hlicre sayilarnn dustuk dort hasta,
BTK mutasyonu agisindan incelenmis ve ti¢ hastada BTK
mutasyonu belirlenmistir.Bir hastada iki ntkleotidlik bir
delesyon, diger iki hastada ise nokta mutasyonlari (deles-
yon ve tek baz degisimi) tespit edilmistir. Tim mutasyon-
lar premattr durdurma kodonu olusturmaktadir, bud a
btk proteini eksikligine neden olmaktadir. Ancak dérdin-
cl hastada herhangi bir mutasyon tespit edilememistir ve
hastanin otozomal resesif kalitim gésteren agamaglobuli-
nemi oldugu dustnutlmektedir.

Tartisma: Bu calisma ile PCR ve dogrudan dizile-
me yontemlerinin BTK geni mutasyonlarininin tespitin-
de, etkin ve kesin bir yontem oldugunu gostermis bulun-
maktayiz. Ayrica sadece B-htuicre eksikligi ile elde edile-
cek sonuglarin, XLA hastalifinin kesin tanisi i¢in yeterli
olmadigl ve mutasyon varliginin tespit edilmesi gerektigi
de calismamizla belirlenmistir. Anabilim Dalimiz’da BTK
gen mutasyonlarinin tespitine halen devam edilmektedir.

Abstract:0381 P012
DIABETIK AYAKTA INTRALEZYONER OTOLOG KOK
HUCRE UYGULAMASI. Zahit Bolaman, Irfan Yavasoglu,
Gurhan Kadikéylii. Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim
Dali

Amag: Diabetes Mellitus'un en O6nemli komplikas-
yonlarindan bir tanesi amputasyon ile sonuclanabilen
ekstremite iskemise baglh gelisen diyabetik ayak/ulser-
dir. Deneysel ve klinik calismalar kemik iliginden mobili-
ze edilen kok huicrelerin diabetik ayak/Ulser tedavisinde
lzerine olumlu etkileri oldugunu gostermistir.

Yontemler: Altmisalti yasinda 13 yildir diabetik olan
erkek hasta da sol ayak bileginden itibaren sisme ve
morarma, 4 parmakta nekroz, plantar yuzeyde 3,4.5
metatars hizasi1 medialinde 3x4 cm capinda nekrotik alan
mevcuttu. Lezyon debrite edildi. Genis spektrumlu anti-
biyotik baslanildi. Ortopedi konsultasyonu sonrasi ayak
4. parmak ampute edildi ayrica sol ayak bileginden iti-
baren amputasyon oOnerildi. Hasta ve hasta yakinlari-
na teropetik yaklasimlardan biri olarak kék hiicre trans-
plantasyonu secenegi sunuldu. Kabul edilmesi tizerine
hastaya 10 ugr/kg koloni stimule edici ajan baslanildi.
Kok hticre>20/uL olunca koék hticre toplandi. Elde edi-
len kok hiicre Girtinti intra-lezyoner olarak enjekte edildi.

Sonuclar: Hastanin ayak tabaninda 2. haftadan iti-
baren granulasyon dokusu gelismeye baslandi. 8. hafta-
dan itibaren nekrotik doku ortadan kalkt: ve graniilasyon
dokusu belirginlesti. 24 haftada lezyon’un %50 si ktgtl-
du. 48 haftada normal doku ortaya cikti.

Tartisma: Diabetik ayak/ulser tedavisinde kok hticre
destegi genellikle teropetik neovaskularizasyon saglamak
amaciyla intramuskuler olarak uygulanmaktadir. Bu
olgu diabeti ayak/ulserli bir hastada intralezyoner olarak
uygulanan koék hiicre destegi ile iyilesme saglanabilecegi-
ni gostermektedir.
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Sekil 1. Kok Hiicre Uygulamasi

Sekil 2. Tedavi oncesi

Sekil 3. Tedaviden 48 hafta sonra

Abstract:0421 P013
DENDRITIK HUCRE URETIMINDE
KULLANILAN MATURASYON KOKTEYLLERININ
KARSILASTIRILMASI VE OPTIMiZASYONU. Hasan
Aydin, Merve Kongur, Utku Seyis, Muhammet
Yilanci, Fatma Eytboglu, Ferda Isik, Serdar Celik, Nil
Banu Pelit, Erciiment Ovali. Acibadem Labcell Hiicre
Laboratuvart ve Kordon Kani Bankast

Amag: Dendritik hticreler (DH) naif T hticrelerini en
guclu stimule eden, antijen sunan profesyonel huicreler-
dir. Bu hticreler immun tepkilerin verilmesinde kilit rol
oynarlar. Buglin yapilan bircok calisma, bu hticrelerin
daha iyi anlasilmasini ve daha etkin kullanimini anla-
mak icindir. Bu ¢alisma dendritik hticre tiretiminde kul-
lanilan optimal maturasyon kokteylini belirlemek tUizere
dizayn edilmistir.
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Yontemler: 4 farkli insandan elde edilen periferik
mononuklear hticreler IL-4 ve GM-CSF ile 5 guinltk inkt-
basyonla immattr dendritik hticreler haline getirildi.
5.giintn sonunda htcreler, IL-1 B +TNF a + PPD kombi-
nasyonuna 1.grupta Interferon a, 2.grupta ise IL-6 ilave
edilerek 48 saatte matur hale getirildi. Matur dendri-
tik hticreler, immun fenotipleme ve lenfosit proliferasyon
stimulasyonu yetenekleri acisindan karsilastirildi.

Sonuclar: Calismanin sonuclar1 Tablo 1 ve Grafik-1
de gosterilmistir.

Tartigma: Elde ettigimiz bulgular IL-6 yerine Interferon
a kullanimin daha mattr ve etkin DH gelisimine neden
oldugunu go6stermektedir. Ancak canli hlicre oraninda
(%16) gozlenen azalmanin Interferon Alfa’nin kullanilan
dozlarda toksik etkisinden kaynaklandig dustntilmek-
tedir. Dikkat ¢ekici en 6énemli bulgu ise canli hiicre ora-
nindaki azalmaya ragmen 1.grup DH’lerin lenfosit prolife-
rasyonunu 2.grup DH’lere gore % 43 oraninda daha fazla
arttirmis olmasidir. Veriler, Optimal maturasyon sitokin
kokteylinin, kanser asilarinin etkinligini belirlemede son
derece 6nemli olabilecegini gdstermektedir.

Sekil 1. [. Grup DH
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Sekil 2. II. Grup DH

ALHS

et

Tablo 1. Maturasyon kokteylerinin DH immiin fenotipine etkisi (Sonuglar % olarak

Sekil 4. Monositoid tipi DH (Giemsa)

verilmigtir)
Caphisk Dls ik HLA-DR [S 15 o (5177
Tgrup srtalama 8= = se=153 9i=59 9=047 =33 Bi=160
Tgrup arnalams WalT [T s T TSR] TTama Was [ e
P 005 001 <001 <00 AD =001 =001
Tablo 2. Morfolojik ve Adhezyon Analizi
Mikro Yesikal Makro Vesikal Nis Adbezyen
Lgrup ¥ = Artmug
grup + = Azuimiy

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Abstract:0422 P014
B GRUBU YENIi DOGANLAR KOK HUCRELER
ACISINDAN DAHA MI SANSSIZ?. Utku Seyis, Hasan
Aydin, Fatma Eytiboglu, Muhammet Yilanci, Merve
Kongur, Ferda Isik, Serdar Celik, Nil Banu Pelit,
Erciment Ovali. Acibadem Labcell Hiicre Laboratuvart
ve Kordon Karni Bankast

Amac: Bu calismada hematopoetik kok hilicre sayisi
ile kan grubu, cinsiyet, gebelik haftasi, dogum kilosu ara-
sindaki iligki incelenmistir.

Yontemler: FACSCalibur marka Flow Sitometri cihazi
ve CD34 Modifiye Ishage/Dual Metod ile calisilmis total
cekirdekli hticre sayisi, CD34+ hticre ytzdesi, total CD34
sayisi, cinsiyet, gebelik haftasi, dogum kilosu ve kan
gruplari ile iligkisi incelendi.

Sonugclar: Toplam 1000 olgu analiz edildi. B grubu
olgularin CD34 ytizdesi ve toplam CD34 sayisinin diger
gruplardan bagimsiz degisken olarak(p<0,02-0,0004)
daha duistik oldugu saptand: (Tablo 1). CD34 sayisi-
na etki eden diger faktorler ise gebelik haftas1 ve dogum
kilosu idi.

Tartisma: Yapilan analizlerde B grubunun dogum
kilosu ve yasindan bagimsiz olarak CD34 sayisini etki-
leyen faktor olmasi yeni bir tartismanin varligina dikkat
cekecek gibi durmaktadir

Tablo 1:Kan Grubu %CD 34 Analiz Sonuglan

CD3ts# | 0357050 | 0313018 0B‘F0IE UIRFOSS
2l T227 10X 10 | 15870023% 10 | 1287 150%10: | 1€3F135% 100
oi9% CD3t |
KIUewpn | ¥ GENBN B CENEN vB CENBN 0 GENEN
Abstract:0424 P015

TUMOROJENITE ANALIZINDE TELOMERAZ ENZIM
AKTIVITESI BIR MARKER OLABILIiR Mi?. Merve
Kongur, Burcu Akin, Hasan Aydin, Utku Seyis, Ferda
Isik, Fatma Eytboglu, Muhammet Yilanci, Mustafa
Cengiz Yakicier, Nil Banu Pelit, Erciment Ovali.
Acibadem Labcell Hiicre Laboratuvart ve Kordon Kani
Bankast

Amagc: Telomeraz enzimi kendine ait RNA ve prote-
inlerden olusan bir reverse transkriptaz olup telomer
boyunun kontroliinden sorumludur. Telomeraz aktivite-
si, timor hiicre 6limstizlugl ve karsinogenez stirecinin
isleyebilmesi ic¢in gereklidir. Kanser hiicresinde telome-
raz aktivitesinin bulunusu, bu enzimin kanser tanisi i¢in
diagnostik bir marker olabilecegini dustndurmektedir.
Yine, telomeraz aktivitesinin kanserin ilerlemesine uygun
sekilde artis géstermesi, timor seyrinin takibi acisindan
da prognostik bir marker olabilecegi fikrini dogurmus-
tur. Bugltine kadar hiicresel terapi Girtinlerinin téméroje-
nite analizinde karyotip analizi, immunsupresif farelerde
timor growth analizi marker olarak kullanilsa da bazi AB
ulkelerinde telomeraz aktivitesi bir marker olarak éneril-
mektedir. Calismamizda bu Oneri test edilmistir.

Yontemler: Bu ¢alisma, 7 timor hiicre dizisi ile saglik-
1 bireylerden elde edilen 9 mezenkimal kok hticre (MKH),
4 kondrosit, 3 dendritik hticre (DH), 5 periferik mono-
nukleer (PMN) hticre tizerinde yapilmistir. Calismalarimiz
telomeraz aktivitesini kondrosit, DH, PMN hiicrelerde
bir kez calisilmis olup MKH’da 1. pasajdan sonra 2. ve
3. pasajlarda takip edilmistir. Bunun i¢in Telo TAGGG
Telomerase PCR ELISA Plus (Roche) kiti kullanildi.

Sonugclar: Sonuglar Tablo-1, Tablo-2 ve Grafik-1’de
Ozetlenmistir.
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Tartisma: Yapilan calismada, timorojenik hticre dizi-
lerinde telomeraz aktivitesinin, saglikli hucrelere gore
daha ytiksek oldugu ve pasaj sayisinin telomeraz aktivite-
sini negatif yénde etkiledigi tespit edildi. figin¢ olan nokta
telomeraz aktivitesinin pasaj sayisi ile diismesine ragmen
differansiasyon kapasitesinde bir degisiklik olmamastyda.
Calisma sonuclarimiz, timorojenite analizinde telomeraz
aktivite testinin hizli bir test olmasindan dolay: etkin bir
yontem olarak kullanilabilecegini gostermektedir.

—+— Telomerase
Aktivitesi

1.Pasaj | 2.Pasaj | 3.Pasaj

MKH MKH MKH

Grafik 1. Saglikl hiicrelerde pasaj sayisinin telomeraz enzim aktivitesine etkisi

Tablo 1. Saghkh hiicrelerin telomeraz enzim aktivitesi degerleri

Hiicre Tipi Ornek Sayist Telomerase Enzim
L@mm-ml_-mﬂ) (m) Aktivitesi (RTA) |
MEH 9 0,29=0,3
Kondrosit 4 0,1720,2
DH 3 0,46=0,2
PMN Hiicre 5 0,55=0,3

Tablo 2. Tiimdrojenik hiicre dizilerinin telomeraz enzim aktivitesi degerleri

Telomerase Enzim
Aktivitesi (RTA)

Hiicre Tipi
(Tiimor Hiicre Dizileri)

Hepao

173,3
Hep3B 125,7
HepG2 43,7
Abstract:0425 P016

CERRAHI MARKER KALEM’IN KIKIRDAK HUCRELERI
UZERINDEKI ETKiSi. Merve Kongur!, Ugur Haklar?,
Hasan Aydin!, Utku Seyis!, Fatma Eyuboglu!, Ferda
Isik!, Muhammet Yilanci!, Nil Banu Pelit!, Erciment
Ovali' 'Actbadem Labcell Hiicre Laboratuvart ve Kordon
Kani Bankast, ?Acibadem Kadikéy Hastanesi

Amac: Gention violet marker kalem cerrahi operas-
yonlarda smnir belirlemek amaciyla yaygin olarak kulla-
nilir. Ancak 6zellikle kikirdak implantasyonlar: sonucu-
nu olumsuz etkileyecegine dair 6énemli stipheler mevcut-
tur. Calisma bu durumu test etmek icin dizayn edilmistir.

Yontemler: Tavsan- kosta biyopsisi mekanik ve enzi-
matik diseksiyon sonucunda hticreler DMEM-Ham’s F12
medyumda (%10 Fetal Bovine Serum, %1 Antibiyotik) kl-
tare edildi ve 370C’de %5 CO2 inktbatoérde 8 gtin inkube
edildi. Inktibasyon sonras1 pasaj islemleri gerceklestirildi.
2.pasaj sonras1 6 gozli kultar kabinin yan ylzeyine mar-
ker kalem ile 1 cm uzunlugunda 0,3 mm kalinhiginda 1
cizgi (D1), esit araliklarla 2 ¢izgi (D2), 3 ¢izgi (D3), 4 ¢izgi
(D4), 5 ¢izgi (D5) ¢izildi. Kuyucuklara, DMEM Ham’S F12
medium ve %10 FBS koyulduktan sonra 5x105 hticre
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ekildi. 48 saat inktibe edildikten sonra hlicre sayimi, can-
lilik testi ve DNA ploidi analizi yapildi.

Sonugclar: Sonuclar, Tablo-1’de gdsterilmistir.

Tartisma: Calismada gention violetin artan dozlarla
korele olarak canli hiicre sayisinla anlamli azalma yapti-
g1 gozlendi. Getgood A. ve arkadaslarinin yeni yayinladik-
lar1 calismalarinda da kullanilan farkli bir boyanin ben-
zer bulgular rapor edilmis ise de etki mekanizmas: cali-
stlmamuistir. Bulgularimiz gention violet boyasinin hticre-
leri GO/G1 fazinda arreste soktugu ve olusan mitoz blo-
gunun bu stirecten sorumlu oldugunu gostermektedir.

Calisma sonuclarimiz, doku rejenerasyonunun 6nem-
li oldugu canli doku nakillerinde-kondrosit implantas-
yonlarinda- cerrahi sinirlarin belirlenmesinde kullanilan
gention violet kullanilabilirliginin tartisilmasi gerektigini
telkin etmektedir.

Tablo 1. Canllik/Hiicre Sayisi ve DNA Ploidi sonuglan
GRUPLAR Canli Hilere Sayisi GO\G1 S+GM |
(10%;3%2sD) Faz Faz

Kontrol 7.640,8 83,620,75 16,210,46

Doz (D)1 6,372 82+0,3 17,641,31

D2 5,50%1,2 82:0,85 16,7:0,4

D3 5,061,4 83+0,8 12,610,98

D4 3,32¢0,8 88%0,76 11,5%0,77

D5 2,58+13 95:0,8 4,1740,83
Abstract:0430 P017

KOLON KANSERI TEDAVISINDE YENi BiR HEDEF:
KANSER KOK HUCRESI. Murat Ertiirk!, Mehmet
Sénmez?* 'Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi,
Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali-Trabzon, 2Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali-
Trabzon

Amag: Kanser kok hticre (KKH) teorisi, KKH’lerini
timora olusturan hiicrelerin kaynag: ve timordeki diger
hucrelerden farkl olarak kemoterapiden etkilenmedigin-
den tekrarlayan kanser olgularinin sebebi olarak géormek-
tedir. Hemen tim solid timor ve ¢ogu hematolojik kan-
serlerde KKH’lerin varligi gosterilmistir. Calismamizda
KKH duretimi ve karakterizasyonu kolon kanser dokusu
ile denendi.

Yontemler: Standart olarak serum icermeyen ancak
epidermal btiyime faktérti (EBF), fibroblast btiytime fak-
tora (FGF) gibi tireme faktorleri ve diger bilesiklerle des-
teklenen ortamda Ureyen KKH’ler, doku islenmesi son-
rasinda farkl bir besi yeri kullanilarak tiretildi. Uretilen
kolon kanser kok htucrelerinin karakterizasyonunda
KKH’y1 tanimlayan bes 6zellik olan sifer olusturarak tre-
meleri, kemoterapoétiklere direnc gostermeleri, ylizeye
yapisarak Ureyen htcrelere farklilasmalari, CD133 ve
diger bazi proteinleri daha fazla olusturmalari ve az sayi-
da verilseler bile farklilasmis hticrelerin aksine nude/scid
farelerde timor olusturabilmeleri kriterlerini ne o6l¢tide
sagladig calisildi.

Sonuclar: Plastik ytizeye yapisik olarak tireyen farkli-
lasmis hucrelerin serum icermeyen ortamda tireme 6zel-
likleri incelendiginde toplam hticre popllasyonu ice-
risinde KKH’nin sayisinin >=1/10 000 oldugu ve irili
ufakl siferik (boglrtlen gérintmll) yapilar seklinde
Uredikleri, stromal karakterde tUreme oOzelligine sahip
5-FU’ya direncli olmayan htcrelere farklilastiklar goz-
lendi. Immunofenotipik karakterizasyon ve farkli kemo-
terapotiklere direnc ozellikleri de calisilan kolon kan-
seri kok huicre Uretiminin diger kanser turlerinde de
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kullanilabilecegi, timor kitlesini olusturan hticre lizatlari
ile ytklenmis geleneksel dendritik hticre asilarinin artik
kanser kok hticresi antijenleri kullanilarak tasarlanma-
sinin uygun bir tedavi segenegi olabilecegi dustnuldu.

Erigskin Akut Losemiler

Abstract:0007 P018
CILT NODULLERiI VE KARIN iICi KITLE SIKAYETi
iLE BASVURAN NON-LOSEMIiK GRANULOSITIK
SARKOMLU BiR OLGU. Merve Pamukcuoglu, Mehmet
Mubhittin Yal¢in, Kadir Acar, Gulsan Turkéz Sucak.
Gazi Universitesi Hematoloji/ Ankara

Amac: Granulositik sarkom (GS) akut myeloid l6se-
mi (AML) ve kronik myeloproliferatif hastaliklarla (KMH)
iligkilidir. GS bir ¢ok anatomik bélgeyi tutabilirEn cok
tutulum gortilen anatomik bolge solid organlar ve intrao-
ral kavitedir. GS’a tan1 aninda kemik iligi tutulumu eslik
edebilecegi gibi, hastanin takipleri sirasinda da kemik
iligi tutulumu ortaya cikabilir.

Olgu: ondokuz yasinda erkek hasta eklem agri-
st ve sirtinda, karninda,bacaklarinda ¢ok sayida agri-
Ii cilt nodulleri ile basvurdu. Ciltteki noduler lezyon-
dan yapilan biyopside monositik farklilasma gosteren
GS tanisi alan hastanin yapilan kemik iligi biyopsisin-
de ve aspirasyonunda patolojik bulguya rastlanmadi.
Immunohistokimyasal calismda myeloid kékene ydnelik
yapilan CD163, CD4, CD43 ve lizozim pozitif idi. Tarama
Amacl cekilen karin tomogrofisinde; retroperitoneal alan-
da sinirlari net belirlenemeyen kitle lezyonu tespit edildi.
Kitleden yapilan biyopsi sonucu ciltteki nodtler lezyon-
lardan yapilan biyopsi ile benzer 6zelliklerde idi. Hastaya
non-lésemik GS tanisi ile ytuksek doz sitozin arabinosid
ve idarubisin kemoterapisi baslandi. Hastanin ciltteki lez-
yonlar1 kayboldu ve eklem agrilar1 azaldi. Ancak kemote-
rapinin yirminci giintinden sonra eklem agrilari, cilt lez-
yonlar: tekrar ortaya cikti. Nefes darligi ve hipoksisi olan
hastanin cekilen akciger filminde sag plevral efflizyon tes-
pit edildi. Pléroken takilan hastanin, alinan plevral mayi
orneginde blastik hiicreler izlenmesi tizerine fludarabin,
sitozin arabinozid ve idarubisin kemoterapisi baslandi.

Tartisma: Monositik farklilasma gosteren GS daha
cok AML M4 ve MS alt gruplan ile birliktelik gosterir.
Ciltte nodtler lezyon ve karin ici kitle ile basvuran olgu-
da tani aninda ve tani sonrasi tekrarlayan kemik iligi
biyopsisilerinde l6semik tutuluma rastlanmadi. Kemik
iligi tutulumu bu hastalarin takiplerinde ortaya cikabilir.
Olgumuzda oldugu gibi kemik iligi tutulumu hi¢ gérilme-
yebilir. GS’da agresif seyir, atipik tutulum ve non-l6semik
kemik iligi bulgular da olabilecegi unutulmamalidir

Abstract:0050 P019
KILLI DEV NEVUSLU GENC BIiR HASTADA
HEMATOLOJIK MALIGNITEYI TAKLIT EDEN
RHABDOMIYOSARKOM OLGUSU. Onur Kirkizlar!,
Seval Akpinar!, Irfan Cicin2, Ozden Ozer®, Giilsiim
Emel Pamuk! Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Edirne,
2Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Medikal Onkoloji Bilim Dali, Edirne, *Istanbul Patoloji
Grubu, Istanbul

Amag¢: Rhabdomiyosarkom c¢ocukluk c¢agl yumusak
doku kanserleri i¢cinde en sik rastlanan tip olmasina rag-
men genel olarak nadir rastlanan tipte bir kanserdir.

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Genel olarak bas/boyun, genitoliriner sistem ya da eks-
tremitede kitle ile basvuruldugunda tani koyulur. Tam
aninda olgularin yaklasik %25’inde basta akciger, kemik
iligi, kemik ya da viseral organ metastazi s6z konusudur.

Yontemler: Bizim olgumuzda daha énceden killi dev
nevuslari olan 23 yasindaki erkek hasta koltuk altin-
da kitle ve pansitopeni ile basvurdugunda cevresel kan
yayma incelemelerinde atipik gérintimlt hticreler olma-
s1 Uzerine, akut l6semi/lenfoma 6n tanisi ile tetkik edildi.
Hastanin yapilan kemik iligi biyopsi, aspirasyon ve akim
sitometri incelemeleri sonucunda mevcut atipik htcre-
lerin hematopoetik sistem kokenli olmadig: tespit edildi.
Hastanin vicudunun yaklasik %30’unu saran dev killi
nevusleri olmasi Uizerine ayirict tanida malign melonom
da tetkik edildi. Kemik iligi biyopsi incelemesinde yapi-
lan desmin ve vimentin boyalar: sonucu rhabdomiyosar-
kom ile uyumlu olmas: ltizerine hastaya onkoloji klinigin-
de kemoterapi uygulandi. Hastanin tetkik edildigi donem-
de paraneoplastik sendrom ile uyumlu hiperkalsemisi
olmasi ve hiperkalseminin kemoterapi ile gerilemesi dik-
kat cekici bir 6zellikti.

Tartisma: Rhabdomiyosarkom erigkin yas grubun-
da nadir gértilen bir hastalik olmasina ragmen hemato-
lojik hastaliklar: taklit edebilecegi i¢in ayrici tanida akil-
da tutulmasi gereken bir hastalik oldugu unutulmamali-
dir. Olgumuzun da cevresel kana yansiyan ve kemik ili-
gini tama yakin infiltre eden atipik gérinumli hicre-
lerin olmasi, hastanin kemik iligi infiltrasyonuna bagh
pansitopeni ile bagvurmas: agisindan sizinle paylasmak
istedik.

Sekil 2. rhabdomiyosarkom kemik iligi giemsa
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Abstract:0062 P020
MEME KANSERI ICIN YAPILAN SIiKLOFOSFAMID,
ADRIAMISIN VE RADYOTERAPI SONRASINDA
GELISEN, 7Q,20Q VEINVERSIYON 16 ILE BIRLIKTELIK
GOSTEREN BIR AKUT MIYELOID LOSEMi OLGUSU.
Ipek Yénal!, Fehmi Hindilerden?, Erkan Ozcan!, Melih
Aktan' ‘Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul
Bilim Universitesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Daly, Hematoloji
Bilim Dali

Amag: Tedavi ile iligkili akut myeloid 16semi (T-AML),
kemoradyoterapiyle tedavi edilen hastalarin uzun dénem
yan etkileridir. En sik alkilleyici ajanlardan sonra orta-
ya cikar. Cogu olgu kromozom S5q ve/veya 7q monozomi-
si ile bagvurur.

Yontemler: Inv(16), bu ajanlara maruziyet sonrasin-
da ortaya c¢ikan en nadir genetik degisimdir. Bir ¢calisma-
da T-AML'li olgularin sadece %2’sinde -Y, +11, del(11q),
del(20q), +21 saptanmistir.

Sonuclar: 37 yasindaki kadin hastada tc¢ yil 6énce sag
meme Ust dis kadrandaki kitlenin insizyonel biyopsisinde
invaziv duktal karsinom saptanmis. Sag meme koruyucu
cerrahi ve aksillar disseksiyon uygulanmis. Evre IIA meme
karsinomu tanisiyla 28 gtinde bir olmak tizere 4 kiur AC
kemoterapisi (adriamisin 40 mg/m? birinci giin, siklofosfa-
mid 200 mg/m? 3-6. glunler) uygulanmis. Ardindan tutul-
mus alana radyoterapi uygulanmis. Remisyonda olan hasta
kemoradyoterapiden 3 yil sonra acil klinige halsizlik, ates
ve bogaz agrisi ile bagvurdu. Hg 9 g/dl, Htc %32, 16kosit
343.000/mm3, trombosit 79.000/mm3, sedimentasyon 51
mm/saat, LDH 2.250 U/L, CRP 21.1 g/1 idi. Periferik yay-
masinda diffiz miyeloblast saptandi. Febril nétropeni tani-
styla genis spektrumlu antibiyoterapi baslanan hasta tara-
fimiza yonlendirildi. Kemik iligi aspirasyonunda monob-
lastlarla difftiz infiltrasyon goéralda. Kemik iligi biyopsisi
CD34 ile yaygin pozitif, CD33, MPO ve lizozim ile fokal pozi-
tif blastlarla diffiz infiltrasyon gosterdi. Kemik iligi immuin-
fenotiplemesi CD11b, CD13, CD14, CD15, CD33, CD34,
CDA45 ve HLA-DR icin pozitifti. Bu bulgularla akut monob-
lastik 16semi tamisi kondu (FAB AML-MS5a). Kemik iligi
sitogenetik tetkikinde 20 metafazin S’inde 46, XX, del(7)
(922934), del(20)(q11.2q13.1) karyotipi, FISH analizinde
inv(16) saptandi. Remisyon induiiksiyon icin 3+7 (idarubi-
sin, sitozin arabinozid) uygulandi. Remisyon elde edileme-
yince ayni rejim tekrarlandi. Reindtiksiyon tedavisi sonra-
sinda 28. glinde %85 monoblast saptandi. Refrakter has-
talik tanisiyla daha agresif bir rejim olan FLAG-IDA kemo-
terapisi uygulandi. Antibakteriyel tedaviye ragmen atesinin
olmas1 Uzerine ampirik antifungal tedavi baslandi. Toraks
BT’sinde difftiz buzlu cam gérintimu ve bilateral plevral
eflizyon saptandi. Invazif fungal aspergilloz tanis1 kondu.
FLAG-IDA protokoltiintin 28. gliniinde kemik iliginde %80
monoblast saptandi. FISH analizinde inv(16) ortadan kalkti.
Kemik iligi sitogenetik incelemesi 20 metafazin 5’inde halen
46, XX, del(7)(q22q34), del(20)(q11.2q13.1) karyotipini gos-
terdi. Bunun uzerine 28 gtinde bir ilk siklusda 75 mg/m?/
gun-ikinci ve tclincld sikluslarda 100 mg/m?/gun 7 gun
boyunca subkutan azasitidin uygulandi. Fakat remisyon
elde edilemedi ve ilk tanidan 10 ay sonra sepsis ve pulmo-
ner yetersizlik nedeniyle ldu.

Tartisma: T-AML’nin ortalama yasam suliresi de novo
AML’den daha kisa olmakla birlikte tedaviye yanit kotti-
dur. Biz burada, alkilleyici ajan olan siklofosfamid, DNA-
topoizomeraz II inhibitérti olan adriamisin ve radyoterapi
sonrasinda del(7q), del(20q) ve inv(16) ile birliktelik gos-
teren T-AML’li nadir bir olgu bildirdik.
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Sekil 1. Karyogramda del(7q) ve del(20q) gériinimi

Abstract:0068 P021
ILERI YAS HASTADA DUSUK DOZ KEMOTERAPIYE iYi
YANIT VEREN BLASTIK PLAZMASITOID DENDRITIK
HUCRELI SARKOM. Hatice Demet Kiper!, Fahri Sahin’,
Nazan Ozsan?, Guray Saydam' Ege Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Izmir, 2Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, [zmir

Amag: Blastik Plazmasitoid Dendritik Hticreli Neoplazm
(BPDCN, CD4+,CD56+ hematodermik neoplazm) tanimi
ilk kez WHO 2008 Lenfoproliferatif Hastaliklar siniflama-
sinda kullanilmistir. i{lk vaka Adachi ve ark. tarafindan
1994’te sunulmus olup, o glinden beri diinya genelinde
yaklasik 100 vaka tanimlanmistir. Siklikla cilt ve kemik
iligi tutulumu ile birliktedir. Tani aninda medyan yas 64
olarak belirtilmistir. Standardize edilmis bir tedavisi yok-
tur, genellikle agresif lenfomalarda ya da akut myelositer
l6semide kullanilan konvansiyonel kemoterapiler tercih
edilmektedir. Agresif klinik gidis ve kotti prognoz karak-
teristiktir. Bu yazida biz; ileri yas ve komorbid hastalikla-
r1 nedeniyle ytksek doz sitotoksik tedavi yada allojeneik
hematoietik kok hticre naklinin(AHKHN) mtmktn olma-
dig1 bir olgumuzda, diistik doz kemoterapi ile remisyon
sagladigimiz hastamizi sunmaktayiz.

Yontemler: 83 yasindaki erkek olgumuz; 4-5 ay 6nce
sag diz arakasinda hiperemik 3-4 cm. capli nodul far-
ketmis olup, yapilan deri-deri alt1 eksizyon materyalinin
patoloji sonucu “Blastik Plazmasitoid Dendritik Hucreli
Neoplazm” ile uyumlu bulunmustur. Histopatolojik ince-
lemede dermisi ve subkutan yag dokusunu infiltre eden
blastik morfolojide neoplastik hticrelerin olusturdugu
difftiz infiltrasyon go6zlenmis olup, immunhistokimya-
sal incelemede neoplastik hticrelerin CD4, CD7, CD43,
CD56, TdT, bcl-6 pozitif oldugu saptanmistir. Kemik iligi
infiltrasyon gozlenmeyen hastanin PML-RARa, AML1-
MTGS8, CBFB-MYHI11 translokasyonlari negatif bulun-
du. Hastanin fizik muayenesinde sag diz arkasinda 3 cm.
capli, sert, hiperemik nodtler lezyona ek olarak, sol diz
arkasinda hiperemi ve sirtta yaklasik 0,5 cm. ¢apli hipe-
remik multipl lezyonlar gézlendi(Sekil 1-2). Ileri yas gru-
bunda olan hastanin; hipertansiyon, koroner arter has-
taligl, gecirilmis koroner by-pass operasyon Oykusu ve
pacemaker’1l mevcuttu.

Sonuclar: Hastaya ileri yas ve komorbid hastaliklari
g6z 6nltinde bulundurularak CEOP (Siklofosfamid 1000
mg/gin D1, Etoposid 100 mg/gltin D1, Vinkristin 2 mg/
gtiin D1, Metil prednizolon 64 mg/gin D1-5) kemotera-
pi protokolti uygulandi. 2. kiir sonras1 yapilan kontrol-
de, sirttaki lezyonlarin %70’inin soldugu, diz arkasinda-
ki sisligin %50 azaldig1 ancak renk koyulugunun devam
ettigi gozlendi(Sekil3-4). Hastaya simdiye kadar toplam 4
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kiir CEOP kemoterapisi uygulanmis olup, 2. ve 4. kur-
lerde kisa stireli G-CSF destegi ihtiyaci disinda tedavi-
ye bagli herhangi bir yan etki gozlenmedi. Sirt ve gogus
derisindeki lezyonlar1 tamamen kaybolan, diz arkasin-
da ise sadece hiperemisi kalan hastanin halen tedavisine
devam edilmektedir.

Tartisma: Blastik Plazmasitoid Dendritik Hucreli
Neoplazm(BPDCN), periferik kan anormallikleriyle birlik-
te aciklanamayan cilt lezyonlar: varliginda, ayirici tanida
dustntlmelidir. fleri yas ve komorbid hastalik varliginda,
agresif sitotoksik tedavilerin ve AHKHN’nin uygun olma-
digt BPDCN tanili hastalarda dustk doz kemoterapi de
tedavi secenekleri arasinda yer alabilir.

Sekil 2. Tani aninda sirttaki lezyonlar

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Sekil 3.2 kir kemoterapi sonrasi diz arkasindaki |
ezyonda belirgin kiigiilme ve solma

Sekil 4. 2 kir emoterapi sonras! sirttaki lezyonlarda
belirgin solma ve kaybolma

Sekil 5. 6.kiir kemoterapi sonrasi kontrol (Diz arkas)
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Sekil 6. 6.kir kemoterapi sonrasi kontrol (Sirt)

Abstract:0073 P022
SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUSA BAGLI
MIYELOFIBROZ SONRASI GELIiSEN BiR AKUT
MIYELOID LOSEMi OLGUSU. Onur Kirkizlar!, Seval
Akpinar!, Salim Doénmez?, Muzaffer Demir!, Hilmi
Tozkir®, Omer Pamuk?, Giilstim Emel Pamuk’ ! Trakya
Universitesi Typ Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Edirne, 2Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Romatoloji Bilim
Dali, Edirne, 3Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi
Biyoloji ve Genetik Bilim Dali, Edirne

Amag: Sistemik lupus eritamatozus (SLE) deri, eklem-
ler, bobrekler, akciger, sinir sistemi, seré6z membran-
lar ve/veya vicudun diger tim organlarini tutan kro-
nik inflamatuvar bir hastaliktir. Nadir de olsa SLE sey-
rinde hematolojik habis hastaliklara rastlanabilir. Isvecte
1965-1995 yillar1 arasinda SLE tanisi koyulmus olan
6438 olgu icinde sadece 8 hastada akut miyeloid 16semi
(AML) saptanmistir. Bu olgu baslangici seyri ve gelisimi
nedeniyle nadir gértldiigli icin sunulmustur.

Yontemler: 25 yasinda erkek hasta,ates yuksekligi,
kilo kayb:1 ve dalak buyukltiga ile bagsvurmustu. Dalak
buyukltigi ayirict tanisi yapilirken gortintlileme yon-
temlerinde (bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans)
dalak periferinde hipointens nodtler lezyonlar saptan-
misti. Enfeksiyoz ve romatolojik belirtecleri normal olan
hastanin kemik iligi biyopsi ve aspirasyonu yapildi.
Derece I fibroz disinda belirgin bir 6zellik saptanmayan
hastaya tanisal Amaclh splenektomi yapildi. Splenektomi
sonucunda nodtler lezyonda ekstameduller hematopoez
bulgular1 saptandi. Mevcut bulgular birlikte degerlendi-
rildiginde erken evre miyelofibroz olarak degerlendirildi ve
tedavisiz izleme alindi. Hastanin izleminde ates ytuksekli-
&i ve kilo kayb1 devam ederken boébrek yetersizligi ve pro-
teintiri (4 gr/glin) bulgulan gortldi. Bobrek biyopsisin-
de SLE tutulumu lehine bulgular saptandi. Yapilan kont-
rol anti ntkleer antikor testleri pozitif saptanmas: tizeri-
ne hastaya SLE tanisi ile steroid (1 mg/kg/glin metilp-
rednizolone ve 3 defa 1 gr pulse steroid) ve immunsup-
resif (siklofosfamid ayda bir 1000 mg) tedavi baslandi.
Yaklasik 6 ay boyunca ayda bir Siklofosfamid ve dozu
azaltilarak devam edilen steroid tedavisi altinda takip
edilen hastanin l6kositozu olusmasi lizerine yapilan cev-
resel kan yaymas: incelemesinde miyeloblastlar izlendi.
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Kemik iligi aspirasyon, biyopsi ve akim sitometri incele-
meleri sonucunda Akut Miyeloid Losemi tanisi koyularak
“7+3” remisyon-induiksiyon tedavisine baslandi. Hastanin
sitogenetik incelemeleri sonucunda t(8;21) translokasyo-
nu saptandi. Halen tam remisyonda olan hastanin remis-
yon sonrasi yuksek doz sitozin arabinozid tedavisi devam
etmektedir.

Tartisma: SLE seyri sirasinda hematolojik malignite
gelisimi nadirdir. Bu nedenle SLE tanisi ile takip edilen
hastada altta yatan fibroz zemininde gelisen akut miyelo-
id 16semi olgusunu sizinle paylasmak istedik.

Abstract:0078 P023
AKUT PROMIYELOSITER LOSEMILi OLGUDA
ALL-TRANS RETINOIiK ASIDE BAGLI YAYGIN

EKSFOLYATIF DESKUAMASYON GELISiMi. Ipek
Yonal!, Hulya Dogru!, Hatice Ergtin?, Melih Aktan!
{stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dalt

Amac: A vitamini turevi olan, all-trans retinoik asit
(ATRA), akut promiyelositik 16semide (APL) 16semik pro-
miyelositlerin farklilasmasini saglar.

Yontemler: En 6nemli komplikasyonu olan retinoik
asit sendromu, deksametazonun erken uygulanmasi ile
basariyla tedavi edilir. Diger yan etkileri arasinda kemik
agrisi, bas agrisi, depresyon, bulanti-kusma, karaciger
enzim yuksekligi, hiperglisemi, hipertrigliseridemi, hiper-
kolesterolemi, artralji ve cilt dékuntuleri vardir.

Sonuclar: 57 yasindaki kadin hastanin tic ay o6nce
viucudunda morarmalar olmasi lizerine basvurdugu mer-
kezde kan sayiminda Hb 11 g/dl, Htc %31, 16kosit 6450,
trombosit 30000 saptanmis. LDH 3763, D-dimer 3679,
fibrinojen 93 olan hastanin PT, aPTT’si normal siirlar-
da imis. Periferik yaymasinda %60 promiyelositler tipte
blastlar saptanmis. ITF Hematoloji servisine yatirilan
hastanin fizik muayenesinde solukluk ve yaygin ekimo-
zu saptandi. Kemik iligi aspirasyonunda difftiz promiye-
lositler tipte blastlar goértuldt. Kemik iligi sitogenetik ince-
lemesinde 46, XX, t(15,17) (q22; q21) karyotipi saptandi.
Kemik iligi biyopsisinde promiyelositer tip blastlarla dif-
fuz infiltrasyon saptandi. Kemik iligi immunfenotipleme-
si CD13, CD33, CD45 icin pozitif ve HLA-DR icin nega-
tif saptandi. APL ve dissemine intravasktiler koagiilasyon
tanilariyla remisyon indtiksiyonu i¢cin PETHEMA protoko-
I (ATRA 45 mg/m?/gtn ve 2, 4, 6, 8.ginlerde idarubi-
sin 12 mg/m?/gln) ve 10 mg/kg/glin taze dondurulmus
plazma (TDP) baslandi. Tedavinin 10.glintinde fibrinoje-
nin ve koaglilasyon testlerinin normale gelmesi nedeni ile
TDP kesildi. Febril nétropeni ve invazif fungal infeksiyon
tanisiyla antibakteriyel tedavi ve vorikanazol baslandi.
Kemoterapinin 28.gtintinde kemik iligi biyopsisinde infilt-
rasyon saptanmadi ve t(15,17) negatif saptandi. Bir hafta
sonra sitopeniden cikinca PETHEMA konsolidasyon faz 1
tedavisi (idarubisin 7 mg/m?/gtin 4 giin ve ATRA 45 mg/
m?/glin 15 glin boyunca) baslandi. Tedavinin 6.giintinde
kserozis ve ellerde ayaklarda daha belirgin olmak tzere
eritemle beraber yaygin eksfolyatif deskuamasyon gortl-
da (Sekil 1, 2). AST:75 (5-42), ALT: 24 (5-42), ALP:418
(30-135), GGT: 727 (5-85) idi. Hastada bas dénmesi ve
depresif mood gelisti. ATRA’ya baglh grade 4 cilt toksisite-
si, kolestatik enzim ytksekligi, depresyon gibi yan etkiler
nedeniyle ila¢ kesildi. ITF Dermatoloji Anabilim Dali’nin
dnerisiyle excipial lipo losyon baslandi. iki hafta icin-
de karaciger enzimleri, 3 hafta icinde deskuamasyonu
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tamamen geriledi. Faz 2 konsolidasyon tedavisi (mitok-
santron 10 mg/m?/gtin, 5 gin boyunca) planlanan hasta
halen ITF Hematoloji Bilim Daliinda izlenmektedir.

Tartisma: ATRA iliskili dermatolojik komplikasyon-
lar %30.3 oraninda gorultr. ATRA iliskili cilt doktnttleri
asagidaki gibi derecelendirilir: grade 1, kuruluk, kasinti,
sebase sekresyonu azlig1 veya yoklugu, kserozis; grade 2,
hafif ekzematoz degisiklikler ile birlikte eritem; grade 3,
ciddi ekzematoz degisiklikler ve grade 4, eritemle birlik-
te deskuamasyon. Biz burada ATRA’ya bagh grade 4 cilt
toksisitesi gelisen bir olgu bildirdik.

Sekil 1. Ellerde avug iclerinde eritemle beraber yaygin eksfolyatif
deskuamasyon gorinimd.

Sekil 2. Her iki alt ekstremitede yaygin eritem ve deskuamasyonun
goriindm.

Abstract:0088 P024
ALOSEMIK LEUKEMIA KUTiS SEKLINDE PREZENTE
OLAN AKUT MIYELOID LOSEMIi. ipek Yénal', Raif
Coskun!, Ibrahim Oner Dogan? Meliha Nalcaci™
[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali

Amag: Alosemik leukemia kutis (ALK), akut miyeloid
16seminin (AML) ilk belirtisi olarak, kemik iligi ve perife-
rik kanin infiltrasyonundan aylar ve yillar 6ncesinde cil-
din 16semik hticrelerle infiltrasyonudur.

Yontemler: ALK’in tanisi zor ve prognozu siklikla
kotudur.

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Sonuglar: 63 yasindaki erkek hastada ylzin sol yari-
minda, sag omuzda ele gelen sislik yakinmasi ile basvur-
dugunda sol zygoma altinda en bliytigli 4 cm olan nodii-
ler lezyonlar, sag omuz bdlgesinde kahverengi pigmen-
tasyon gosteren, sternoklavikulomastoid lateralinden del-
toid kasa kadar uzanan 15 cm plak lezyon saptanmis
(Sekil 1). Kan sayimi ve biyokimyas: normal sinirlar icin-
de bulunmus. Sag omuz lezyon biyopsisinde CD34(+),
MPO(+) miyeloid l6semi infiltrasyonu saptanmis. Bir ay
sonra halsizlik nedeni ile yapilan tetkiklerinde Hb:9.4
g/dl, Htc:% 27, 16kosit:46700, monosit:20400, trombo-
sit:64000, LDH:1109 saptanmais. Periferik yaymasinda dif-
fliz monositoid tipte atipik hticreler gortulmus (Sekil 2).
Periferik immunfenotiplemesinde CD13:%86.1,CD15:%
35.6,CD33:%63.3,CD34:%85.9, HLA-DR:%94.7 saptan-
mus. Kemik ilii biyopsisinde miyeloblastlarla difftiz infilt-
rasyon saptanmis. ALK seklinde prezente olan akut mono-
sitik 16semi tanisiyla remisyon induksiyonu olarak 7+3
(sitozin-arabinozid, daunorubisin) baslanmis. Tedavinin
28.guntunde kemik iliginin remisyonda oldugu fakat cilt-
teki lezyonlarin devam ettigi goértilmutis. Aym rejim ikin-
ci kez tekrarkanmis. Tedavinin 38.gintinde ¢ene altin-
da, sach deride sert, mor renkli, yer yer cilt renginde lez-
yonlar, govdede kahverengi pigmentasyonu olan nodi-
ler lezyonlar beliren hasta merkezimize yonlendirildi. Cilt
preparatlart ITF Patoloji Anabilim Dali ile konstilte edildi.
Dermis ve subkutan dokuda atipik hticrelerle difftiz infilt-
rasyon, MPO ile difftiz ve CD34 ile fokal boyanma oldugu
belirtildi (Sekil 3). Fizik muayenede yaygin nodtler lezyon-
lar, sag omuzda plak lezyon, hepatosplenomegali saptan-
di. Hb:9 g/dl, Htc:%27, 16kosit:5640, trombosit:148000,
LDH:1335 idi. Kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisinde
%20 blast goruldi. Refrakter olgu tamisiyla FLAG uygu-
land1. Tedavinin 11.glintinde lezyonlar tama yakin gerile-
meye basladi. Tedavinin 45.gtintinde alin, yliz ve karinda
yeni nodtiler lezyonlar belirdi. Periferik yaymada %92 blast
goruldu. Agir sitopenisi olan hastaya subkutan 2x10 mg/
m? sitozin-arabinozid uygulandi. iki hafta sonrasinda lez-
yonlarinda gerileme olmadi. Sag omuzda 10x15 cm endtire
plak seklinde yeni kitlesel lezyon ortaya ¢ikti. Kitlenin sag
subklavian vene yaptig1 basiy1 azaltmak icin 7+3 (sitozin-
arabinozid, idarubisin) baslandi. Tedavinin 28.glintinde
nodtler lezyonlarda gerileme, sag koldaki sislikte azalma
saptandi. Notropenik donemde Psédomonas aeruginosa
septisemisi ile hayatini kaybetti.

Tartisma: Lokemia kutis, neoplastik l6kositlerin veya
prekursorlerinin epidermis, dermis veya subkutan doku-
da infiltrasyonudur. Cogu olgu sistemik hastalik sonra-
s1 ortaya cikar. Olgularin sadece %7’si alosemiktir. Biz
burada tanidan 7 ay icinde eks olan ALK seklinde prezen-
te olan AML’li nadir bir olgu bildirdik.

Sekil 1. Sag omuzdaki plagin goriiniimd.

69



POSTER BILDIRILER

Sekil 2. Periferik yaymada sitoplazmasi genis olan promonosit
tipte atipik hicrelerin goriinimii (FAB AML-M5b).
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$ekil 3. (A) Dermis ve subkutan dokuda diffiiz neoplastik infiltrasyon goriinimi
(H&E, x400). (B) Infiltre hiicrelerin MPO (x400) icin diffiiz, (C) CD34 (x400) icin
fokal pozitif boyanmasi.

Abstract:0115 P025
CILT INFILTRASYONU (LEUKEMIA KUTiS) OLAN AKUT
MYELOMONOSITER LOSEMILI OLGUDA TRiZOMi 8
BIRLIKTELIGI. Ipek Yénal', Hiilya Dogru!, Ibrahim
Oner Dogan?, Meliha Nalcaci! ‘stanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiilesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiilesi, Patoloji Anabilim Dali

Amac: Bazi akut myeloid 16semi (AML) alt tipleri
cilt tutulumuna yatkinlik gosterir. Akut myelomonosi-
tik 16semi (FAB AML-M4) ve akut monositik 16semi (FAB
AML-MS5) alt tipleri, bu olgularin yaklasik %30’ unu olus-
turmaktadir.

Yontemler: Cilt tutulumu olan AML ile trizomi 8 bir-
likteligi nadir olarak bildirilmistir.

Sonuclar: 59 yasindaki erkek hasta halsizlik ve
iki haftadir olan agrisiz cilt kabarikliklan ile ITF Acil
Dahiliye poliklinigine basvurdu. Fizik muayenesinde 2
cm splenomegali ve sach deri, ytz, goévde, sirt ve eks-
tremitelere lokalize sert, mobil olmayan, pembe papul
ve noduller saptand: (Sekil 1). Kan sayiminda Hb: 12 g/
dl, Htc:%38, 1okosit:111200/mm3, trombosit: 72000/
mm3 idi. Periferik yaymasinda %61 blast saptandi.
Biyokimyasinda AST:65 U/L, ALT:54 U/L, LDH:4730
U/L, ESR:30 mm/saat, CRP:12 mg/L, PT:13.7 sn,
INR:1.2, aPTT:21.8 sn idi. Kemik iligi aspirasyonu %88
blast artis1 gosteren hiperseliler kemik iligi olarak deger-
lendirildi. Kemik iligi immuinofenotiplemesi CD13, CD14,
CD33, CD34, HLA-DR icin pozitif saptandi. Kemik iligi
biyopsisi CD33 yaygin, CD68 zayif stipheli, c-kit, MPO ve
HLA-DR fokal pozitifligi olan 16semik blast hticreleri ile
difftiz infiltrasyon gosterdi. Kemik iligi sitogenetik anali-
zinde 47, XY, +8 saptandi. Karin bolgesinden yapilan cilt
punch biyopsisinde blastik morfolojili neoplastik hema-
tolenfoid infiltrasyon saptandi. Periferik kandan gonde-
rilen o6rnekte heterozigot FLT3-D835 mutasyonu sap-
tandi. FLT3-ITD, CEBPA ve NPM1 mutasyonlar1 negatif
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idi. Lokositoz ve LDH yuiksekligi, FLT3-D835 mutasyonu
olmas1 ve CEBPA ve NPM1 mutasyonlarinin negatif olma-
s1 kot prognostik faktorler arasinda idi. Tim bu bul-
gularla cilt tutulumu (leukemia kutis) olan, trizomi 8 ile
birliktelik gésteren FAB AML-M4 tanisin aldi. Remisyon
induksiyon tedavisi icin yatisi planlandi.

Tartisma: Leukemia kutisin AML’deki insidansi réla-
tif olarak dustktur (%2). Tipik olarak cilt lezyonlar: agrili
degildir. Lokalize veya diffliz yerlesimli kirmizi-kahverengi
kutanéz paptller, noduller, plaklarla kendini g@sterir.
Bir calismada trizomi 8’i olan AML’li olgularin yaklasik
%6’sinda cilt tutulumu oldugu bildirilmistir. Baska bir
calismada cilt infiltrasyonu olan AML’de trizomi 8 insi-
dansi artmis bulunmustur. Gintimuzde cilt infiltrasyo-
nuna potansiyel predispozisyon olusturan trizomi 8’in
hangi genlere etkisi oldugu veya hangi epigenetik etkile-
ri olusturdugu bilinmemektedir. Sonug olarak, trizomi 8
ile iligkili yaygin cilt paptl ve nodtlleri olan ¢ok nadir bir
AML olgusu bildirilmistir.

Sekil 1. Sag 6n kolda pembe papiiliin gériinima.

Abstract:0184 P026
AKUT MIiYELOMONOSITIK LOSEMILI HASTADA ASIT
ILE PERITON TUTULUMU BELIRTiSi VEREN MiYELOID
SARKOM. Ipek Yénal, Yusuf Kayar, Ayse Nilgiin Kul,
Sevgi Kalayoglu Besisik. Istanbul Universitesi Istanbul
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali

Amag: Losemik hiicrelerin kemik iligi (Kf) dis1 dokuda
yuvalanmalari ile gelisen miyeloid sarkom (MS), ya miye-
loid klonal hastalik kliniginde ek bir bulgu olarak veya
tek basina gozlenir. Losemik huicrelerin isgal edici 6zel-
liginin, ifade ettikleri kemokin reseptérii (CXCR4) ile Ki
veya KI dis1 dokuda stroma hticrelerince tiretilen CXCR4
ligand1 SDF-1 (stromal cell-derived factor-1) etkilesimi ile
iligkili oldugu ileri strtlmektedir.

Yontemler: MS, muhtemelen 16semik hticrede CXCR4
ifade miktarn ile iligkili en sik deri, yumusak doku, lenf
dugimu, periost ve kemiklerde gelisir. Ser6z zar tutulu-
mu ise oldukc¢a nadirdir.

Sonugclar: 33 yasindaki kadin hasta halsizlik, 6ksu-
ruk, balgam ve karin agrisi ile degerlendirildi. Fizik
muayenede solukluk, her iki aksillada lenfadenomega-
li (1x1.5cm), solda bazal loba lokalize inspirum sonu ral-
ler, hepatomegali (6cm) ve splenomegali (2cm) saptan-
di. Lokosit:135.800, Hb:8, trombosit:32000, LDH:3383,
AST:74, ALT:60 idi. Cevre kan1 yaymada %67 blast gorul-
du. Hidrasyon, hidroksitire ve alloptirinol baslandi. Ki
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aspirasyonunda %57 miyeloblast, 12’sinde eozinofilik
farklilasma goruldt, immunfenotiplemede CD45:%93,
CD13:%73, CD33:%71, CD34:%42, HLA-DR:%74.7,
CD14:%35.5 ve FISH incelemesinde inv(16) saptan-
di. Kisa stirede giderek agirlasan sarilik ve ciddi dere-
cede karin gerginligi gozlendi. Total bilirubin:9, direkt
bilirubin:8.2, AST:597, ALT:111, ALP:417, GGT:191,
LDH:6515 idi. Karin BT’sinde cok sayida lenfadenomegali
ve yaygin asit saptandi. Parasentez ile alinan asit sivisin-
da 16kosit:3140, eritrosit:70000, monosit:1910, total pro-
tein:3.9 (serum:7.1), glukoz:208 (serum: 216), LDH:1918
(serum:2813) ve albtimin:2.4 (serum:3.9) idi. Asit sivisin-
daki 16kositlerin morfolojisi ve immunfenotiplemesi KI ile
aym ozellikte idi (Sekil 1). Olguda yaygin Ki dis1 (kara-
ciger, dalak, lenf digimu ve periton) tutulumu mevcut
olmasi ile akut miyeloid 16semi (AML) ve MS esligi tani-
st konuldu, 3+7 ile remisyon indtiksiyonu tedavisi verildi.
Tedavinin 3.glinuinde asit kayboldu, 1.haftasinda karaci-
ger enzimleri ve bilirubin seviyeleri normale déndu. Agir
derecede kemoterapi toksisitesini takiben remisyon goz-
lendi. Konsolidasyon tedavisi invaziv fungal infeksiyon
nedeni ile distk doz kemoterapi ile stirdlirtlen hasta
halen kisa strede ntiks zemininde infeksiyon tanisi ile
yatirilmis haldedir.

Tartisma: MS, ya tek basma Ki dis1 16semik hticre-
de yuvalanmis doku, organ tutulumu -ki takiben klo-
nal miyeloid dizi hastaligi genellikle kisa stirede cikar- ya
klonal miyeloid dizi hastaligi esliginde veya takiben tek
basina MS halinde ntks ile taninir. t(8;21) ve olgumuz-
daki gibi inv(16) MS ile birlikteligi sik gozlenen sitogene-
tik anormalliklerdir. Losemik htuicre, siklikla miyeloblast
veya promiyelosittir. Olgumuzdaki gibi monosit kokenli
l6semilerde de MS bildirilmistir. MS’un periton zar1 tutu-
lumu ve klinikte asit ile belirmesi ¢ok nadirdir. Yeni tani
konulmus AML veya MS hastalarinda asit varliginda, MS
tutulumu acgisindan tanisal yaklasim parasentez ile des-
teklenmelidir.

Sekil 1. Asit sivisinda monoblast gérinimi.
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Abstract:0206 P027
AKUT ISKEMIK INME KLINiGi ILE PREZENTE
OLAN AKUT PROMIYELOSITER LOSEMiI OLGUSU.
Fehmi Hindilerden', Barigs Nuri Hasbal!, Veysel
Sabri Hanger?, Murat Buytkdogan®, Mutlu Arat!,
Reyhan Diz Kuctikkaya' Istanbul Bilim Universitesi, I¢
Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, *Istanbul
Bilim Universitesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali,
SGayrettepe Florence Nightingale Genetik Tant Merkezi

Amag: Akut promiyelositik 16semi (APL)’li hastalar
siklikla l6kopeni veya pansitopeni, t(15,17) iligkili yaygin
damar i¢i pithtilagmasi veya primer fibrinolize bagh kana-
ma ile bagvurur.

Yontemler: Buyluk damar trombozu ile prezentasyon
nadirdir. Biz burada akut iskemik inme tablosuyla bas-
vuran ve APL tanisi alan bir olgu bildirdik.

Sonugclar: 59 yasinda kadin hasta ani gelisen viicu-
dun sag tarafinda gui¢stizlik, anlamsiz konusmalar
nedeniyle acil klinige getirildi. Fizik muayenede sag hemi-
parezi ve dizartrik konusma tespit edildi. Bilinen bir has-
talig1 yoktu, kardiyovasktler risk faktoérlerini tasimamak-
taydi. Kontrasth kraniyal MRI gértintiilemede solda silvi-
an fissur periferinden baslayarak, temporal lob posterio-
runa, kismen parietal ve oksipital alana uzanan infarkt
alanlar1 saptandi (Sekil 1). Kraniyal MRI anjiografide sol
orta serebral arter (MCA) M3-M4 dallarinda posteriorda
anguler diizeyde daha belirgin olmak tizere sinyal kaybi-
okliizyonla uyumlu bulgular saptand: (Sekil 2). Akut
iskemik inme tanisiyla asetilsalisilik asit (ASA) 300 mg/
glin, enoxaparin 0.6 cc 2x1 baslandi. Ekokardiografi ve
EKG’de o6zellik yoktu. Lokosit:1670, nétrofil:650, Hb:9.5,
Hct: %29, MCV:82, trombosit:117000, PT:15.7, aPTT:36,
INR:1.69, hipofibrinojenemi (95 mg/dl) ve D-Dimer yuk-
sekligi (3.860) saptanmasi Uzerine tarafimiza danisil-
di. Periferik yaymada %80 promiyelositer tipte blastlar,
nadir sistozit saptand: (Sekil 3). Kemik iligi aspirasyo-
nunda diffiz hipergrantler tipte promiyelositler goruil-
dii; kemik iligi sitogenetik ve FISH incelemesinde sira-
siyla %40 ve %80 oraninda t(15,17) saptandi. APL ve
eslik eden dissemine intravasktler koagtilasyon tanila-
riyla remisyon indiksiyon (RI) olarak PETHEMA proto-
kolti (ATRA 45 mg/m?/glin ve 2, 4, 6, 8.glinlerde idaru-
busin 12 mg/m?/glin) baslandi. Derinlesen trombosito-
peni (40.000) ve hipofibrinojenemi (85 mg/dl) nedeniy-
le enoxaparin ve ASA kesilerek 10 mg/kg/glin taze don-
durulmus plazma (TDP) baslandi. Tedavinin 5. gintinde
iletisim kurulabilir hale geldi, hemiparezi bulgularinda
gerilme oldu; 7. giintinde koagllasyon parametrelerinin
ve fibrinojenin normale dénmesi tizerine TDP infiizyonu
kesildi. PETHEMA protokoltintin 20. gtintinde trombosit
sayist >100000 olmasi Uzerine ASA 150 mg/glin eklen-
di. Ri tedavisinin 35.gtintinde 16kosit:2800, nétrofil: 1500,
Hb:9 g/dl, Hct:%27, MCV:85, trombosit:255000 sap-
tandi. Kontrol kemik iligi aspirasyonunda atipik hticre
gorulmedi. Kemik iligi biyopsisi tam remisyonda olan,
kemik iligi FISH tetkikinde t(15;17) saptanmayan hasta-
ya PETHEMA konsolidasyon tedavisi baslandi. Nérolojik
bulgularn fizik tedavi ve rehabilitasyon destegi ile belirgin
geriledi; ASA tedavisine devam karari alindi.

Tartisma: APL, tipik olarak trombo-hemorajik olaylar
icin yuksek risk olusturur. Tanida koaguilasyon bozuklu-
gunun olmasi yuksek mortalite ile iligkilidir. Erken tani-
sal ve terapotik yaklasim cok 6nemlidir. Bu olgudan da
yola c¢ikarak kardiyovaskuler risk faktéri olmayan akut
iskemik inme ile basvuran hastalarda APL olasilig1 dlsu-
nulmelidir.
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Sekil 1. Solda silvian fissir periferinden baglayarak,
temporal lob posterioruna, kismen parietal ve )
oksipital alana uzanan infarkt alanlarinin kranial MRI’daki gériinimii

£1 A

§k|| 2. Sol MCA M3-M4 dallan posteriorunda
okliizyonun kraniyal MRI anjiografideki goriinimii

L - }

Sekil 3. Bol granilli promiyelositlerin ve
auer rodlarinin periferik yaymadaki goriiniima
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Abstract:0207 P028
YUKSEK DOZ SiTOZIN ARABINOZiD KEMOTERAPISINE
BAGLI GELISEN KARDIiYAK TAMPONAD OLGUSU.
Fehmi Hindilerden', Barigs Nuri Hasbal!, Veysel
Sabri Hanger?, Murat Buytkdogan®, Mutlu Arat!,
Reyhan Diz Kuctikkaya' Istanbul Bilim Universitesi, I¢
Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, *Istanbul
Bilim Universitesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali,
SGayrettepe Florence Nightingale Genetik Tant Merkezi

Amagc: Akut myeloid 16semide (AML), ytiksek doz sito-
zin arabinozid (HDAC) etkin bir konsolidasyon tedavisi-
dir. Sik gortilen yan etkileri arasinda kemik iligi baskilan-
masi, gastrointestinal ve serebellar toksisite, ilaca bagh
ates, cilt reaksiyonlar: vardir.

Yontemler: HDAC’e baghh perikardit ve kalp tompa-
nadi1 nadirdir. Burada HDAC ile iligkili perikardit ve kalp
tamponadi gelisen de novo Philadelphia-pozitif (Ph+) AML
olgusu sunuldu.

Sonuclar: 29 yasinda erkek hasta burun kanama-
s;, 2 cm splenomegali ve lokositoz nedeniyle gonderil-
di. Lokosit:132920, Hb:10, Htc:%30, MCV:97, trombo-
sit:59000, LDH:648 idi. Periferik yaymada %86 miyelob-
last, kemik iligi aspirasyonunda %92 miyeloblast gértldu.
Kemik iligi biyopsisinde grade 2-3 retiktlin lif artisi, difftiz
AML infiltrasyonu saptandi. Kemik iligi sitogenetik ince-
lemesinde Ph %100 pozitif, periferik kanda majér bcr-abl
pozitif (bcr-abl/abl orani:66.4) idi. Kemik iligi akim sito-
metrede CD13+, CD15+, CD33+, CD56+, MPO zayif pozitif
saptandi. De novo Ph+ AML tanis1 kondu. Remisyon indtik-
siyonu i¢in 7+3 uygulandi, imatinib 600 mg/glin eklendi.
23.gaintinde hematolojik remisyon, sitogenetik ve mole-
ktler tam yanit saglandi. Konsolidasyon amaciyla 3 g/m?
2x1 1.3.5. gtinlerde HDAC uygulandi. Nétropenik dénem-
de (14. gtinde) yuksek ates, nefes darligi, nefes almakla
batan gogtis agrisi oldu, ampirik piperasilin+tazobaktam
baslandi. EKG’de D2-3’de, V1’den V6’ya kadar T negatif-
ligi vardi. Troponin-T:(+) (2.5 ng/ml) idi. EKO’de o6zellik
yoktu. Toraks BT’de bilateral minimal plevral sivi saptan-
di. EKG’de dinamik degisiklik olmadi, kardiyak enzimle-
rinde gerileme oldu. Trombositopenik oldugu i¢in antiko-
agutilan/antiagregan baslanmadi. Takiplerinde 6gus agri-
s1 azaldi. Tedavinin 27.gintinde batic1 goégis agris tek-
rarladi. Kan basinci:90/70 mmHg, NDS:130/R idi, dinle-
mekle kalp sesleri derinden gelmekteydi. EKG'de T nega-
tifliklerinin devam ettigi, voltaj kayb1 gortldt. PA grafide
cadir kalp gortintmu (Sekil 1), EKO’de masif perikardiyal
siv1 saptanarak kardiyak tamponad tanis: kondu (Sekil 2).
Perikardiyosentezle 800 cc mayi bosaltildi. Mayiden génde-
rilen gram ve ARB boyamalarinda, nonspesifik ktilttir, spe-
sifik kuilttir ve sitolojik incelemesinde bir 6zellik saptanma-
di. Viral, otoimmun seroloji negatif idi. Metilprednizolon
0.5 mg/kg/gtin eklendi. Tedavinin 3.glintinde perikard
swvist geriledi. Genel durumu dtizelince 2. kiir HDAC bas-
landi. Ancak 3. glinde gogus agris1 tekrarladi. Notropenik
degildi, atesi ve infeksiyon bulgusu yoktu. EKO’de tekrar
perikardiak mayi gortultince HDAC ile iligkili perikardit,
tamponad olduguna karar verildi. HDAC kesildi.

Tartisma: Az sayida olguda, degisik sitozin arabi-
nozid dozlariyla gelismis perikardit ve kalp tampona-
di bildirilmistir. Patogenezde, direkt toksik, immuinolo-
jik mekanizmalarin rol oynadigini 6éne sUrtlmusttr. Biz
burada, HDAC tedavisinin 14.glintinde akut perikardit,
27.guntnde kardiyak tamponad gelisen nadir bir olgu
bildirdik. Bu tablonun HDAC ile iligkili gecikmis immu-
nolojik reaksiyona bagli olabilecegini diigtinliyoruz.
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Sekil 1. PA akciger grafide cadir kalp gorinimi

Sekil 2. Ekokardiyografide kardiyak tamponad gorinimii

Abstract:0290 P029
ROMATOLOJIK HASTALIK NEDENI ILE
IMMUNSUPRESIF TEDAViI ALTINDAKI HASTADA
GELISEN TESTIS VE BACAK GRANULOSITIK
SARKOMU. Mahmut Yeral!, Sttheyl Asma?, Can Bogal,
Hakan Ozdogu'!, Bilal Aygiin', Soner Solmaz!, Emrah
Koger® 'Baskent Universitesi Tip fakiiltesi Adana Aras. ve
Uyg. Merkezi, Hematoloji Bilim Dali, 2Baskent Universitesi
Tip fakiiltesi Adana Aras. ve Uyg. Merkezi, Aile Hekimligi
Anabilim Dali, Baskent Universitesi Tip fakiiltesi Adana
Aras. ve Uyg. Merkezi, Patoloji Anabilim Dalt

Amac: Grantlositik sarkom ilkel myeloid hticrelerin
nadir gortilen ekstramedtller bir timoértudur. Kemik iligi
tutulumu ile birlikte ya da 16semi tedavisi sonrasinda
olabilecegi gibi nadir olarak primer gorulebilir. Testisin
primer granulositik sarkomlar: oldukca nadir goériilen
tamérlerdir. Testis ile birlikte bacak kaslari ve cildinde
tutulum ile ilgili olarak literattirde yeterli bilgi buluna-
mamistir.

Yontemler: Olgumuz 35 yasinda erkek hasta, yakla-
stk 1 ay once sag testiste kitle saptanmasi lizerine orsi-
ektomi yapilmistir. Histolojik kesitlerde testis dokusunun
immunhistokimyasal boyamasinda LCA, MPO, CD117,
Lizozim, CD15 yaygin kuvvetli, CD68, CD34 soluk yama-
sal pozitif, CD3 ve CD20 ise negatif olan, parankimi dif-
fliz infiltre eden huicreler saptanmistir. Daha sonra sol
bacak kaslari ve cildinde kitlesel lezyonlar gelismesi tize-
rine yeniden biyopsi yapilmis ve sonuc¢ granulositik sar-
kom olarak raporlanmistir. kemik iliginde atipik hticre
infiltrasyonu goértilmedi. FISH ile yapilan incelemede %8
t(8;21) tesbit edildi. Ozge¢misinde Behcet Hastaligi, sol
bacakta derin ven tromboz oldugu, yedi ay sture ile azat-
hiopurin ve oral antikoagulan kullandig1 6grenildi.
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Sonuclar: 1.Testis ile birlikte bacak kaslari ve cild
tutulumu olmasi 6zellik tasimaktadir.

2.t(8;21) olmasi iyi huylu oldugunu ifade etmemekte-
dir. Agresif tedavi yaklasim gerekmektedir.

3.Almis oldugu immun supresif tedavilerin etiyopato-
genezde kolaylastirici faktor olabilecegini diistinmekteyiz.

Tartisma: Granulositik sarkomlar AML’lerin tanisi ve
relaps: sonrasinda %3-%8 oraninda gortltir. Ancak izole
olanlar nadirdir. Bunlarin cogu akut myelositik ya da
myelomonositik 6zelliktedir. Tedavi edilmeyen izole olgu-
lardal0-12 ay i¢inde AML gelisir. Sistemik hematolojik
hastalik yoklugunda ayirici tani 6nemlidir. basta NHL
olmak Uzere kot diferansiasyon gosteren kanser, mela-
nomlar, medulloblastom ve ewing sarkomu ile karisabi-
lir. Dikkatli histopatolojik ve immunhistokimyasal ana-
liz zorunludur. Granulositik sarkomlarda t(8;21) orani,
AML’ye gore daha siktir. t(8;21) olan hastalardan yapilan
kulttrlerde huicrelerin adezyon ve agregasyon 6zelliginin
yuksek oldugu goézlenmistir. Bu durumun ekstramedul-
ler tutulumlarin nedenlerinden biri olabilecegi ifade edil-
mektedir. t(8;21) saptanan olgumuzda immunosupresif
ila¢ kullaniminin etiopatogenezde kolaylastiric: bir etken
olabilecegini diistinmekteyiz.

En uygun tedavi yaklagimi bilinmemektedir. Tedavide
sarkomun tuttugu doku, organ, semptom ve yayginli-
&1 gbz o6ntnde bulundurularak olgu bazinda kemote-
rapi, radyoterapi, cerrahi rezeksiyon, hemopoetik koék
hticre transplantasyonu ya da kombinasyonlar: kulla-
nilir. Yapilan bir klinik ¢calismada kemoterapi alan gra-
nulositik sarkom olgular1 ile AML karsilastirilmistir.
Grantulositik sarkomlarda tam cevap orani %69’a karsin
%57,2 yillik hastaliksiz sag kalim ise %32’ye karsin %18
saptanmistir. Bu da kemoterapinin grantilositik sarkom-
da daha etkin oldugu fikrini desteklemektedir. t(8;21)
bulunan granulositik sarkom olgulari, t(8;21) AML’lere
gore daha kotu prognozdurlar.

Abstract:0364 P030
PHILADELPHIA POZITIF AKUT LENFOBLASTIK
LOSEMIDE TOTAL BEDEN ISINLAMASINA RAGMEN
ALLOJENEIK HEMATOPOETIK HUCRE NAKLi SONRASI
VERTEBRA VE STERNUMDA EKSTRAMEDULLER
NUKS: OLGU SUNUMU. Suphi Baslar!, Sinem Civriz
Bozdag!, Pervin Topc¢uoglu!, Koray Ceyhan?, Nahide
Konuk! ‘Ankara Universitesi Tiyp Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali, Ankara, 2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Sitoloji Bilim Dali, Ankara

Amac: Philadelphia pozitif (Ph+) akut lenfoblastik
16semili (ALL) bir hastada allojeneik hematopoetik hticre
nakli sonrasi (Allo-HHN) yaygin ekstrameduller ntkst
olan bir olguyu sunmaktir.

Sonuglar: Olgu: Otuz-iki yasinda erkek hasta halsiz-
lik yakinmasi ve tam kan sayimlarinda anemi, trombosi-
topeni ile klinigimize kabul edilmistir. Kemik iligi biyop-
si ve aspirasyon patolojik, genetik ve molekuler degerlen-
dirmesi sonucu Ph+ ALL tanis1 konulmustur. Imatinible
birlikte HyperCVAD (2 ktr) ile déntisimla Sitarabin-
Metotreksat (2 ktir) beraberinde toplam 6 kez intratekal
(Deksametazon, Sitarabin ve Metotreksat iceren) teda-
visi verilmistir. Hastaya tam hematolojik, sitogenetik ve
molekuler remisyonda iken HLA uygun kardes verici-
sinden siklofosfamid-Total Beden Isinlamasi (TBI) hazir-
Iik rejimini takiben Haziran 2010 tarihinde allo-periferik
HHN yapilmistir. Nakil sonrasi siklosporin ve kisa dénem
methotreksatdan olusan immun profilaksi verilmistir.
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Nakil sonrasi1 dénemde grade III cilt akut ve cilde sinir-
i kronik graft versus host hastaligi (GvHH) gelismis-
tir. GvHH icin kisa donem steroid-siklosporin kullanil-
mistir. Immunsupresif tedavisi kesildikten yaklasik alti
ay sonra ates (>38°C, sirt agris1 ve halsizlik yakinma-
s1 ile klinigimize yatirilmistir. Hastalik degerlendirmesin-
de kemik iligi aspirasyon ve biyopsi yapilmis ve patoloji,
akim sitometri, konvansiyonel sitogenetik ve molektler
olarak remisyonda ve kimerizmin tam verici tipinde ola-
rak degerlendirilmistir. Enfeksiyon i¢in yapilan tetkikler-
de kulttrler, CMV-DNA tayini, Tbc quantiFERON, bru-
cella agglutinasyon ve immun parametreler negatif oldu-
gu gortulmuisttir. Bu nedenle enfeksiyon odagi taramasi
icin hastaya toraks, abdomen-pelvik bilgisayarli tomog-
rafi incelemesi yapilmistir. Tomografi alanina giren tora-
kal- lomber vertebra korpuslari, sternum, kosta ve pelvik
kemiklerde litik destriiktif yumusak doku lezyonlar1 sap-
tanmistir. Tanisal Amacl sternumdan BT esliginde ince
igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) yapilmistir. Biyopsi pato-
lojisi akut lenfoblastik 16semi tanisi ile uyumlu oldugu
ve FISH incelemesi de % 10 t(9;22) pozitif olarak rapor-
lanmistir. Hastaya yaygin EM nuks icin, Clofarabin,
Siklofosfamid ve Etoposid iceren kemoterapi protokoli
verilmistir. Hematopoetik ve klinik olarak hasta duzel-
dikten sonrasi gérinttleme yéntemi ile osteolitik lezyon-
larin devam ettigi gértlmusttr. Pozitron emisyon tomog-
rafisinde SUV 2,7-4,3 arasinda 18-FDG tutulumu izlen-
mistir. Hastadan BT esliginde mevcut lezyonlardan 11AB
tekrarlandiginda remisyonda olarak degerlendirilmistir.
Hastanin tedavisi Dasatinib ile devam edilmektedir.

Tartisma: Akut 16semi hastalarinda allo-HHN sonra-
s1 izole EM ntiksler goértilebilmektedir. Hastamizda nede-
ni bilinmeyene ates icin yapilan gértinttileme yontemi ile
nuks tesadifen saptanmistir. Sonucta total beden 1sinla-
mas1 ve akut-kronik GvHH ragmen kemik iliginde tutu-
lum olmaksizin 16seminin EM olarak nuks edebilecegi
akla gelmelidir.

Abstract:0428 P031
L-ASPARAGINAZ TEDAVISI SIRASINDA
HIiPERLIPIDEMi GELISEN BiR OLGU. Tugba Tasci,
Fatma Dogru, Simten Dagdas, Funda Ceran, Gul
Tokgdz, Cenk Sunu, Gulsim Ozet. Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: L-Asparaginaz ALL tedavisinde 1961 yilin-
dan itibaren kullanilmaktadir.Anti l6semik etkisini
L-Asparagini azaltip protein sentezini inhibe ederek gos-
termektedir.Bu ila¢ ayni zamanda hepatik protein (tirok-
sin baglayan globulin,albumin,fibrinolitik-koagtilasyon
faktorleri )sentez inhibitoradur.

L-Asparaginaz’in toksik etkileri albumin,pihtilagsma
faktorleri,instilin,lipoprtotein gibi proteinlerin inhibisyo-
nu ile ilgilidir.

Mevcut vakamizda L-asparaginaz tedavisi sirasin-
da baslangicta normal olan lipid profilinin tedavinin 23.
Gununde hasta kaninin lipemik olmas: tizerine bakilan
trigliserit dlizeylerindeki ytukselmeye dikkat cekilmistir.

Olgu: 31. haftada sezaryen ile dogum yapan hastanin
carpint1 ve gogus agrisi sikayetleri lizerine yapilan tet-
kiklerde pulmoner emboli belirlenmis.Bu sirada bakilan
Periferik yaymasinda %15 blast tespit edilen hasta akut
16koz tanisini aldiktan sonra AUGMENTED BFM proto-
koltinti almak tizere hospitalize edildi.Hastaneye yatigin-
da bakilan rutin kan tetkiklerinde lipid paneli normal-
di.Hasta 6 doz L-asparaginaz aldi ancak tedavinin 23.
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Gununde alinan kan 6rneklerinin lipemik olmasi Gizerine
bakilan trigliserid dtizeyi:3250 total kolesterol: 410 ola-
rak 6lctildt.Mevcut durum, nadirde olsa L-asparaginazin
toksik etkisine baglandi ve hastaya 9 doz olarak planla-
nan L-asparaginaz tedavisi 6. Doz sonrasi kesildi.Heparin
inflizyonu baslandi.2 gin devam edildi.Fenofibrat 2 x1
baslandi.KCFT takibine alindi.AST:176 ALT:242 tes-
pit edilince hastaya endokrin bélimut tarafindan nia-
sin tedavisi uygun goruldi.Ancak karaciger fonksiyon
testlerindeki ytkseklik nedeniyle hastaya niasin basla-
namadigindan plazmaferez yapildi.Toplamda 3 kez lipo-
fen esliginde aferez alan hastanin tedavi sonrasi trigilise-
rit dlizeyleri ve karaciger fonksiyon testleri normale dén-
mustir.

Tartisma: L-asparaginaz tedavisi sirasinda hiperlipi-
demi gelisimi icin literattirde vaka bazinda veri buluna-
bildi.Hastamizda 6. Kur tedavi sonrasinda hipertrigliseri-
demi olusmasi,altta yatan ailesel bir hiperlipidemi olma-
dig1 ve diger nedenlerde ekarte edildikten sonra hiperlipi-
deminin L-asparaginaza baglh oldugu distnuldt ve plaz-
mafereze yanit verdi.

Nitekim L-asparaginaz tedavisine ara verilip plazma-
ferez ile lipid dtizeyleri normale dénduikten sonra ytksel-
me olmamistir.

L-asparaginaz tedavisisi sirasinda lipid panelinin
kontrol edilmesi gerekliligi ve yukselme tespit edilirse
plazmafereze yanit verdigi tespit edilmistir.

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Imnmunofenotipleme

Abstract:0020 P032
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI COCUKLARDA
MYELOID ANTIJEN SIKLIGI VE KLiNiK ONEMI. Ziihre
Kaya!, Meryem Albayrak!, Ebru Yilmaz Keskin!,
Burcu Belen!, Melek Isik’, Nergis Oner!, Ulker Kocak',
Idil Yenicesu!, Turkiz Gursel', Minci Yagci* !Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dals,
Ankara, 2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Losemilerin ayirici tanmi ve tedavisi morfo-
lojik, immunfenotipik ve genetik yontemlerle yapilir.
Immunolojik siniflamada 16semik blastin cinsi, memb-
raninda bulunan antijenik yapilara veya sitoplazmasin-
daki enzimlere gore belirlenmektedir. Biz bu c¢alismada
ALL- BFM 95 protokolt ile tedavi edilen akut lenfoblas-
tik 16semili (ALL) ¢ocuklarda l6semik hticrelerde myelo-
id antijen pozitifligin sikligi, klinik ve prognozdaki 6ne-
mini arastirdik.

Yontemler: ALL-BFM 95 kemoterapi protokolt ile
tedavi edilen 0-18 yas aras1 100 ¢ocukta ilk tani aninda
blast huicrelerinin membran ve intraselluler ylzey belir-
leyicileri, floresan isaretli cok parametreli akim sitometrik
yéntemle analiz edildi. iImmunolojik siniflama EGIL skor-
lama sistemine gore yapildi.

Sonugclar: 100 ALL’li cocugun %36 da myeloid (My)
antijen pozitifligi tespit edildi. My (+)ligi B-ALL de %24, T
ALL de ise %12 saptandi. CD13 ekspresyonu %26 ile en
sik, CD33 ise %20 ile ikinci en sik gértilen pozitiflik ola-
rak bulundu. My (+) olgularin %52 erkek cocuk, %58 alt1
yas uzeri, %27 beyaz klire>=20.000/mm3, %8 yuksek
risk, %58 orta riskte olup %13 de sitogenetik anormal-
lik vardi. Bu anormallikler icinde t(12;21) pozitif 4 olgu-
nun 3’de myeloid antijen pozitifdi. My(+) olgularin timu
ALL-BFM 95 kemoterapi protokolu ile tedavi edildi. My (+)
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ALL ile My(-) ALL olgular: arasinda hastaliksiz sagkalim
yontunden istatistiksel anlamh fark bulunmadi (p>0.05).

Tartigsma: Literatlirde pek cok arastirmada ALL de My
(+) varligr kotti prognostik bir faktor olarak bildirilmis-
tir. Bu ¢alismada My (+) lik 6 yas Uzeri erkek ¢ocuklar ile
orta ve yuksek risk ALL li olgularda artmis oranda bulun-
masina karsilik hastaliksiz sagkalim yontinden farklilik
bulunmamas: az sayidaki olgunun degerlendirildigi bu
calismada ALL tedavisinin uygun bir secenek oldugunu
desteklemektedir.
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Sekil 1. My (+) ALL ile My(-) ALL olgulan arasinda hastaliksiz sagkalim oranlar

Tablo 1. My (+) ALL ile My(-) ALL olgular arasinda risk

My(+) ALL My() ALL
Risk faktérier (n:36) (n:64) P
n % n %
Yay
26 yay i 58 13 3 oo+
<6 ya§ 15 42 41 64
Cins
Erfcekc 19 51 k] 36 073
Ke 17 48 F: ] 4
Laosermn tip1
T 12 M 14 B 0.81
B M 1] 50 62
Risk grubu
Iy riske 12 M B M 031
Orta fyiieek risk F L1 36 56
Beyaz kire(mm®)
220 000/ mer? 10 n 4] 4 004~
<20.000/ me? 16 73 n 36
Abstract:0116 P033

YENi TANI MIiYELODiSPLASTiK SENDROM (MDS)
HASTALARINDA KONVANSIYONEL SITOGENETIK
ANALiZ: SONUCLAR VE DUNYA SAGLIK ORGUTU
(WHO) ALT TIPLERiI ILE KORELASYON. Streyya
Bozkurt!, Ayten Inanc!, Yahya Buytlikasik?, Ozlen
Bektas?, Burak Uz?, Eylem Eliacik?, Nilglin Sayinalp?,
Ibrahim C. Haznedaroglu?, Emin Kansu' !Hacettepe
Universitesi Onkoloji Enstitiisti, Temel Onkoloji Anabilim
Dali, 2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart
Anabilim Dali Hematoloji Béliimii

Amag: Bu calismada Hematoloji Bolimti'nde 2008-
2011 yillar1 arasinda MDS tanisi alan 93 hastanin
konvansiyonel sitogenetik sonuclari ve bozukluk sap-
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tanan hastalarin WHO alt tipleri retrospektif olarak
degerlendirildi.

Yontemler: Hastalarin 341 bayan, 59’u erkekti.
Hastalara ait karyotiplendirme ¢alismalar: Temel Onkoloji
Ana Bilim Dali Sitogenetik Laboratuvari’nda yapildi.
Konvansiyonel sitogenetik ¢aligmalar 24 saatlik senkro-
nize kemik iligi 6rneklerinden yapildi. Kemik iligi 6rnekle-
ri tam medyum icerisine konarak florodeoksi uridin, tiri-
din ve timidin ile senkronize edildi ve 24 saat 37 0C’de
inktibe edildi. Inkiibasyon sonrasinda hiicre ¢ikarimi ger-
ceklestirildi ve hticreler slide tizerine alinarak 65 0C’de
bir gece ettivde yaslandirildi. Ardindan Giemsa-tripsin
(GTG) bantlama yontemi ile incelenmeye hazir hale getiri-
lerek gértintli analiz cihaz: (metasistem/Almanya) ile kar-
yotiplendirmeler yapilda.

Sonugclar: Calisilan 93 hastanin 82’sinde (% 88,1)
karyotiplendirme basariliydi. Onbir hastada (%11,8) ise
sonu¢ alinamadi. Kartotiplendirilmesi yapilan 93 hasta-
nin 52 tanesinde (% 62,1) normal karyotip elde edilmis-
ken 31 hastada (% 37,8) ise cesitli anomaliler tespit edil-
di. Sitogenetik bozukluk saptanan hastalar beklendigi
gibi genellikle daha ko6tti prognoza isaret eden WHO alt
tipleriydi. ikisi del 5q sendromu olmak tizere yalnizca 4
hastada (2 del 5q sendromu, 1 refrakter anemi tek seride
displazi, 1 ytizik sideroblasth refrakter anemi) nispeten
iyi prognozlu WHO alt tipleri vardi. Refrakter anemi art-
mis blastlar (RAEB)-1, RAEB-2 ve déntisim safhasinda
RAEB (WHO 2008’e goére AML) sirasiyla 7, 4 ve 3 (toplam
14) hastada vardi. Yedi hastanin tanisi refrakter sitopeni
birden fazla seride displazi idi. Birer hasta siniflanama-
yan MDS ve hipoplastik MDS idi. Geriye kalan 4 hastanin
degerlendirme tanis1 MDS olmakla birlikte MDS /miyelop-
roliferatif hastalik olarak siniflanmalarinin daha uygun
olacag belirlendi. Karyotiplendirmesi yapilan MDS vaka-
larinda en sik olarak tespit edilen anomali 84 tek basina
3’ de kompleks karyotip icinde olmak tizere toplam 11
hastada (% 13,4) bulunan trizomi 8 idi. Kompleks karyo-
tip 8 hastada (% 9,7) vardi. Y kromozomunun kaybi tek
anomali olarak 2 hastada ve ikincil anomaliler ile bera-
ber 2 hastada olmak tizere toplam 4 hastada (% 4,9) tes-
pit edildi. Del(5) ve monozomi 5 anomalileri 3’er hastada
(% 3,7) saptandi. Monozomi 7 de 1’si tek basina 2’si ise
kompleks karyotip icinde olmak Utizere toplam 3 hastada
(% 3,7 ) goralda. iki (% 2,4) hastada ise literatiirde az sik-
likla rapor edilmis, izokromozom 14 olusumu sonucunda
14. kromozomun kismi trizomisi bulundu.

Tartisma: Klonal kromozomal anomaliler MDS has-
talarinin % 40-50’sinde bildirilmistir (Exp Hematol
2007;35:240, Int Med J 2010;40:697). En sik tanimla-
nan sayisal anomaliler trizomi 8, monozomi Y, 5 ve 7’dir.
Rutin klinik pratigimizde ytksek oranda hastada basarili
karyotiplendirme yapilabildigi ve bulgularin genel olarak
literattir verileri ile uyumlu oldugu goruldu.
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Tablo 1. Miyelodisplastik sendrom hastalarina ait karyotip sonuglari

47 XY,+8[20]

46;XY,-21,+mar1[6]/47 XY,+mar1[14]
45XY,-C,-12,-18,+mar1,+mar2[40]

47 XY, +8[5]/46,XY[35]

47 XY, +8[9]/46, XY[11]

44 XY,-7,-21-+mar1,+mar2[6]/46 XY[14]

45 XY,-10,del(15)(q25),-17,+mar1[5]/46,sl,+ mar2[13]/47,sdI2, + 7[4],45,XY,-5,del(15)
(925),-17,+mar1[5]/44,s1,-9[6]

46,XX,del(5)(q13433)[28]/46 XX[12]

47 XX, +8[29)/46,XX[11]

46.XYi(17)(q10)[20]
46,XX,1(3;4)(427;022),del(10) (q24) [34]/46,XX1(3:4) (427;022) -8, del (10) (q24) [41/46 XX[47]
46,XY,del(5)(q31),+8,-16[10)/46XY[2]

47 XY, +8[30]/46 XY[20]

47 XX, +8[34]/46,XX[16]

46,XY,del(5)(q15;033) [10)/46 XY[10]

45,XY-7[3)/46 XY[47

45X,-Y[15]/46 XY[35]

45X, Y[5)/46 X, Y,+15[46]/46 XV[9]

46,XY,del(13)(q1222) [19)/45.X,Y.del (13)(q12q22) [10]/46 XV[11]
45,X,Y[18]/46 XY[22]

46,XX,+5,-7,+8,del(12) (pterp12), +mar1 [21]/43 XX, der(1),-2,-3,-5,-7,-9,-10,-12,-
17,4+ mar1-5[9]/46 XX[5]

46,XY+13[13]/46 XY[27]
49XY+4,+8,+13[20]

46,XY,del(13)(q12q14),+21, der(22)t(21:21) (q10;q10) [49)/47 51, + der(22)t(22;22)
(a10;10)[11]48/sdl1, +22[15]/46 XY[1]

46,XX,del(12) (q11.2) [20]/46,XX[30]

46,XYi(14)(q10)[32]/46 XY[8]

46,XX,der(2)[17)/46,XX,i(14)(q10)[33]

46,XX,der(18)[3)/46,XX[37]

47 XY-3,-5,+8,-9,+mar1-3[8]/49.XY.-3,-5,+8,-9,+ 17, +mari -4 [4)/46 XY[18]
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Sekil 1. 46,XX der(2),i(14)(q10)
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Sekil 2. 46 XY,del(5)(31),+8,-16

MDS HASTALARININ KARYOTIPI

® Kompleks karyotip
& Trizomi 8

® MonozomiY

u del(Sq)/Monoromi 5
mi(14q)

® Monozomi 7

® Normal karyotip

Sekil 3. MDS hastalarina ait karyotipler

Abstract:0118 P034
YENI TANI MULTIiPL MIYELOM’DA (MM)
KONVANSIiYONEL SITOGENETIK ANALiZ (KSA)
VERILERI: ANORMAL KARYOTIPLERIN VE KOTU
PROGNOZ ISARETI OLAN BOZUKLUKLARIN
SIKLIKLARI. Stireyya Bozkurt!, Ayten Inang¢!, Yahya
Buytikasik?, Eylem Eliacik?, Ozlen Bektas?, Burak
Uz?, Nilgin Saymnalp?, Hakan Goéker?, Emin Kansu®
'Hacettepe Universitesi Onkoloji Enstitiisti Temel Onkoloji
Anabilim Dali, Ankara, 2Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Unitesi,
Ankara

Amagc: Bu calismada yeni tan1t MM’da metafaz sitoge-
netik bozukluklarinin hangi oranda izlendiklerini ve kot
prognoza isaret ettikleri kabul edilen hipodiploidi ve del
13’in siklilarini belirlemek Amaclandi. 2008- 2011 tarih-
leri arasinda yeni tani alan ve kemik iliginden KSA yapi-
lan 60 hastanin (23 kadin, 37 erkek, ortanca yas= 61,
yas araligi= 37- 91) sonugclar1 ve bozukluk saptanan has-
talarin klinik o&zellikleri retrospektif olarak degerlendi-
rildi. Hastalara ait karyotiplendirme calismalari Temel
Onkoloji Ana Bilim Dali Sitogenetik Laboratuvari’mda
yapildi.

Yontemler: Altmis hastaya ait KSA 24 saatlik senkro-
nize kemik iligi 6rneklerinden yapildi. Kemik iligi 6rnekle-
ri tam medyum igerisine konarak florodeoksi tiridin, iri-
din ve timidin ile senkronize edildi ve 24 saat 37 0C’de
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inktiibe edildi. Inkiibasyon sonrasinda hiicre ¢cikarimi ger-
ceklestirildi ve hucreler slide tizerine alinarak 65 0C’de
bir gece ettivde yaslandirildi. Ardindan Giemsa-tripsin
(GTG) bantlama yo6ntemi ile incelenmeye hazir hale geti-
rilerek gértintti analiz cihazi (metasistem) ile karyotiplen-
dirmeler yapildi.

Sonugclar: Altmis hastanin 50’sinde (% 83,3) karyo-
tiplendirme yapilabildi. On hastada (%16,6) ise sonug¢
alinamadi. Karyotiplendirilmesi yapilabilen 50 hasta-
nin 40 tanesinde (% 80) normal karyotip elde edildi. On
hastada (% 20) ise cesitli sayisal ve yapisal anomaliler
vardi. Sitogenetik bozukluk saptanan 10 hastadan birisi
asemptomatik MM idi. Geriye kalan 9 hasta tedavi gerek-
tiren aktif MM hastalariydi. Bunlarin ¢t ISS evre II, alti-
s1 ise ISS evre III hastalik olarak degerlendirildi.

Sitogenetik bozuklugu olan 10 hastanin 8’inde (%
80) hiperdiploid karyotip bulundu. Bu hiperdiploid kar-
yotiplerde literattirle uyumlu olarak 3, 5, 7, 9, 11, 15,
18, 19 ve 21. kromozomlarin trizomisi sikca tespit edil-
di. Hiperdiploid karyotip bulunan 8 hastanin 3*inde yal-
niz sayisal anomaliler bulunmusken 5’inde marker kro-
mozomlar ve cesitli yapisal anomaliler de bulundu. Bu
yapisal anomaliler derive (14), derive (2) ve 1. kromozo-
mun (p35p21) bolgesinde delesyon olarak tespit edildi.
Hiperdiploid karyotipi olmayan 2 hastanin 1’inde deri-
ve 16, digerinde ise 4 metafazda Y kromozomunun klonal
kayb1 belirlendi (Tablo 1).

Tartisma: MM’de sitogenetik bozukluklar tedavi yani-
tin1 ve prognozu tahmin etmede cok énemlidir. flikte
malin plazma hucrelerinin siklikla diistik oranda bulun-
malar1 ve diistik hizda prolifere olmalari nedeniyle KSA
sonuclar: genellikle informatif degildir. Normal karyo-
tip saptanan hastalarin cogunda floresans in-situ hibri-
dizasyon gibi daha hassas yontemlerle spesifik sitogene-
tik bozukluklar tespit edilebilmektedir. Gene de KSA MM
hastalarinda rutinde 6nerilmektedir. Bu yéntemle belirle-
nebilen hipodiploid karyotip ve del 13 kotti prognoza isa-
ret etmektedir.

Bulgularimiza gore yeni tani MM hastalarinda, KSA’da
bozukluk bulma ihtimali % 20 civarindadir. Kétt progno-
za isaret eden bozukluklar olarak kabul edilen hipodiplo-
idi ve del 13 nispeten nadir bulgulardir.
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Sekil 1. 53 X,-Y,+del(1)(p35p21)x2,+ 3,4 7,-14,-14,+15,-
16,+18,+20,+21,+mar1,+mar2,+mar3
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Tablo 1. Saptanan karyotipik bozukluklar

Karyotip

49 XY, +4,+7,+9,+20,-21[7]/46 XY[43]
59.XY,+2,+3,+4,+5,4+7,+8,+9,+11,4+11,+15,+19,+21,+21[5]/46 XY[45]
46,-9,-11,-14,-16,+mar1,+mar2, + mar3, + mar4[6]/46,XY[14]
46-50,XX,-8,-9,+14,+15,-16,+18,+18,-19,+19,-22,+ 22, +mar1[12]/46 XX[8]
53.X,-Y.del(1)(p35p21)X2, +der(2), +7, + der(14)X2, +15,-16,+ 18, + 20, + 21[47]/46 XY[18]

49-55 XX, +X,del(1)(p31),-1,-4,+5,-6,+7,+8,-11,+12,-12,-13,-14,+17 -
17,+18,+19,+20+21,+22,+mar1-8[52]/46,XX[38]

50,X,-X, +del(1)(p35p21), +5,+5,-11,-16,+19,+mar1,+mar2, +mar3[8]/46 XY[52]
60,XX,+3,+4,+5,+6,+7,+9,+11,+11,+15,+16,+19,+19,+21,+21[15]/46 XX[40]
45,X,-Y[4]/46,XY[46]

46,XY,der(16)

Abstract:0129 P035
KML HASTALARINDA BCR-ABL FUZYON URUNLERININ
SAPTANMASINDA FISH VE KANTITATIF RT-PCR
ANALiZ SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI. Feride
iffet Sahin!, Yunus Kasim Terzi!, Ozge Ozer!, Sema
Karakus?, Meltem Kurt Yuksel®, Zerrin Yilmaz!
!Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim
Dali, Ankara, Tiirkiye, 2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Ankara, Tirkiye, *Ankara Onkoloji
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali,
Ankara, Ttirkiye

Amac: Philadelphia kromozomu 9 ve 22. kromozomlar
arasinda gerceklesen resiprokal translokasyon sonucun-
da olusmakta ve yeni olusan devamli aktif tirozin kinaz
fizyon geni kronik myeloid 16semi (KML), akut lenfob-
lastik 16semi (ALL) ve diger nadir 16semilerin gelismesine
neden olmaktadir. Bu fizyon geni KML hastalarinin tani,
tedavi ve ayni zamanda takiplerinde hedef molektl ola-
rak kullanilmaktadir. KML hastalarinin tedavisinde tiro-
zin kinaz inhibitérleri kullanilmakta ve hastalarin sito-
genetik ve molektler yanitlarinin belirlenmesinde kemik
iligi ve periferik kandan Philadelphia kromozomu ve bu
genin flzyon transkript Urtint (BCR-ABL) analiz edil-
mektedir. Floresan in situ hibridizasyon (FISH) ve kanti-
tatif real time PCR (RT-PCR) minimal residual hastaligin
takibinde kullanilan hassas iki yontemdir [1]. Bu calis-
mada, FISH ve kantitatif RT-PCR analizlerinin sonugclari
BCR-ABL flizyon Grtintinti saptama duyarhliklar: yénin-
den karsilastirilmistir.

Yontemler: 91 hastanin FISH ve kantitatif RT-PCR
analiz sonuclar1 retrospektif olarak analiz edilmistir.
Hastalar, “National Comprehensive Cancer Network”
(NCCN) versiyon 2.2011 kilavuzuna uygun olarak deger-
lendirilmistir [2]. RNA izolasyonu 20 milyon lokositten tri-
zol (Invitrogen) kullanilarak gerceklestirilmistir. cDNA, 1
mikrogram total RNA’dan transcriptor reverse transcrip-
tase (Roche, Germany) kiti kullanilarak sentezlenmistir.
BCR-ABL flizyon transkript trintintin kantitatif RT-PCR
analizi LightCycler 1.5 (Roche, Germany) ile yapilmistir.
FISH analizleri, BCR ve ABL (Vysis, UK) bolgeleri dual
color dual fusion prob’u kullanilarak kemik iligi ve peri-
ferik kan 6rneklerinde gerceklestirilmistir.

Sonuclar: Gergeklestirilen bu calisma ile FISH ve
kantitatif RT-PCR analiz sonuclarinin 85 (%93.4) olguda
uyumlu oldugu gézlendi. lgin¢ bir bulgu olarak 1 (%1.1)
olguda BCR-ABL flizyon urtna FISH yontemi ile sapta-
nirken, kantitatif RT-PCR yo6ntemi ile saptanamamistir.
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Geri kalan 5 (%5.5) olguda ise BCR-ABL flzyon urtina
kantitatif RT-PCR yontemi ile saptanirken, FISH yontemi
ile saptanamamaistir.

Tartisma: Kantitatif RT-PCR yontemi, FISH’e gore
daha hassas bir yontem olarak kabul edilmektedir. Bu
nedenle KML hastalarinda major molektler cevap, tam
sitogenetik cevaptan daha sonra ortaya cikmaktadir
[1,3]. Bizim sonuclarimiz da bu bilgiyi desteklemektedir.
Bununla birlikte bir olguda flizyon Grtintintin FISH tara-
findan saptanirken, kantitatif RT-PCR yontemi ile belir-
lenememesi bu yoéntemleri uygularken yontemin kendi-
sinden kaynaklanan hata olasiliginin géz ardi edilmeme-
si gerekliligini ortaya koymaktadir.

Abstract:0198 P036
HIPOSELLULER MIYELODISPLASTIK SENDROM VE
MONOZOMIi 7 BIRLIKTELiGi; BiR OLGU SUNUMU.
Mehmet Ozturk, Tugba Kayaalp, Figen Celikbilek,
Duygu Aksen Ezer, Ustiin Ezer. LOSEV-Ankara

Amag: Miyelodisplazik sendrom,(MDS) hematopoetik kok
hticrelerin,akkiz, klonal bir hastahgdir. Sitopeninin eslik
ettigi kemik iligi genellikle normoselltiler / hiperselltilerdir ve
blast sayis1 %1 ile 20 arasindadir. Pediatrik yas grubunda az
gorilen bir tablodur. (milyonda 1,2-1,8) Hiposelltiler miyelo-
displastik sendrom, MDS un daha nadir gértilen bir varyan-
t1 olup hiposelliiler kemik iligi ve dishematopoezis ile karak-
terizedir.Yapisal bir kromozom bozuklugu olan monozomi 7,
pediatrik MDS ve AML olgularinda ytiksek oranda saptanir.
Pediatrik MDS da %30-50 oraninda goértilmesine ragmen alt
grubu olan hiposelltiler miyelodisplastik sendrom ile mono-
zomi 7 birlikteligi alisilmis degildir.

Sonuclar: 13 yasinda kiz hasta uzamis mensturiyel
kanama nedeni ile 3 ay tetkik edildikten sonra hastanemi-
ze gonderildi.Geldiginde, genel durumu iyi,aktif,solukluk
disinda muayene bulgusu yoktu. Wbc:900/ult, Hb:7,6
g/dl, Hct: %22.9, PIt:31000/plt periferik yaymada,
%60 lenfosit, %20 pmnl, %12 comak, %7 monosit, %1
miyeloblast,anizositoz, poikilositoz,nadir sferosit,dev ve iri
trombositler mevcuttu. Cift nukleuslu grantlositleri (dis-
miyelopoezis) ve Pseudo Pulger-Huet anomalisi saptandi.
Kemik iligi aspirasyonu: miyeloblast %1, miyelosit %11,
metamiyelosit %2, band %6 % pmnl %12, eritroblast %16,
lenfosit %45, monosit %7 diseritropoezis ve mikromega-
karyositler gortldt. Kemik iligi biopsisi: %10 selltleri-
te gosteren ileri derece hiposelltiler kemik iligi. Grantler
seride genc¢ hticre benzeri seyrek hticre, eritroid seriye ait
olabilecek az sayida hticre izlenmistir.Seyrek mikromega-
karyosit olabilecek hiicreler izlenmistir.Seyrek interstisyel
plazma htcreleri ve lenfositler gérilmus,asikar infiltratif
patoloji izlenmemistir.Retiktilin boyasi ile grade O retikiilin
lif varhigi izlenmis, demir boyasi ile kesitlerde depo demiri
izlenmemistir. Kemik iligi sitogenetik analizinde monozo-
mi 7 pozitif bulundu. Periferik kanda CD55 ve 59 ekspres-
yonu normal, ANA, anti ds DNA negatif, C3 ve C4 normal
sinirlarda olarak tespit edildi. Viral calismalar: negatif sap-
tanan hastaya hiposelltiler miyelodisplastik sendrom tani-
s1 ile hematopoetik kok hiicre nakli planlandi

Tartisma: Hiposelltiler miyelodisplastik sendrom,
cocuklarda MDS un az gorulen bir varyantidir ve kemik
iligi hiposelltileritesi ile seyreder.Aplastik anemi,viral
enfeksiyonlar,kronik hastaliklar ve paroksismal nokttirnal
hemoglobintri ile karisabilir. Olgumuzu, kemik iligi biop-
sisinde goértilen dispoezis bulgulari,PNH paneli, ANA, anti
ds DNA, C3,C4 Uun ve viral testlerinin normal bulunma-
s1, aplastik anemi, paroksismal nokttirnal hemoglobintri,
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kronik hastaliklar ve viral enfeksiyonlardan ayirtettirdi.
Monozomi 7 ile MDS birlikteligi %40-50 civarinda bulun-
masina ragmen hiposelltiler miyelodisplastik sendrom-
Iu olgularda bu birliktelik ¢ok nadirdir.Olguda kemik iligi
o6rneginde monozomi 7 pozitif saptandi. 14 yasindaki hipo-
selltiler miyelodisplastik sendrom tanili kiz hastay: mono-
zomi7 pozitifligi nedeni ile sunduk..

Abstract:0214 P037
FLOW SITOMETRI ILE MINIMAL REZIDUEL HASTALIK
RISKININ 40 PEDIiYATRIK B-AKUT LENFOBLASTIK
LOSEMi OLGUDA SAPTANMASI. Suzan Cinar’,
Abdullah Yilmaz!, Goénul Aydogan?, Hulya Sayilan
Sen?, Cetin Timur®, Emine Turkkan?, Didem Atay*,
Nazan Sarper®, Gunnur Deniz! !Istanbul Universitesi,
Deneysel Tip Arastrma Enstitiisti, Immiinoloji Anabilim
Dali, Istanbul, 2TC Saglik Bakanligi, Bakurkéy Egitim ve
Arastrma Hastanesi, Istanbul, 3TC Saglik Bakanlgt,
Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul, *TC
Saglik Bakanligiy, Okmeydant Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Istanbul, °Kocaeli Universitesi, Arastirma ve
Uygulama Hastanesi, Kocaeli

Amag: Cocukluk cagi akut lenfoblastik 16semi (ALL) teda-
visindeki ilerlemeler hastalarin cogunda tam remisyon sag-
lamaktadir. Farkl calisma gruplan tedavinin 15. giniinde
kemik iliginde l6semi hiicrelerinin submikroskobik diizeyle-
rinin saptanmasinin (minimal rezidtiel hastalik, MRD) prog-
noz ile iligkili oldugunu goéstermislerdir. Molektiler yontemle-
re gore daha hizhi ve ucuz olan “Flow sitometri” (FCM) yon-
temi gintmuizde 100 den fazla merkezde uygulanmakta-
dir. Losemi tedavi eden bircok merkezden génderilen 6rnek-
lerle calisilarak Turkiye'de ilk kez enstitimiizde baslatilan
FCM-MRD calismasinda, B-ALL hastalarinin takibinde MRD
diizeylerinin FCM ile saptanmasi Amagclanmuistir.

Yontemler: ALL tanisi almis hastalardan (n=40) teda-
vinin 0. ve 15. glintinde alinan KI érneklerinde CD10,
CDl11a, CD19, CD20, CD34, CD38, CD45 ve CD58 eks-
presyonu FACSCalibur cihazi ile saptanmis, elde edi-
len veriler CELLQuest yazilimi ile degerlendirilmistir.
Cekirdekli htlicre sayis1 Sytol6 ile belirlendikten sonra,
cekirdekli CD19+ B htuicre populasyonu icinde saptanan
l6semik hticrelerin orami (blast - MRD %) dustk (FLR),
orta (FMR) ve yuksek (FHR) risk olarak siniflandirilmistir.

Sonugclar: Calismadaki 40 olgudan (7 kiz, 32 erkek,
6.30 £ 4.05 y1l) altis1t MDR negatif, 34 olgu ise pozitiftir.
MRD risk ytizdesine gore 13 olgu FLR (%0.02 + 0.03), 21
olgu FMR (%1.49 £ 2.04) ve 6 olgu FHR (%33 + 21.97) ola-
rak saptanmistir. Degerlendirmelerin hepsi AIEOP-BFM
partner tarafindan onaylanmistir (%100).

Tartisma: Calismalarimizin sonucunda, AIEOP-BFM
partnerin denetiminde yeterlilik kazanarak kendi olgularini
degerlendirebilen Turkiye'deki ilk merkez olmay: ve FCM-
MRD sonuglarinin prognoz ve relaps ile iligkisinin, PCR
sonugclari ile uyumunun arastiriimas: hedeflenmektedir.

o
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Sekil 1. MRD pozitif %1.569 FMR olguya ait Flow sitometrik gorintiiler
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Olgulanin yas ve cinsiyet dzellikleri ile MRD-FCM bulgulan (E: erkek, K: kadin, BY: Bilgi yok,
U:Uygun, D:Dilusyon, EAH: Egitim ve Arastirma Hastanesi, TF: Tip Faklltesi, P: Pozitif, N: Negatif,
FLR: Flow duisiik risk, FMR: Flow orta risk, FHR: Flow yiksek risk.)

Tablo 2

Clom byt
e
——

34

Olgulann cinsiyet aynmina gére MRD-FCM bulgulan Ortalama ve standart sapma olarak ifade
edilmigtir (E: erkek, K: kadin, P: Pozitif, N: Negatif, FLR: Flow dsiik risk, FMR: Flow orta risk, FHR:
Flow yiiksek risk.)

Abstract:0248 P038
KUERSETININ 232B4 KRONiK LENFOSITIK LOSEMI
HUCRELERI UZERINE SITOTOKSIK VE APOPTOTIK
ETKILERI. Elif Apohan', Aysun Adan Gékbulut?
Ozden Piskin®, Mehmet Ali Ozcan®, Yusuf Baran!
fnénii Universitesi, Fen Edebiyat Fakiiltesi, Biyoloji
Béliimti, Malatya, 2Izmir Yiiksek Teknoloji Enstittisti, Fen
Fakiiltesi, Molektiler Biyoloji ve Genetik Boliimii, Izmir,
3Dokuz Eyliil Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Izmir.

Amac: Kronik lenfositik 16semi (KLL), fonksiyonel ola-
rak yetersiz lenfositlerin artmasiyla karakterize edilen
monoklonal bir hastaliktir. Bu hastalik, kemik iliginde
bir lenfosit DNA’sinin hasar gérmesiyle ortaya ¢ikmakta-
dir. KLL 16semiler i¢inde en yayginidir ve buttin 16semi-
lerin yaklasik %30’nu olusturur. KLL’nin 50 yasin altin-
daki insanlarda gorilme siklign az iken bu yastan sonra
insidansi artmaktadir. Kuersetin, bitkilerde ve bitkisel
besin kaynaklarinda bulunan polifenolik flavanoid bile-
sikler sinifinin bir Uyesidir. Kuersetin, kanser htucrele-
rine oksijen ve besin tasinimini keserek kanseri etkili
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bir sekilde engellemektedir. Kuersetinin antikanser etki-
si pek cok hticre hattinda calisilmis olup sitotoksik ve
apoptotik etkileri oldugu gosterilmistir. Ancak, literatar
bilgimize gore kuersetinin KLL hticreleri tizerine sitotok-
sik ve apoptotik etkilerinin belirlendigi herhangi bir ¢alig-
ma bulunmamaktadir. Bu calisma kapsaminda kuerseti-
nin 232B4 KLL htcreleri Gizerine sitotoksik ve apoptotik
etkilerinin belirlenmesi Amaclanmistir.

Yontemler: KLL 232B4 hticreleri artan dozlarda kuer-
setine maruz birakilmis ve kuersetinin hiicre ¢ogalmasi
Uzerine etkisi MTT yontemi ile belirlenmistir. Kuersetinin
232B4 htcreleri Uzerine apoptotik etkileri kaspaz-3
enzim aktivitesi ve mitokondri zar potansiyelinde (MZP)
meydana gelen degisimler ve Anexin-V akim sitometrisi
yontemleri ile belirlenmistir. Bu Amacla kaspaz-3 kolo-
rimetrik enzim aktivitesi 6lctim kiti, JC-1 MZP belirleme
kiti ve Anexin V-FITC kiti kullanilmistir. Ayrica kuerseti-
nin hticre déngtisti tizerindeki etkilerini belirlemek ama-
ciyla hticre déngltisti analizleri Akim sitometrisi kullani-
larak yapilmigtir.

Sonugclar: Artan dozlarda kuersetine (0.01-100 uM)
72 saat boyunca maruz birakilan 232B4 htcrelerinin
cogalma yuzdesinde doza bagimli bir azalma belirlenmis
ve kuersetinin IC50 degeri 24 uM olarak hesaplanmistir.
0.1-, 5-, 10-, 50- ve 100uM kuersetin uygulanan 232B4
hucrelerinde kontrol grubuna goére doza bagimli olarak
kaspaz-3 enzim aktivitesinde ve mitokondri zar1 tizerin-
de olusan por sayisinda anlamli artislar belirlenmistir.
Anexin V analiz sonuglar1 da kuersetinin doza bagimh
olarak apoptozu tetikledigini ve apoptotik hticre sayila-
rinda 6nemli artislar olusturdugunu gostermistir.

Tartisma: Kuersetinin KLL hticreleri tizerine apopto-
tik ve antiproliferatif etkileri belirlenmis ve kaspaz-3 enzi-
minin ve mitokondrinin apoptotik hiicre Slumlerindeki
rolleri tarafimizca ortaya konmustur. Kuersetinin tetik-
ledigi hticresel 6lumleri hangi mekanizmalar/genler/pro-
teinler ile gerceklestirdiginin belirlenmesi amaciyla mole-
kuler diizeyde calismalarimiz devam etmektedir.

Abstract:0441 P039
AKUT LOSEMi VE MDS’Li COCUK HASTALARDA iL
DISINDAKI BiR GENETIK TANI MERKEZINE KARGO
ILE GONDERILEN SITOGENETIK CALISMALARIN
ON SONUCLARI. Ali Aycicek, Ahmet Koc. Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dals,
Sanlurfa

Amag: Sitogenetik calismalar 16semi vakalarinin tani
ve tedavisinde her gecen gtin daha fazla 6énem arz etmek-
tedir. Genis bir yelpazeyi iceren sitogenetik analizleri
kendi merkezlerinde yapabilen klinikler icin stirdurtlebi-
lir bir hizmet tiretememeleri 6nemli bir sorun teskil eder-
ken, kendi merkezinde bu tetkikleri yapamayan klinik-
ler i¢in hastanin veya orneklerin dis merkezlere génderi-
lip istenen sonuclarin temini btiytik sikintilara sebep ola-
bilmektedir.

Yéntemler: Harran Universitesi Tip Faktiltesi Cocuk
Hematoloji Kliniginde yeni tani konan 20 akut 16semili ve
2 myelodisplastik sendromlu (MDS) cocuk hastada (%73
erkek, %27 kiz; ortalama 5,3+4,3 yasinda [9 ay-15,8 yas])
ilk tanida sabah erken saatte yapilan kemik iligi aspi-
rasyonu Orneginden 1 cc heparinize ttipe, 1 cc EDTA1
tipe konarak hastanemiz kan alma birimine ulastiril-
di. Bu o6rnekler ilgili birim tarafindan aksam saatlerin-
de ugak kargo ile Istanbul’daki sitogenetik laboratuvari-
na ulastirildi. Akut lenfoblastik 16semili (ALL) vakalarin
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analizlerinde St Jude Total XV risk siniflamasida esas
olan t(12;21) PCR, t(12;21) FISH, t(9;22) PCR, t(9;22)
FISH, t(1;19) FISH, t(4;11) FISH, t(9;11) FISH, t(11;19)
FISH; akut myeloid l6semili hastalarda ise AML BFM
2004 protokolundeki risk siniflamasinda 6nem arze-
den t(8;21) FISH, t(8;21) PCR, t(15;17) FISH, t(15;17)
PCR, INV (16) PCR; MDS’li hastalarda monozomi 5 FISH,
monozomi 7 FISH, trizomi 8 FISH, 20q FIS, del 17p
FISH tetkikleri ve tim gruplarda karyotip tayini istendi.
Sonuglar internet yoluyla temin edildi.

Sonuglar: 16 ALL vakasindan 2 hastada t(12;21) pozi-
tifligi, bir hastada t(9;22) pozitifligi saptandi, 18 adet
sitogenetik tetkik numune yetersizliginden calisilamad,
bir hastanin t(9;22) PCR tetkikinde kontrol gen (G6PD)
cogaltimi saglanmadi, diger sitogenetik analizler nega-
tif bulundu. Iki ALL vakasinin calismalari halen devam
ediyor.

Bir AML vakasinda t(15;17) FISH ve PCR ile pozi-
tif bulundu, bir sekonder AML vakasinda t(9;22) PCR ile
pozitif bulundu ayni zamanda alinan 6rnekten FISH ile
kontrol yapilamadi, diger hastalarda sitogenetik anormal-
lik saptanmadai.

Karyotip calismalarinda 6 hastada numune yetersiz-
ligi nedeniyle karyotip tayini yapilamadi. Kalan 16 has-
tanin 2’sinde hi¢c metafaza rastlanmadi, 4tinde 1-10 ara-
sinda, 3inde 10-19 arasinda, 3’sinda 20 adet metafaza
rastlandi, 4 vaka hentliz sonuclanmadi.

Tartisma: {lk tanida il disina numuneler génderil-
dikten sonra tedaviye hemen baslandig1 i¢in herhan-
gi bir olumsuzluk durumunda tekrar numune goénder-
me cogu zaman mumkin olmamakta ve tedaviyi olumlu
ya da olumsuz yonde etkileyecek olan sonuclardan mah-
rum kalinmaktadir.

il disinda kargo ile génderilen numunelerde 6zellikle
karyotip calismalar: sorunlu gortinmektedir.

Sitogenetik ¢aligmalarin1 kendi merkezlerinde yapan
veya il icinde transfer ile tetkikleri yaptiran merkezlerin
sonuclar ve klinigimiz ile benzer durumda olan merkez-
lerin sonuglar ile karsilastirilip maliyet, etkinlik ve gtive-
nilirlik hususunda yorum yapilabilmesi amaciyla sunul-
mas1 uygun goéraldu.

Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

Abstract:0094 P040
AKUT MIYELOID LOSEMILI HASTALARIMIZA
AIT OTOLOG PERIFERIK KOK HUCRE NAKLI
SONUCLARININ DEGERLENDIiRILMESi. Eren
Gunduz!, Olga Meltem Akay!, Hava Teke?, Beyhan
Aras®, Zafer Gulbas* !Eskisehir Osmangazi Universitesi
Ty Fakiiltesi Hematoloji Bilimdali, Eskisehir, 2Kayseri
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi, Kayseri,
SEskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Genetik Anabilim Dali, Eskisehir, *Ozel Anadolu Hastanesi
Kemik [ligi Nakli Merkezi, Gebze

Amac: Yeni tani akut miyeloid l6semili hastalarda
antrasiklin-bazli rejimlerle tam remisyon orani yutksek
olmasina ragmen relaps 6nemli bir sorun olmaya devam
etmektedir. Remisyon sonrasi dénemde otolog kok hticre
nakli ile relaps sikhiginin yogun kemoterapiye kiyas-
la daha az oldugu bildirilmekteyse de relaps orani halen
yuksektir. Biz de bu yazimizda otolog periferik kék hticre
nakli yaptigimiz akut miyeloid 16semili hastalarimiza ait
sonuglarimizi sunduk.
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Yontemler: Calismamizda 1998-2010 yillar1 arasin-
da otolog periferik kok hticre nakli yaptigimiz toplam 12
hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Sonugclar: Hastalarin yas ortalamasi 30.33+4.42 idi.
Altis1 kadin, altis1 erkek cinsiyete sahipti. Tanilar FAB
smniflamasina goére 8 hastada AML M2, 2 hastada AML
M4, 1 hastada AML M5 ve 1 hastada AML M1 idi.
Hematopoeitik kék hticre kaynag: olarak tim hastalar-
da periferik kan kullanilmigti. Mobilizasyon 10 hasta
10 mcg/kg G-CSF, 1 hastada siklofosfamid ve 1 hasta-
da ise etoposid sonrasi 5 mcg/kg G-CSF ile saglanmisti.
Toplanan koék hticre miktar: ortalama 4.75+0.3x106/kg
idi. Nakil igslemi 8 hastaya 1. tam remisyon, 2 hastaya 2.
tam remisyon ve 1 hastaya da 3.tam remisyon déneminde
uygulanmisti. Hastalar remisyon induksiyonu amaciyla
standart 3+7 protokolti ve konsolidasyon amaciyla sita-
rabin (2-3 kur) almislardi. Hazirlama rejimi olarak busul-
fan (4x0.8 mg/kg/gun 4 gtn iv) ve siklofosfamid (60 mg/
kg/glin 2 glin iv) kullanilmisti. Notrofil engrafmani orta-
lama 12.67+1.54 gtunde, trombosit engrafmani ortalama
15+2.9 gtinde gerceklesmisti. Febril nétropenik dénemde
5 hastanin antifungal tedavi ihtiyaci oldu. Tani aninda
genetik bélimuine génderilen kemik iligi 6rneklerinden 5
tanesi yetersizdi, 4inde herhangi bir anormallik saptan-
madi. 3 hastada saptanan anormallikler t(8;21), trizomi 8
ve t(8;21)’e ilave olarak del (12q) idi. Nakil sonras1 relaps
4 hastada gozlendi. Relapsa kadar gecen slire ortalama
7.75+1.49 aydi. Relaps gozlenen hastalarin ikisine alloge-
neik periferik kék hticre nakli de uyguland: (1 kardes, 1
akraba disi). Hastalardan 9’u halen hayatta olup 3’ kay-
bedildi. flk 100 giinde kaybedilen hasta olmadi. Relaps
nedeniyle kaybedilen hastalar ayni zamanda trizomi 8 ve
t(8;21)’ e ilave del(12q)’su olan hastalardi. Relaps olan 4
hastadan 3'ine 2. ve 3. tam remisyon sonras1 nakil isle-
minin uygulandig1 saptandi. Tani anindan 6lim ya da
son kontrol tarihine kadar gecen suire olarak hesaplanan
yasam sUresi ortalama 74.83+15.07 aydi.

Tartisma: HLA uyumlu donérti bulunmayan akut
miyeloid 16semili hastalarda otolog periferik kok hticre
nakli remisyon sonrasi tercih edilebilecek bir tedavi sekli-
dir. Relaps olasilig1 6nemini korumakla birlikte nakil isle-
mi distk riskli grupta 6zellikle 1.tam remisyonda uygu-
landiginda hastaliksiz yasam sUresi artabilir.

Abstract:0140 P041
HEMAPOETIK KOK HUCRE NAKLi YAPILAN
TALASEMi MAJORLU HASTALARDA INTRAVENOZ
BUSULFAN KULLAILANLARDA ORAL BUSULFAN
KULLANILANLARA GORE DAHA YUKSEK
HIPERTANSIYON SIKLIGI. Funda Tayfun', Birol
Baytan?, Giilnihal Ozdemir3, Mediha Akcan', Vedat
Uygun', Mehmet Akif Yesilipek! ‘Akdeniz Universitesi
Antalya, 2Uludag Universitesi Bursa, *Istanbul Universitesi
Istanbul

Amac: Busulfan (Bu) cocuk ve eriskinlerde cesitli
malign ve non-malign hastaliklarin tedavisi icin yapilan
hematopetik kok hticre naklinde (HSCT) hazirlayici rejim
olarak siklikla kullanilan alkilleyici bir ajandir.

Oral ve intravenoz (iv) formun etkinligi benzer olma-
sina ragmen hangi formun tercih edilecegi merkezlerin
deneyimine baghdir. IV ve oral Bu toksisitesini karsilas-
tiran calismalarda celiskili sonuclar vardir.Bu calismada
hazirlayici rejimde oral ve IV Bu kullanilarak HSCT yapi-
lan talasemi majorlu hastalarda hipertansiyon sikligini
karsilastirmay: Amacladik
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Yéntemler: Calismaya Akdeniz Universitesi Pediatrik
HSCT Unitesinde talasemi major nedeni ile allojenik kar-
des uyumlu donérden Mart 2008 ve Agustos 2010 tarih-
leri arasinda nakil yapilmis olan kirkalt: cocuk (18 erkek
ve 28 kiz) dahil edilmistir. Hipertansiyona ait veriler
hasta dosyalarindan retrospektif olarak doldurulmustur.
Hipertansiyon yasa ve cinsiteye gore sistolik ve/veya dias-
tolik kan basinci > 95th persantilin tizerinde oldugu deger
olarak kabul edilmistir.Grup( I ); 25 hastadan olusmakta
olup hazirlayici rejim olarak oral Bu 16 mg/kg, siklofosfa-
mid (CY) 200 mg/kg ve anti timosit globulin (ATG) 30 mg/
kg almistir. Grup(2) ise 21 hasta icermekte olup Bu 12.8
mg/kg iv, CY 200 mg/kg and ATG 30 mg/kg kullanilmis-
tir. Greft Versus Host hastaligl (GVHD) profilaksisi icin sik-
losporin A (CsA) ve kisa metotreksat tedavisi verilmistir.
Kordon kani nakli yapilan hastalarin GVHD profilaksisin-
de ise prednisolon ve CSA kullanilmistir.

Sonuclar: Hastalarin ortalama yast 93 ay ( 24 -350)
idi. Hastanede izlem suresi boyunca Grup (1)de ki
25 hastanin 4’ande (%16), Grup (2)'de ki 21 hastanin
12’sinde (%57) hipertansiyon saptandi ve bu hastalarin
hepsinin antihipertansif tedavi ihtiyaci olmustur.

Tartisma: Serum Bu seviyesini degerlendiremedigimiz
icin calismamiz gozlemsel bir nitelik tagimaktadir. Ancak biz
hazirlayici rejimde IV Bu kullanilan hastalarda; oral Bu kul-
lanilan hastalara goére anlaml bir tansiyon ytiksekligi sapta-
dik. Bu cikarim bizim gozlemsel bir deneyimimiz olmakla bir-
likte bu konuda prospektif randomize bir calisma ile bu veri-
nin dogrulanmasinin yararh olacag: kanaatindeyiz.

Abstract:0165 P042
KAZANILMIS APLASTIK ANEMILI 20 COCUK
HASTADA YAPILAN HEMATOPOETIK KOK HUCRE
TRANSPLANTASYON SONUCLARI. Baris Kuskonmaz!,
Selin Aytac?, Sule Unal?, Ilhan Altan?, Miige Gokce?,
Fatma GuUmruk?, Murat Tuncer?, Mualla Cetin?,
Duygu Uckan! 'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Kemik Iligi Transplantasyon Unitesi, Ankara,
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji
Unitesi, Ankara

Amag: HLA uygun akraba donorlerden yapilan hema-
topoetik kok hiicre transplantasyonu (HKHT) kazanilmis
aplastik anemili (KAA) agir hastalarda secilecek tedavi
yontemidir. Son dekadda transplantasyon basari orani-
nin arttig bildirilmektedir. Gintimtizde siklofosfamid ve
ATG kombinasyonu bu hastalar icin kullanilacak stan-
dart hazirlik rejimi olarak dusuntlmektedir. Bu calisma-
da Unitemizde agir KAA vakalarinda yapilan transplan-
tasyon sonuclar: bildirilmistir.

Yoéntemler: Hacettepe Universitesi Tip Faktiltesi
Pediatrik Kemik iligi Transplantasyon Unitesinde, Subat
2008’den Subat 2011’e kadar kazanilmis aplastik anemi
nedeni ile HKHT'u yapilan 20 hasta calismaya dahil
edilmistir. Bir hastaya engraftman basarisizligi nede-
ni ile 2. kez transplantasyon yapilmistir. Bu hastala-
rin verileri retrospektif olarak incelenmistir. Vakalarin
transplantasyon ile ilgili 6zellikler tablo 1’de sunulmus-
tur. Hastalarin ortalama yaslari 9.4+3.3 yil ve erkek/
kiz oran1 13/7 idi. Calismaya alinan hastalarin 17’sinde
(%85) siklofosfamid+ATG, ikisinde (%10) busulfan+
siklofosfamid+ATG, birinde (%5) Fludarabin+siklofosfam
id+TBl'dan olusan azaltilmis yogunlukta hazirlik rejimi
kullanilmistir.

Sonuglar: Vakalarin biri hari¢ timtinde (19/20; %95)
engraftman saglanmis olup, ortalama nétrofil engraftman

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

stiresi 16.8+3.5 gin (10-22 glin) olarak bulunmustur
(Tablo 1). Akut GVHD (>=grade 2) t¢ (%15) vakada, kronik
GVHD, hemorajik sisit, mukozit (>=grade 3) birer vakada
(%5) gelisirken, vakalarin hi¢birinde veno-okltizif hastalik
gelismemistir. Calismaya dahil edilen hastalarin biri hari¢
hepsinde (19/20; %95) hastaliksiz yasam saglanmistir.
Engraftman saglanamayan bir hastada ikinci transplan-
tasyon sonrasi engraftman saglanmis olup, +43. glinde
akut GVHD (grade 4) ve sepsis nedeni ile kaybedilmistir.

Tartisma: KAA'li ¢cocuk hastalarda HKHT ile yasam
oranlarinin %73-91 arasinda degistigi bildirilmistir. Bu
calismada hastaliksiz yasam 20 hastanin 19’unda (%95)
saglanmistir. Vakalardan birinde donér HLA 9/10 uyum-
lu anne idi. Immunstipresif tedaviye yanit vermeyen bu
hastada transplantasyon sonras: hastaliksiz yasam elde
edilmistir. Son 20 yilda KAA hastalarda transplantasyon
basar1 oraninda 6nemli artis olmasina ragmen engraftman
basarisizligi orani yaklasik %10’larda kalmistir. Bizim seri-
mizde ise engraftman basarisizligi bir hastada (%5) goz-
lenmis, ikinci transplantasyon ile engraftman saglansa da
hasta kaybedilmistir. Kok hticre kaynagi olarak kemik iligi
kullanildiginda periferik kok hticreye gore transplantas-
yon basarisinin arttign bildirilmistir. Bizim calismamizda
da bir vaka disinda tiim hastalarda kok hticre kaynagi ola-
rak kemik iligi kullanilmistir. KKA’li hastalarda >=grade 2
akut GVHD oranlar %20-30, kronik GVHD oranlar1 %30-
40 arasinda bildirilirken bu calismada akut GVHD %15,
kronik GVHD %5 oraninda bulunmustur. Ozellikle kronik
GVHD oraninin diistik olmasinda kék hticre kaynag ola-
rak hastalarin hemen hemen timutinde kemik iligi kullanil-
masinin neden oldugu distnulmustir.

Table 1. Hastalarin dzellikleri ve transplantasyon sonuglan*

Yag 9.4+3.3y (4.3-14.3y)
Cinsiyet (Erkek) 13 (%65.0)
Dondr zellikleri

HLA uygun kardes** 17 (%85)
HLA uygun anne 1 (%5)
HLA 1 aj uyumsuz anne 1 (%5)
HLA uyumlu amca 1 (%5)
Kok hiicre kaynagi

Kemik iligi 19 (%95)
Periferik kan 1 (%5.0)
Hazirlik rejimi***

Siklofosfamid+ATG 17 (%85)
Busulfan+siklofosfamid-+ATG 2 (%10)
Fludarabin+siklofosfamid+TBI 1 (%5)
Graft versus host hastaligi

proflaksisi

Siklosporin A+metotreksat 19 (%95)
ﬁwlglt?)fri?(rs”a]tﬁ:wetilpred. 1065)
Engraftman 19 (%95)

Nétrofil engraftman giinii
Akut graft versus host hastali§i

16.823.5 (10-22 gin)

(>=grade 2) 3 (615)
Kronik graft versus host hastaligi 1 (%5)
Veno-okliiziv hastalik (orta-agir) -
Hemorajik sistit 1 (%5)
Mukozit (> =grade 3) 1 (%5)
Yasam 19 (%95)
Hastaliksiz yasam 19 (%95)

*Bir vakada aplastik anemi otoimmiin hepatite eslik ediyordu ** Bir tanesi tek yumurta ikizi,
***Tiim hastalarda azaltiimig yogunlukta rejim kullanilmigtir.
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Abstract:0166 P043
HEMATOPOETIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU
YAPILAN HASTALARDA INFLUENZA ASISINA
SEROLOJIK YANIT. Songil Yalcin!, Melda Kondolot!,
Nurhan Albayrak?, Basak Altas?, Yasemin Karacan?®,
Baris Kuskonmaz*, Salih Aksu®, Mualla Cetin*, Hakan
Goker?®, Kadriye Yurdakék!, Duygu Uckan* !Hacettepe
Universitesi Tip Fabkiiltesi, Sosyal Pediatri Departmani,
Ankara, *Refik saydam Hifsistha Merkezi, Viroloji Unitesi,
Ankara, SHacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kemik [ligi
Transplantasyon Unitesi, Ankara, *Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Pediatrik Kemik Iligi Transplantasyon
Unitesi

Amagc: Influenza virtiziine bagh komplikasyon oran-
lar1 oOzellikle hematopoetik kok htuicre transplantasyo-
nu yapilan hastalarda, basta pnoémoni olmak (insidan-
st %9.5-75) tzere, yuksektir. HKHT hastalarinda influ-
enza iligkili mortalite orani %15 olarak rapor edilmekte-
dir. Izolasyon 6énlemleri yaninda immitinizasyon en énem-
li proflaktik yaklasimdir. Bu calismanin amaci influenza
asilamasina karsi gelisen serolojik cevab:i etkileyen fak-
torlerin incelenmesidir..

Yontemler: Yaglar 2 yil ile 54 yil arasinda degisen top-
lam 61 HKHT hastasi 2007-2008 influenza sezonunda,
calismaya dahil edilmistir. Hastalarin 6zellikleri tabo 1’de
gosterilmistir. Hastalarin asilamalarn Eyltil 2007-Subat
2008 yillar1 arasinda inactive trivalan asi ile yapilmistir. 9
yasin altinda olan ve daha once asilanmamis cocuklarda
1 ay ara ile iki doz, 9 yasin tGsttindeki ¢ocuklarda ve yetis-
kinlerde bir doz as1 yapilmistir. Influenza enfeksiyonu tani-
st klinik bulgulara gore konulurken, influenza benzeri has-
talik atesin >37.50C olmasi, en az bir genel semptom ve 1
solunum yolu semptomu olmasi olarak tanimlanmistir.

Sonuglar: Asilama Oncesi serolojik koruma orani
H1N1 icin %47.1, H3N2 i¢cin %92.2, B icin %45.1, 3 anti-
jenin timune (A/H1N1, A/H3N2 ve influenza B) %45.1
idi. Serolojik koruma icin asagidaki faktérlerin hicbirinin
etkisi olmadigi bulunmustur: Cinsiyet, asilama sirasin-
daki yas, altta yatan hastalik, evde yasayan kisi sayisi,
evde cocuk bulunmasi, evdeki kisilerin asilanma duru-
mu. Asilama sonrasi 1-2 ayda serolojik kroruma H1N1
icin %91, H3N2 i¢in %100 B icin %100 olarak bulunmus-
tur. Asilamadan 6-48 ay sonra ise serokonversiyon oran-
lar1 H1N1 i¢in %60.9, H3N2 i¢in %56.5 B icin %47.8 iken,
toplam serokonversiyon orani %28.3 idi. Serokonversiyon
oranlarini etkileyebilecek faktér tablo 2°de goésterilmistir.
Multivaryat analizler de tim as1 antijenlerine kars1 sero-
konversiyon saglanan hasta oraninin ge¢ influenza sezo-
nunda asilananlarda daha distk oldugunu géstermistir
(OR=0.054; 95%CI: 0.003-0.886). Asilama 6ncesi seropo-
zitiflik olmasi serokonversiyon oranlarini etkilememistir.

influenza asis1 sonrasi yan etkiler 9 hastada gelis-
mistir. Lokal yan etikler (agr1 5, agn ve sislik 2, sislik ve
enjeksiyon bolgesinde eritem 1 vakada goéralmustur). Bir
hastada sistemik yan etki (grip benzeri semptomlar) goz-
lenmistir. Asilama sonrasi 5 ay icinde influenza benze-
ri enfeksiyon serokonversiyon olan ve olmayan vakalarda
benzer oranlarda gértlmusttr (Tablo 3)

Tartisma: Bu calismada HKHT hastalarinda
2007/2008 influenza sezonunda asilama 6ncesi H3N2 ve
B antijenlerine karsi serolojik koruma oraninin yuksek
oldugu gérulmustir. Serokonversiyon saglanan ve sagla-
namayan hastalarda asilama sonrasi ilk 5 ayda influen-
za benzeri semtomlarin benzer oranlarda oldugu bulun-
mustur. Virtisle karsilasmadan 6nce influenza sezonun-
da hastalarin mtiimkun oldugu kadar erken dénemde asi-
lanmas: énemlidir.
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Table 2. influenza agisi serokonversiyon oranlarini etkileyebilecek faktorler

n HiN1 H3N2 B Total

Toplam hasta, n (%) 46 28(60.9) 26(56.5) 22(47.8) 13(28.3)
Cinsiyet, n (%) Erkek 30 19(63.3) 17(56.7) 15(50.0) 9(30.0)
Kadin 16 9(56.2) 9(56.2) 7(43.8) 4(25.0)

Asllanma <=9yl 14 10(71.4) 10(71.4) 6(429) 6(42.9)
sirasindayas 10-17yl 13 5(385) 6(46.2) 5(385) 2(15.4)
>=18yl 19 13(68.4) 10(52.6) 11(57.9) 5(26.3)

post-transplant 6-11 ay 4 2(50.00 1(25.0)0 1(25.0) 1(25.0)
asllama zamani 12-23ay 20 11(55.0) 12(60.0) 9(45.0) 6(30.0)
>=24ay 22 15(68.2) 13(59.1) 12(54.5) 6(27.3)

Hazirlik rejimi Myeloablatif 23 13 (56.5) 14(60.9) 9(39.1) 6 (26.1)
Azaltimis 23 15(65.2) 12(52.2) 13(56.5) 7 (30.4)

yogunlukta

Transplantasyon tipi ~ Allojenik 44 26 (59.1) 24 (54.5) 21(47.7) 12(27.3)
Otolog 2 2(100.0) 2(100.0) 1(50.0) 1(50.0)

Hastalik Malign 20 13(65.0) 12(60.0) 9(45.0) 5(25.0)
Non-malign 26 15 (57.7) 14(53.8) 13(50.0) 8(30.8)

Asi dozu Bir 36 20 (55.6) 18(50.0) 17 (47.2) 8(22.2)
Iki 10  8(80.0) 8(80.0) 5(50.0) 5(50.0)

Asi zamani Eylil-Ekim 34 21(61.8) 21(61.8) 20(58.8)* 12(35.3)
Kasm+ 12 7(58.3) 5(41.7) 2(167) 1(8.3)

Onceki yil agilanma Evet 14 9(64.3) 8(57.1) 7(50.0) 3(21.4)

Hayr 32 19(59.4) 18(56.2) 15(46.9) 10(31.3)

Sigara maruziyeti Evet 17 8(47.1) 11(647) 7(412) 4(235)
Hayir 26 17 (65.4) 14(53.8) 13(50.0) 8(30.8)

Degerler n (%) seklinde verilmistir *p<0.05

Table 3. Agilama sonrasi 5 ayda rapor edilen influenza benzer hastalik (n=43)#

As1 antijenleri Antijene kargi Influenza agist sonrasi influenza
serokonversiyon benzeri hastalik
H1N1 Serokonversiyon (+) 2/25 (8.0)
Serokonversiyon (-) 5/18 (27.8)
H3N2 Serokonversiyon (+) 5/25 (20.0)
Serokonversiyon (-) 2/18 (11.1)
B Serokonversiyon (+) 4/20 (20.0)
Serokonversiyon (-) 3/23 (13.0)
Iﬁ;nNﬁ ar;t;\J‘eszlreg) Serokonversiyon (+) 2/12 (16.7)
Serokonversiyon (-) 5/31 (16.1)
Degerler n (%) seklinde verilmistir #p>0.05.
Tablo 1. Hastalarin dzellikleri (n=61)
Yas, median 14 yil (2-54 yil)
Transplantasyon sirasinda median yas 11 yil(ay-52 yil)
Cinsiyet (Erkek) 41 (67.2)
Hastaliklar, n (%)
Akut myeloid l6semi 14 (23)
Aplastik anemi 10 (16.4)
Akut lenfoblastik Iosemi 6(9.9)
Kronik myeloid losemi 6(9.8)
Talasemi major 6(9.8)
Fanconi aplastik anemisi 6(9.9)
Multipl myelom 233
Osteopetrozis 2(3.3)
Myelodisplastik sendrom 2(3.3)
Digerleri 7(11.4)
Transplantasyon tipi, n (%)
Allojenik 58 (95.1)
Otolog 3(4.9
Hazirlik rejimi, n (%)
Myeloablatif rejim 32 (52.5)
Azaltiimig yogunlukta rejim 29 (47.5)
Bir dnceki yil influenza agilanmasi, n (%) 19 (31.1)

Dondr median yasi 19.2 yil (ay-55 yil)
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Abstract:0176 P044
KLEINFELTER SENDROMLU BiR COCUK HASTADA
MYELODISPLASITIK SENDROM NEDENi iLE YAPILAN
HEMATOPOETIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU.
Esra Serdaroglu!, Baris Kuskonmaz?, Yasemin Alanay?,
Selin Aytac?*, Mualla Cetin*, Duygu Uckan? !Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligt ve Hastaliklart
Anabilim Dali, Ankara, 2Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi, Pediatrik Kemik Iligi Transplantasyon Unitesi,
Ankara, 3Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi
Geneteik Anabilim Dali, Ankara, *Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Unitesi, Ankara

Amac: Klinefelter syndromu, XXY karyotipinin goril-
duglt, en sik karsilasilan cinsiyet kromozomu ano-
malisi olup insidansi 500-1000 canli dogan erkekte
1’dir. Karakteristlik ozellikleri; jinekomasti, hipogona-
dism, ktictk testisler, 6grenme gucltigi ve kanser ris-
kinde artistir. Hematolojik kanserlerin eslik edebildi-
gi rapor edilmistir. Kleinfelter sendromunda myelodisp-
lastik sendrom (MDS) oldukca nadir olarak bildirilmis
olup, hematopoetik kok hticre transplantasyonu (HKHT)
yapilan Kleinfelter sendromlu ve MDS’li vakaya litera-
tar taramasinda rastlanmamistir. Bu vaka sunumun-
da Kleinfelter sendromu ve MDS tanis1 alan bir vakada
HKHT sonucu bildirilmistir.

Sonuclar: Ates, bas agrisi, 6ksurik ve pansitopeni
nedeni ile hastanemize refere edilen 11 yasindaki erkek
hastanin éykustnden, gelisiminin normal olmakla birlik-
te okul basarisini dustik oldugu 6grenilmistir. Fizik mua-
yenede vicut agirligi 40 kg (25-50 p), boy 158 cm (75-90
p) olarak bulunmus; mikrosefali, ikter, petesi, ekimoz,
bilateral raller, uzun kol ve bacaklar, testis boyutlari-
nin ktictik oldugu saptanmistir. Hastanin tam kan sayi-
minda Hb; 9.7 g/dl, beyaz kiire: 2600/mm?, trombosit
sayis1 4000/mm?3, MCV: 92 fL, RDW: 19.3 olarak bulun-
mus, periferik yaymasi %96 lenfosit, %4 monosit, her
Uc seride agir displazi bulgular: ve atipik hticreler ola-
rak rapor edilmistir. Kemik iligi incelemesi agir displa-
zi ve %12 oraninda blast saptanmis (takiplerinde yapi-
lan kemik iligi aspirasyonunda blast oraninda artis gortl-
mustiir) ve mevcut bulgularla MDS tanis1 konmustur.
Sitogenetik incelemede 47,XXY karyotipi saptanan hasta
Kleinfelter tanis1 almistir. Hastaya transplantasyon 6nce-
si izleminde MDS'’ye yonelik olarak kisa streli ytiksek doz
metilprednizolon ve akciger enfeksiyonuna yonelik ola-
rak genis spektrumlu antibiyotik tedavileri ve pansito-
penisine yonelik olarak da kan urtnleri destegi verilmis-
tir. MDS tanisindan iki ay sonra, tam uyumlu erkek kar-
desinden HKHT (kék hticre kaynagi; periferik kok huicre)
yapilmistir. Hazirlik rejimi olarak; busulfan (8 mg/kg),
melfelan (70 mg/m?), fludarabin (175 mg/m? ve ATG’den
(30 mg/kg) olusan azaltilmis yogunlukta rejim kullanil-
mus, sikloporin A+metotreksat graft versus host hastaligi
(GVHH) proflaksisi olarak kullanilmigtir. Notrofil engraft-
man1 +20. glin, trombosit engraftmani +31. glinde ger-
ceklesen hastada tam donoér kimerizmi saglanmis olup;
akut GVHH, veno-okluzif hastalik, hemorajik sisit ve eng-
raftman sendromu gibi transplantasyon iliskili kompli-
kasyonlar saptanmamuistir. Transplantasyon sonrast +10
ayda bronsioilitis obliterans gelistiren hastada sistemik
immunsUtpresyona gerek kalmadan inhale steroid ile bul-
gular1 kontrol altina alinmis ve solunum fonksiyon test-
leri normale dénmustir. Hastanin post-transplant +26.
ayda tam dondr kimerizmi ile remisyonda olarak izlemine
devam edilmektedir.
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Tartisma: Yapilan literatiir incelemesine goére, bu
calismada sunulan hasta Kleinfelter sendromunda MDS
nedeni ile HKHTu yapilan ilk vakadir.

Abstract:0189 P045
OTOLOG PERIFERIK KOK HUCRE NAKLI SONRASI
ENGRAFTMANI ETKILEYEN FAKTORLER. Serdar
Swvgin!, Fatma Dogruel?, Leylagil Kaynar!, Fatih
Kurnaz!, Elmas Uzer!, Cigdem Pala!, Muzaffer Keklik!,
Bulent Eser!, Ali Unal', Mustafa Cetin! !Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Erciyes
Transplant Merkezi, Kayseri., 2Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Kayseri.

Amac: Otolog hematopoetik kok hiicre nakli (OHKHN)
ve yuksek doz kemoterapi lenfoma ve l6semilerde uza-
mis hastaliksiz sagkalim ve bazi solid tiimérlerde daha
uzun slren tam cevap saglar. Yiuksek doz kemoterapiyi
takiben OHKHN sonrasi engraftman saglanincaya kadar
stirecek aplazi dénemindeki enfeksiy6z ve kanama komp-
likasyonlar: en belirgin morbitide ve mortalite nedenidir.
Bu nedenle saglam ve hizli nétrofil ve trombosit engraft-
man zamani ¢ok o6nemlidir. Bu calismada myeloablas-
yondan sonra periferik kok hticrelerin infliizyonunu taki-
ben engraftman zamanini etkileyebilecek faktorleri belir-
lemek Amaclanmistir.

Yontemler: Calismaya Ocak 2005 ile Ocak 2010
tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Erciyes Transplant Merkezi'nde
otolog hematopoetik koék hticre nakli (OHKHN) yapilan
121 hasta alindi. Nakil yapilan hastalarin 39’u (%32) MM,
344 (%28) NHL, 33’1 (%27) HL, 9’u (%8) akut 16semi, 6’s1
(%5) solid timorlt hasta idi. Hazirlama rejimlerinden
BEAM (Carmustin, Etoposid, Arabinozid-C, Melfalan),
yiksek doz ICE (ifosfamid, Carboplatin, Etoposid), ME
(Melfalan+Etoposid), BuCy (Busulfan+Siklofosfamid)
tedavi semalar1 kullanildi. Hastalarin yas ortalama-
s1 43+14.5 idi. Yas, cinsiyet, tani, nakil 6ncesi uygula-
nan 1sin tedavisi (RT), nakil sirasinda kullanilan hazirla-
ma rejimi, infizyondan sonra uygulanan bliiytime faktor
tipi, infize edilen toplam CD34+ hticre sayisi, nakilden
sonra nétropenik ates gelisiminin engrafman stresi tize-
rine etkili olup olmadig: degerlendirildi.

Sonuclar: Nétrofil (500/ pl) ve trombosit (20000/
ul) engraftman streleri sirasiyla ortalama 10.1+2.3 ve
11.5£3.9 glin olarak hesaplandi. Hastalarin tani, cinsi-
yet, nakil 6ncesi alinan RT ve kullanilan btiytime fakto-
rinun engrafman zamani Uzerine anlaml etkisi bulun-
madi (p>0.05). Hasta yas1 onarli artan sekilde gruplandi-
rildiginda yas gruplar arasinda anlaml fark bulunmadi
(p<0.05). CD34+ hticre sayis1 (dozu) kademeli olarak art-
tikca engrafmanin daha hizli oldugu goézlendi (p<0.05).
Hazirlama rejimlerinden ICE kullanilan hastalarda BEAM
kullanilan hastalara gére platelet engrafmaninin daha
hizli oldugu (p>0.05), ayrica noétrofil engrafmaninin ICE
kullanilan hastalarda Melfalan kullananlara goére daha
hizli oldugu saptanmistir (p>0.05).

Tartisma: Bu calismadan elde edilen sonuclara hema-
tolojik malign hastaliklar ve bazi solid organ timérlerinin
etkili tedavi yontemi olan OHKHN tedavisinde kullanilan
CD34 sayis1 saglam ve engraftmani etkileyen en énemli
faktorlerden biri olarak gézikmektedir. Hazirlama tedavi-
leri semasina giren ilaclar gibi engraftmani etkileyecek ve
OHKHN tedavisinin etkinligi artiracak ileriye déontk ran-
domize calismalar ihtiya¢ vardir.
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Abstract:0194 P046
INONU UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI TURGUT OZAL
TIP MERKEZiI KEMIK ILiGi NAKLI MERKEZI ERKEN
DONEM SONUCLARI. Mehmet Ali Erkurt, Emin Kaya,
Irfan Kuku, Mustafa Ozgiil, Mustafa Kéroglu, Melda
Coémert. Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilimdali, Malatya

Amac: Bu bildiride, yeni ruhsatlandirilan ve halen
tlkemizin dogusunda tek kemik iligi nakli merkezi olan
Inént Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kemik ligi
Nakli Merkezinin 8 aylik verilerini sunmay:1 Amagcladik.

Yontemler: Merkezimizde son 8 ayda kemik iligi nakli
yapilan toplam 19 hasta retrospektif olarak degerlendi-
rildi.

Sonuglar: Hastalardan 5’ine allojenik, 14*ine oto-
log kemik iligi nakli yapildi. Allojenik kemik iligi nakli
yapilanlarin 3*i erkek 2’si kadin, otolog kemik iligi yapi-
lanlarin ise 11% erkek 3*i kadin hastalardan olusmak-
taydi. Otolog kemik iligi nakli yapilan hastalarda med-
yan yas 55 yil iken, allojenik nakil yapilanlarda ise 30
yil olarak bulundu. Allojenik ve otolog kemik iligi nakil-
lerimizde hastalara sirasi ile verilen CD34+ hticre sayisi
medyan degeri 11,8x106/kg ve 5,7x106/kg olarak tespit
edildi. Allojenik donérlerinin 5’inde ve otolog nakil has-
talarin 13"unde tek, bir otolog hastasinda ise 2 seans-
ta yeterli miktarda (>=3x106/kg) CD34+ hiicre toptan-
di. Otolog kemik iligi nakli yapilan hastalarimizin 8 tane-
si Multipl Myeloma (MM), 4 tanesi Non Hodgkin Lenfoma
(NHL), 1 tanesi Hodgkin Lenfoma (HL), 1 tanesi de Akut
Myeloid Losemi (AML) idi. Allojenik kemik iligi yapilan
hastalarimiz ise 4 tanesi AML ve biri de Aplastik Anemi
idi. Otolog kemik iligi naklinde mobilizasyon rejimi ola-
rak tiim hastalarimizda Siklofosfamid 4 g/m?/IV/glin tek
doz kullanildi. Hazirlama rejimi olarak da lenfoma has-
talarina BEAM protokolt (Karmustin 300 mg/m?/IV- bir
glin, Etoposid 200 mg/m?/IV- 4 gin, Sitozin Arabinosid
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400 mg/m?/IV- 4 gln, Melfalan 140 mg/m?/IV- bir
glin) uygulandi. MM hastalarina hazirlama rejimi olarak
Melfalan 200 mg/m?/glin tek doz uygulandi. Allojenik
kemik iligi nakli yapilan hasta donérlerinde mobilizasyon
rejimi olarak Filgrastim 2x5 pg/kg/gtn (5 giin) uygulan-
di. Allojenik kemik iligi yapilan hastalara hazirlama reji-
mi olarak AML hastalarina Busulfan 3,2 mg/kg/gun/IV
(4 glin), Siklofosfamid 60 mg/kg/gtin/IV (2 gtn) uygu-
land1. Aplastik Anemi olgusuna da hazirlama rejimi ola-
rak Siklofosfamid 50 mg/kg/glin/IV (4 gtin) uygulandi.

Tartisgma: NHL tanili iki hastamizin biri +16. gln
enfeksiyon, digeri ise +43. ginde hastaligin progresyonu-
na bagli exitus oldu. Allojenik nakil yapilan AML hastala-
rimizdan biri enfeksiyon ve sintizoidal obstriiksiyon send-
romu nedeni ile +12. glin exitus oldu.

Abstract:0208 P047
ALLOJENIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLI
(ALLOHKHN) YAPILAN HASTALARDA GORULEN
INVAZiV FUNGAL PNOMONININ NAKIL ONCESi SERUM
FERRITIN DUZEYLERI ILE ILiSKiSi. Serdar Sivgin!,
Stileyman Baldane?, Leylagtil Kaynar!, Fatih Kurnaz!,
Elmas Uzer!, Cigdem Pala!, Muzaffer Keklik!, Builent
Eser!, Mustafa Cetin’, Ali Unal" !Erciyes Universitesi,
Tip Fakliltesi, Hematoloji Bilim Dali, Kék Hiicre Nakli
Merkezi, Kayseri., *Erciyes Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ie
Hastaliklart Anabilim Dali, Kayseri.

Amagc: Allojenik hematopoietik kok hticre nakli
(alloHKHN) yapilan hastalarda, demir birikiminin enfek-
siyon olasiligini artiran bir durum oldugu bilinmektedir.
Invaziv fungal pnomoniler, alloHKHN yapilan hastalarda
morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerindendir.
Bu calismada, alloHKHN yapilan hastalarda invaziv fun-
gal pnomoni ile nakil éncesi serum ferritin dtizeyleri ara-
sindaki iliskinin belirlenmesi hedeflenmistir.

Yontemler: Bu calisma; Haziran 2004 ile Agustos 2010
tarihleri arasinda, Erciyes Universitesi Tip Fakltesi,
Hematoloji Bilim Dali, K6k Hticre Nakli Hastanesinde
alloHKHN yapilmis 73 hasta dosyas: retrospektif ola-
rak incelenerek yapilmistir. Hastalar 2 gruba ayrilmistir;
1. Grup invaziv fungal pnomoni tanisi alanlar (n=35) ve
2. Grup fungus-dis1 pnomoni ve enfeksiyon tanisi almis
olan hastalar (n=38). Hastalarin nakil éncesi serum fer-
ritin ve demir parametreleri, yas, cinsiyet, tani, sigara
Oyklisli, notropeni streleri, CD34+ sayilari, performans
durumlarn (Karnofsky), nétrofil ve trombosit engraftman
gunleri, tani ile nakil aras: streleri, nakil-iliskili mortalite
oranlar1 analiz edildi. Istatistiksel analizlerde SPSS 15.0
versiyonu kullanildi.

Sonuclar: Toplam 73 hastanin 35 (% 47.9) fungal
pnomoni grubunda, 3871 (% 52.1) fungal-dis1 pnomoni
grubunda yer aldi. Hastalarin 32 tanesi (% 43.8) kadin
iken, 41’ (% 56.2 ) erkek idi. Hasta tanilari; 34’4 (% 46.6)
AML, 11’1 ALL (% 15.1), 15’ aplastik anemi (% 20.5), 51
lenfoma (% 6.8), 4G myelodisplastik sendrom (% 5.5)
ve digerleri 4 (% 5.5) idi. Ortanca yas, fungal grupta 31
(min-max:28-64) diger grupta 27 (min-max:26-66) ola-
rak bulundu.iki grup arasinda; yas, cinsiyet, tani, sigara
oyktisti, trombosit ve noétrofil engraftman gtinleri, hazir-
lama rejimleri ve donoér cinsiyeti acisindan anlamli fark-
lilik bulunmad: (p>0.05). Bununla birlikte; serum ferritin
dtizeyleri fungal grupta 1705ng/ml (min-max: 41-7198)
ve fungal-dis1 grupta ise 845 ng/ml (min-max:18-7099)
olarak hesaplandi. Gruplar arasindaki fark istatistik-
sel olarak anlamli idi (p=0.001). Karnofsky performans
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durumu fungal grupta % 75 (min-max:55-90) ve fungal-
dist grupta % 87 (min-max: 79-90) olarak bulundu ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05).
Notropeni suresi iki grup arasinda fungal pnomoni riski
acisindan anlaml farklilik olan bir diger parametre idi
(p<0.05). Fungal grupta nétropeni stiresi median 14 gin
(min-max: 11-30) iken, fungal-dis1 grupta 11 glin (min-
max: 7-38) olarak bulundu. Nakil-iligkili mortalite acisin-
dan; fungal grupta 6 6lim vakas1 gozlenirken (% 20.0),
fungal-dis1 grupta 1(% 2.6) 6lim goézlendi. Bu parametre
icin de p degeri anlaml idi (p=0.024). Diger demir para-
metreleri; demir, demir baglama kapasitesi ve transferin
saturasyonu degerleri acisindan iki grup arasinda anlam-
I1 farklilik bulunmadi (p>0.05).

Tartisma: Allojenik hematopoietik kék hticre nakli
(alloHKHN) yapilan hastalarda, nakil o6ncesi yuksek
serum ferritin seviyeleri, invaziv fungal pnémoni ve nakil-
iliskili mortalite riski ile iliskilidir.

Tablo 1. Gruplar arasi parametreler

Parametreler IFP grubu
n=35 (% 47.9)

median (min-max)

FDP grubu P
n=38 (% 52.1)
median (min-max)

CD34+ sayisi (10 6/kg) 7.2(45-11.3) 6.3(4.1-14.7) 0.073

Karnofsky Performans

durumu (%) 75 (55-90) 87 (79-90) <0.05

Nétropeni siiresi (guin) 14 (11-30 11 (7-38) <0.05

Serum ferritin (ng/ml) 1705 (41-7198) 845 (18-7099) 0.001
Abstract:0210 P048

KRONIK IMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURALI
HASTADA NON MYELOABLATIF KOK HUCRE NAKLI
OLGUSU. (Cigdem Pala', Ruksan Buyukoglan?,
Yasemin Torun®, Fatih Kurnaz!, Leylagtil Kaynar!,
Serdar Sivgin!, Muzaffer Keklik!, Btlent Eser!,
Mustafa Cetin! ’Erciyes Universitesi Tiyp Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, 2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Tibbt Genetik Anabilim Dali, *Kayseri Egitim Arastuma
Hastanesi, Pediatri Béliimii

Amag: Kronik immun trombositopenik purpurali (ITP)
hastalar kanama ile iliskili mortalite ve morbidite nede-
niyle énemli riske sahiptirler. Erigkinlerde ITP genellik-
le kronik, idiyopatik ve siklikla konvansiyonel tedavile-
re direnclidir. Kronik, direngli ITP hastalarinda allojeneik
kok hticre nakli (KHN) tedavide ve uzun sureli cevap sag-
lamada faydali olabilir. Olgumuzda konvansiyonel tedavi-
lere direncli ITP’li hastada allojeneik KHN sonrasi trom-
bosit say1 cevabini bildirmeyi Amacladik.

Yontemler: Olgu: 47 yasinda erkek hasta mayis
2008’de mukozal ve kutandz kanama nedeniyle hasta-
nemize basvurdu. Laboratuvar tetkiklerinde trombosito-
penisi (1000/mm?) olup periferik kan yaymasinda trom-
bositopeni disinda herhangi bir patolojik bulgusu yoktu.
Yapilan kemik iligi megakoryositten zengin normoseltler
olarak raporlandi. ITP tanisi konulan hastaya kortikos-
teroid tedavisi baslandi. Steroid tedavisine cevapsiz olan
hastaya ytuksek doz immunglobulin tedavisi sonrasi sple-
nektomi yapildi. Splenektomi sonrasi baslangicta ytkse-
len trombosit sayis1 daha sonra tekrar azaldi ve 10000/
mm?® altina dustt. Azatioprin, danazol, siklosporin, sik-
lofosfamid ve rituximab tedavisine cevap vermeyen has-
taya ITP tanisi konulduktan 1 yil sonra non myeloablatif
allojeneik KHN yapildi. Allojeneik KHN sonrasi117. gtinde
trombosit engrafmani oldu (>20000/mm?). Allojeneik
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KHN sonras:t 30 gln icinde hastada enfeksiyon veya
major istenmeyen bir olay gértilmedi. Takiplerinde has-
tada tam cevap elde edildi ve trombositopeni gelismedi.
Sonugclar: Olgumuzda allojeneik KHN ile tam cevap
elde edildi. Eriskin, direncli ITP hastalarinin tedavisinde
allojeneik KHN g6z 6ntunde bulundurulmalidir.

Abstract:0215 P049
NAKIiL ONCESi OLCULEN SERUM FERRITIN
DEGERLERIi, ALLOJENIiK HEMATOPOIETIiK KOK
HUCRE NAKLI YAPILAN HASTALARDA PROGNOSTIK
BiR GOSTERGE OLABILIR Mi?. Serdar Swgn',
Stuleyman Baldane?, Leylagtil Kaynar!, Fatih Kurnaz!,
Cigdem Pala!, Ahmet Oztiirk?, Bilent Eser!, Mustafa
Cetin!, Ali Unal® ‘Erciyes Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, K6k Hiicre Nakli Merkezi, Kayseri,
2Erciyes Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Kayseri, *Erciyes Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Biyoistatistik Anabilim Dalt.

Amag: Demir birikimi, allojenik hematopoietik kok
hticre nakli (alloHKHN) yapilan hastalarda; artmis enfek-
siyon, veno-okluziv hastalik ve hepatik disfonksiyonu
beraberinde getirir. Serum ferritini, dtinyada demir biri-
kimini degerlendirmede kullanilan en yaygin, kolay, ucuz
ve non-invaziv bir yontemdir. Bu calismada amacimiz;
merkezimizde alloHKHN yapilan hastalarin nakil 6ncesi
serum ferritin ve diger demir parametrelerinin, nakil son-
ras1 hasta prognozu ile iligkisini incelemek idi.

Yéntemler: Calismaya; Erciyes Universitesi Tip
Fakultesi, Hematoloji Bilim Dali, Kék Hucre Nakli
Hastanesinde 2004-2010 yillar1 arasinda alloHKHN
yapimis toplam 84 hasta alindi. Bu hastalarin veri-
leri dosya kayitlarindan retrospektif olarak toplandi.
Hastalar 2 gruba ayrildy; 1. grup:nakil éncesi serum fer-
ritin degeri 1000ng/ml ve Uzerinde (ferritin>=1000ng/
ml) olanlar ve 2. grup: serum ferritini 1000ng/ml altinda
olanlar (ferritin<1000ng/ml). Bu gruplar arasinda; graft-
versus-host hastaligi (GVHH), relapse oranlari, enfeksi-
yonlar, trombosit ve nétrofil engraftman gtinleri, hasta-
liksiz yasam suresi, tim yasam suresi, nakil-iligkili mor-
talite oranlar1 analiz edildi. Istatistiksel analizlerde, SPSS
18.0 versiyonu kullanildi.

Sonuclar: 41 (% 48.8) hasta kadin, 43 (% 51.2) hasta
erkek idi. Hasta tanilari; AML (37, %44.1), ALL (16,
%19.1), aplastik anemi (16, %19.1), non-Hodgkin len-
foma (5, %5.8), KML (2, %2.3), ve digerleri (8, % 9.6). 1.

grupta median ferritin degeri 388.6 ng/ml (min-max.
18-905), 2. grupta ise 1705.0 ng/ml (min-max: 1021-
9513) olarak bulundu. Cox-regresyon analizleri goster-
mistir ki; nakil sonras: ilk 100 glin icinde herhangi bir
enfeksiyon gecirme durumu; ferritin>1000ng/ml gru-
bunda, ferritin<1000ng/ml olanlara gére anlaml sekilde
yuksek cikmisgtir (p<0.023).0ltim riski ferritin>1000ng/
ml grubunda daha yuksek olarak bulundu (hazard
ratio=2.27, CI:1.01-5.09, p=0.023 tim yasam icin ve
hazard ratio=2.49, CI:1.12-5.53 p=0.039 hastaliksiz
yasam ic¢in). Tim yasam suresi (TYS) ve hastaliksiz
yasam suresi (HYS); tani-nakil aralifi<12 ay olanlarda;
tani-nakil araligi>12 ay olanlara goére anlamli derecede
uzamis olarak bulundu ( sirasiyla; p=0.002 ve p=0.008).
Hastalarin hazirlama rejimleri, CD34+ sayilari, cinsiyet
ve tanilarin TYS ve HYS acisindan anlamli bulunmadi.
Akut GVHH sayisi, ferritin>1000ng/ml olan grupta art-
mis idi ancak bu artis istatistiksel olarak anlamli degil-
di (p>0.05). Trombosit ve notrofil engraftman ginleri ve
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relaps oranlar: acisindan gruplar arasinda anlmali farkli-
lik bulunmadi (p>0.05).

Tartisma: Nakil 6ncesi yluksek serum ferritin seviye-
leri, allojenik hematopoietik kok hiicre nakli yapilan has-
talarda kisalmis yasam sureleri ve kottl prognoz ile dogru
orantili olabilir.

Tablo 1. Serum Ferritin seviyelerine gore parametreler

Parametre Ferritin (<1000 ng/mL) Ferritin (>1000 ng/mL) p
N% N%

Toreksiyon 15 (71.4) 6 (28.6) 0,001

Vo 18 (28.6) 45 (71.4)

Q‘)‘L“ GVHH 28 (42.4) 38 (57.6) 0201

b 5 (27.8) 13 (72.2)

Kronik GVHH 20 (35.7) 36 (64.3) 0355

b 13 (46.4) 15 (53.6) :

ar

Relaps 28 (42.4) 38 (57.6)

Yok : ' 0.293
5 (27.8) 13 (72.2)

var

Olim
25 (49.0) 26 (51.0)

Yok 0.039

ok 8 (24.2) 25 (75.8)

Abstract:0222 P050

ALLOGENEIK KAN KOK HUCRE NAKLI ALICILARINDA
METABOLIK DEGISIKLIKLER; TEK MERKEZ
DENEYIMi. Ipek Yénal!, Halil Yazici?, Deniz Sargin!,
Sevgi Kalayoglu Besisik! Istanbul Universitesi Istanbul
Ty Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dal

Amag: Allogeneik kan kok hticre nakli (KKHN) ali-
cilarinda birden c¢ok faktér nedeni ile degisik metabo-
lik komplikasyon gelisme riski ytksektir. Burada ileri-
ye déntik izlenen KKHN alici hasta grubumuzda rastlani-
lan metabolik degisiklikler tipi ve sikligini iceren calisma
sonug¢larimizi sunduk.

Yontemler: 47 allogeneik KKHN hastas1 ¢alismaya
alindi. Hastalarin 28’ erkek 19’u kadin olup yas ortala-
mast 31.7+10.1°di. Siklik sirasina goére nakil endikasyo-
nu hastalik dagilimi akut miyeloid l6semi (n=14), akut
lenfoblastik 16semi (n=13), kronik miyeloid l6semi (n=5),
multipl myelom (n=4) seklinde idi. Vericilerin 37’si erkek,
10'u kadin olup yas ortalamasi 29.6+11.1°di. Verici
kadinlarin 9’'unda hi¢ gebelik dykiisti yokken, bir kadin-
da gebelik sayisi iki idi. Iki verici hari¢ diger vericilerin
anti-CMV IgG’si pozitifti. 44 (%93.6) hastaya HLA doku
grubu tam olan vericiden, 3 (%6.4) hastaya HLA doku
grubu uyumsuz vericiden nakil yapildi. Losemili hasta-
larda hazirlama rejimi olarak BU/CY kullanilirken mul-
tipl myelomda ytksek doz melfalan kullanildi. Akut graft
versus host hastalign (GvHH) korumas: hastalarin hep-
sinde ayni olmak tizere siklosporin A (CsA) ve kisa sure-
li metotreksattan olusmakta idi. Hastalarin hepsine kot-
rimoksazol, asiklovir, flukonazol, metronidazolden olusan
antimikrobiyal koruma verildi. Karaciger komplikasyon-
larin1 azaltmaya yonelik ursodeoksikolik asit, CsA nefro-
toksisitesini azaltmaya yonelik diltizem verildi.

Sonuglar: ik 100 giinde, 47 KKHN yapilmis hastala-
rin hepsinde elektrolit dengesizligi degisen derecede goz-
lendi. Genellikle bir hastada birden ¢ok elektrolit degis-
kenligi gozlendi. En sik hipomagnezemi (%81), hipopo-
tasemi (%31.8), hiperfosfatemi (%31.1) gézlendi. ilk 100
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ginde hipernatremi, hiperirisemi, hipermagnezemi ile
hi¢c karsilasilmadi. Hiperglisemi, hiperlipidemi, hiponat-
remi, hiperpotasemi daha seyrek gozlendi. Hipofosfatemi
oral alim kisith, sik furosemid kullanilan, akut GvHH
nedeni ile ytksek doz steroid baslanmis hastalarda dik-
kat cekici dereceye ulasti. Hazirlik rejimi ile iliskili agir
ishal seyrinde hiponatremi ve hipopotasemi, uygunsuz
ADH sendromu ile iliskili hiponatremi, amfoterisin B’ye
bagli hipopotasemi diger sik rastlanilan nedenlerden-
di. CsA veya kotrimoksazol toksisitesi, akut bobrek yet-
mezligine bagh hiperpotasemi gozlendi. Venookltzif has-
talik (VOH) bobrek yetmezligine ilerlemesi halinde hiper-
potasemi, hipertrisemiyle birlikte gozlendi. CsA, amfote-
risin B toksisitesi olarak hipofosfatemi, hipomagnesemi
gozlendi. Hiperglisemi ozellikle GvHH tedavisinde stero-
id baslanmis hastalarda bazen instlin inflizyonu gerekti-
recek derecede agir oldu. Ilging olarak engrafman ile ilis-
kili bariz metabolik degisiklik gdzlenmedi. fleri evre akut
GvHH ile iligkili veya CsA toksisitesi olarak hiperlipide-
mi gézlendi.

Tartisma: KKHN alicilari, metabolik dengesizlikler,
sitokin salinimi, VOH, GvHH, infeksiyon ve hazirla-
ma toksisitesi olarak ishal, total parenteral beslenme ve
cogul ila¢ kullanimi ile kac¢inilmaz metabolik komplikas-
yon gelisme riski olan gruptandir.

Abstract:0247 P051
HEMATOLOJIK  MALIGNITELI HASTALARDA
HAPLOIDENTIK HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI
SONUCLARIMIZ: TEK MERKEZ DENEYIMIi. Zafer
Gulbas, Hasan Atilla Ozkan, Ufuk Guney Ozer,
Banu Saritas, Neslihan Baskan, Serap Kural, Emel
Guigyener. Johns Hopkins Afiliye Ozel Anadolu Saglik
Merkezi Hastanesi, Kemik Iligi Unitesi, Gebze/Kocaeli

Amagc: Akut l6semiler basta olmak tizere bircok hema-
tolojik malignite icin HLA uyumlu akraba donérden
allojenik hematopoetik kok hticre nakli (HKHN) yapil-
mas1 yaygin sekilde kabul gérmus bir tedavi secenegi-
dir. Ancak olgularin yalnizca %30’ u HLA uyumlu akra-
ba donodre sahiptir. Bu nedenle tam uyumlu donért
olmayanlara akraba dis1 donérden ya da kismi uyum-
lu akraba donoérden (haploidentik) HKHN yapilmakta-
dir.Calismamizda, akraba ve akraba disi uyumlu doné-
ri olmayan hastalarda haploidentik HKHN sonuclarimiz
sunulmustur.

Yontemler: Temmuz 2010 ile Temmuz 2011 tarihleri
arasinda haploidentik HKHN yaptigimiz 9 hastanin veri-
leri retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Sonuclar: Hastalarin yas ortalamasi 28,4 (15-41)idi.
Altis1 Erkek, 3’ t1 Kadindi. Hastalarin timutinde hemato-
poetik kok htiicre kaynagi olarak periferik kan kullanildi.
Hazirlama rejimi olarak 8 hastaya busulfan + siklofosfa-
mid, 1 hastaya ise fludarabin + melphalan kullanildi. T
hicre deplesyonu yapilmadi. GVHD proflaksisi icin sik-
lofosfamid, siklosporin ve mikofenolatmofetil kombinas-
yon rejimi kullanildi. Hastalarimiza ait sonuclar asagida-
ki tabloda 6zetlendi.

Tartisgma: HLA uyumlu donérti bulunmayan hema-
tolojik maligniteli hastalarda haploidentik HKHN gtiven-
li bir tedavi secenegi olarak gértinmektedir. Ancak nakil
sirasinda remisyonda olmayan hastalarda mortalite ytik-
sektir. Haploidentik HKHN’ nin basari oranlari akraba
dis1t HKHN basar: oranlan ile benzerdir. Siklofosfamid,
siklosporin ve mikofenolat mofetil kombinasyon rejimi
GVHD proflaksisi i¢in etkili bir rejimdir. Bu kombinasyon
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rejimi ile T hucre deplesyonu
HKHN yapilmas: akrabadist HLA
tif bir tedavidir.

olmadan haploidentik
uyumlu nakle alterna-
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Abstract:0268 P052

NONANONBNONC FULMINANT HEPATIT NEDENIYLE
KARACIGER NAKIL SONRASI GELISEN APLASTIiK
ANEMININ KOK HUCRE NAKLI ILE TEDAVISI. Buket
Erer Delcastello!, Deniz Yilmaz Karapinar!, Cigdem
Ecevit?, Cigdem Arikan? Nihal Ozdemir Karadas"
'Ege Universitesi, Tip Fakiiltesi,Pediatrik Kék Hiicre Nakil
Unitesi, Izmir, 2Ege Universitesi, Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Gastroenteroloji Bilim Dali, Izmir

Amac: NonANonB Non C Fulminan Hepatit Nedeniyle
Karaciger Nakli Sonrasi Gelisen Agir Aplastik Aneminin
Allojenik K&k Hiicre Nakli {le Basarili Tedavisi

NonANon BNonC Akut Fulminan Hepatik nedeni ile
annesinden ortotopik karaciger nakli yapilan 6 yasinda

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

NE: Nétrofil engraftman TE: Nétrofil engraftman HL: Hodgkin Lenfoma AML: Akut miyeloid I6semi

erkek olgu, nakilden 40 gliin sonra gelisen pansitopeni
tablosu ile basvurdu. Hastada derin agrantilositoz, reti-
ktilositopeninin eslik ettigi trombosit ve eritrosit transfliz-
yonlarina bagiml periferik pansitopeni saptandi. Kemik
iligi aspirasyonunda selltilarite belirgin azalmisti hticre-
lerin buiytik kismi olgun lenfoid hticreler ve plazma htic-
relerinden olusmaktaydi. Kemik iligi biyopsisinde selltila-
rite % 5in altinda bulundu. Hastanin 6 haftalik izleminde
infeksiyon etkenleri ve otoimmun hastaliklar acisindan
yapilan tetkikleri negatif saptandi. Tekrarlanan kemik
iligi biyopsisinde selltlaritenin degisiklik goéstermedi-
gi izlendi. Derin kemik iligi aplazisi diizelmeyen hasta-
ya karaciger nakli sonras: 117. ginde HLA uyumlu ABO
uyumsuz erkek kardesinden kemik iligi nakli uygulan-
di. TLI 750 cGy ve Endoxan 200 mg/kg ile nakile hazir-
lanan hastanin + 20 gln yapilan kemik iligi hiposelt-
ler (%30)olup donér kimerizmi %100 saptandi. Grade 2
akut GVHD (cilt) gelistiren hasta 2 mg/kg steroid teda-
visine cevap verdi. Nakil sonras: 39.giin yapilan kemik
iligi biopsisinde seltilarite %60 idi ve %100 dondér dondér
kimerizmi saptandi.39. glintinde gonderilen kan grubu
ORh(+), reverse kan grubu B Rh(+) idi. K6k Hucre nakli
sonrasi 135.glinde hemogram parametreleri ve karaciger
fonksiyonlar1 normal smirlarda hasta, organ nakli son-
rast immunosupresif tedavisi (Tacrolimus ve prednol) ile
sorunsuz olarak izlenmektedir.

Abstract:0270 P053
KLOFARABIN ILE REMISYON SONRASI
HAPLOIDANTIK KOK HUCRE NAKLi YAPILAN BiR
COCUKLUK CAGI LOSEMI OLGUSU. Mediha Akcan!,
Nursah Eker Ilhan', Funda Tayfun', Alphan Kiipesiz',
Volkan Hazar!, Fikret Arpaci?, Mehmet Akif Yesilipek!
!Akdeniz Universitesi Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim
Dali, Antalya, °GATA Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara

Amac: Tedavi rejimlerindeki gelismelere ragmen,
cocukluk cagi ALL sinde relaps oranlar1 %20%i bul-
maktadir. Relaps/refrakter 16semi olgularinda en 6nem-
li sorunlardan biri etkin ve standart bir tedavi proto-
koltintin olmamasidir. Bu alanda kullanilan yeni teda-
vi ajanlarindan biri klofarabinli tedavi protokolleridir.
Remisyona giren relaps l6semi olgular icin kuratif teavi
secenegi hematopoetik kok hticre naklidir (HKHN). HLA
uygun aile ici veya akraba disi vericisi olmayan hasta-
lar i¢in bir diger secenek haploidantik kok hticre nakli-
dir. Burada klofarabin ile remisyona giren ve sonrasinda
haploidantik kok hticre nakli yapilan tedaviye direngli bir
ALL olgusu sunulacaktir.

Yontemler: Alt1 yasinda kiz, Mart 2007’de boyun-
da sislik sikayeti ile basvurdu. Yapilan degerlendirme ile
matir B ALL tanisi aldi. TR-ALL BFM 2000 kemoterapi
protokolline gére orta risk grubunda tedavi alan hasta-
nin Mart 2009°da tedavisi kesildi. 31.10.2009°da kemik
iligi ve santral sinir sistemi relapsi olan hastaya ALL-REZ
BFM S3 kolundan kemoterapi baslandi. F1-F2 blok son-
rasinda remisyona girdi. En son 02-10.02.2010 da R
blok alan hastada tedaviye devam konusunda uyumsuz-
luk yasandi. Nisan 2010’da 2. kemik iligi relapsi oldu.
Bir kiir IDA-FLAG kemoterapisi sonrasinda kemik iligin-
de %3 blast mevcuttu. Sonrasinda klofarabin iceren iki
ktir kemoterapi protokolti verildi. Klofarabin kemotera-
pi protokolt sirasinda herhangi bir komplikasyon gozlen-
medi. Sonrasinda HLA uyumlu vericisi olmayan hastaya
babadan haploidantik kék hticre nakli yapildi. Hazirhik
rejiminde TBI 4 Gy x 3 glin, Etoposid 60 mg/kg/glin x 1
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gun verildi. GVHH profilaksisi olarak ATG 20 mg/kg/glin
x 3 gln, siklosporin-A, metotreksat, mikofenolat mofe-
til verildi. GATA de babadan CD34+ hticre seleksiyonu
yapildi. Hastaya 22.3 x 106/kg CD34+, 2.35 x 104/kg
CD3+, 4.7 x 104 /kg CD19+ hticre verildi. N6trofil engraft-
mant (+16). ginde, trombosit engraftman: (+20). gtinde
oldu. Foskarnet + gansiklovir ile tedavi edilen direnc-
li bir CMV reaktivasyonu oldu. CMV reaktivasyonunun
direncli seyretmesi lizerine immunsupresif tedaviye sade-
ce mikofenolat mofetil ile devam edildi. Kemik iliginden
bakilan aylik kimerizm degerleri %100 verici ile uyum-
Iu geldi. GVHH bulgusu gelismedi. Hasta nakil sonrasi
(+8.) ayinda, halen remisyonda ve komplikasyonsuz ola-
rak izlenmektedir.

Sonugclar: Relaps ALL’nin glnumuzde standart bir
tedavi yaklasimi yoktur. Relaps/direncli 16semi olgula-
r1 i¢in klofarabin gibi yeni tedavi ajanlarini iceren pro-
tokollerin gelistirilmesi gerekmektedir. Remisyona giren
relaps olgularda da kék huicre nakli sans1 denenmelidir.
Uygun akraba veya akraba disi vericisi olmayan hasta-
larda haploidantik nakil bir tedavi alternatifi olarak kul-
lanilmaktadir. Olgumuzda klofarabin ile remisyon sagla-
diktan sonra babadan haploidantik nakil ile tam kime-
rizm saglanmistir.

Tartisma: Ozellikle coklu relaps yasayan ve uyum-
lu verici bulunamayan l6semi olgularinda haploidantik
nakil secenegi ve manipulasyonlu kok hucre kullanimi
bir tedavi secenegi olarak akla gelmelidir.

Abstract:0273 P054
ANADOLU SAGLIK MERKEZI KEMIK ILIGI NAKIL
UNITESi: BIR YILLIK OTOLOG VE ALLOJENIK
HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLi SONUCLARININ
ANALizZi. Zafer Gilbas, Hasan Atilla Ozkan, Ufuk
Guiney Ozer, Banu Saritas, Neslihan Baskan, Serap
Kural, Emel Gtigyener. Johns Hopkins afiliye Ozel
Anadolu Saglik Merkezi Hastanesi, Kemik Iligi Nakil
Unitesi, Gebze/Kocaeli

Amac: Hematopoetik kok hiicre nakli (HKHN), hema-
tolojik maligniteli hastalarda yaygin sekilde kabul gor-
mus bir tedavi yaklasimidir. Calismamizda tek merkez
olarak 1 yilik HKHN sonuclarimiz sunulmustur.

Yontemler: Temmuz 2010 ile Temmuz 2011 tarihle-
ri arasinda HKHN yapilan toplam 105 Turk hasta calis-
maya dahil edildi. Hastalarin verileri retrospektif ola-
rak degerlendirildi. Izlem siiresi nakil tarihinden vefa-
ta ya da son izlem tarihine kadar gecen glin sayisi ola-
rak kabul edildi.

Sonuclar: Hastalarin yas ortalamas: 45,9 (15-69)
idi. Erkek hasta sayis1 69, Kadin hasta sayis: ise 36 idi.
Hematopoetik kék hticre kaynag 2 hasta disinda ( 1
aplastik anemi, 1 kronik miyeloid 16semi) tiim hastalar-
da periferik kan idi. 70 hastaya otolog HKHN, 35 hasta-
ya allojenik HKHN yapildi. Allojenik nakillerin 8’ i haplo-
identik, 1’ i ise tam uyumlu akraba disi dénor nakliydi.
Hazirlama rejimi 31 hastada BEAM, 38 hastada melpha-
lan, 22 hastada busulfan + siklofosfamid, 6 hastada flu-
darabin + busulfan, 4 hastada fludarabin + melphalan, 2
hastada siklofosfamid + ATG, 1 hastada fludarabin + sik-
lofosfamid ve 1 hastada etoposid allerjisi nedeniyle BCAM
rejimi idi. Hastalarin verileri nakil tipine gére Tablo-1 de
Ozetlenmistir.

Tartisma: Sonug olarak; merkezimizdeki otolog, allo-
jenik ve haploidentik HKHN sonugclar1 ve yapilan nakil
tiplerine, komorbidite indekslerine gore, ilk 100 glinltik

88

mortalite, hastaneye tekrar yatis, komplikasyon ve infek-
siyon oranlari ilk yil olmasina karsin gelismis tlkelerdeki
gelismis hastanelerin sonuclar dliizeyindedir.

Tablo 1. HKHN hastalarina ait verilerin dzeti

Kdk Hiicre Nakli n:105 0T0LOG ALLOJENEIK HAPLOIDENTIK
Hasta sayisi 70 27 8
Yag* 49,4+13.3 42+11,9 28,3+9,9
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 48/22 16/11 5/3
MM 38 -

NHL 17 5

AML 2 12 5

HL 13 2 2

ALL - 3 1

AA 2 -
KML 1

KMML 1

PM 1

Nakledilen kok hiicre* 6,2+28 6+2,3 6,9+28
Nétrofi | engrafman* 9,2+0,9 17+3,3 20,7+55
Trombosit engrafman* 10,4+1,4 18+5,7 23,6+8,7
Yatig siresi* 24+54 37+10,9 42,8+13,5
Izlem siiresi* 171,7+94,2 123,8+89 122,5+60,8
GVHD 1 (%1,4) 14 (%52) 7(87,5)
VoD 0 2 (%7,4) 2 (%25)
Bakteriyel infeksiyon’ 6 (%8,6) 8 (%29,6) 0
Viral infeksiyon 1 (%1,4) 1 (%3,7) 6 (%75)
Non-profilaktik antibiyotik 44 (%62,9) 25 (%92,6) 8 (%100)
kullanimi

Tekrar yatig** 3 (%4,3) 5 (%18,5) 4 (%50)
Mortalite** 0 3 (%11,1) 2 (%25)***

*: Ortalama (giin) **: ilk 100 giin ¥: Dokiimante edilen ***: Bir hasta relaps nedeniyle, diger
hasta tedavi reddinden dolayi eks olmugtur

Abstract:0276 P055
OTOLOG HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI
SONRASI GUNASIRI G-CSF KULLANIMI, GUNLUK G-CSF
KULLANIMINA KIYASLA NOTROFIiL ENGRAFTMAN
SURESINI DEGISTIRMEMEKTE, TROMBOSIT
ENGRAFTMAN SURESINI ISE KISALTMAKTADIR.
Hasan Atilla Ozkan, Ufuk Guiney Ozer, Banu Saritas,
Neslihan Baskan, Serap Kural, Emel Gl¢gyener, Zafer
Gulbas. Johns Hopkins afiliye Ozel Anadolu Saglik
Merkezi Hastanesi, Kemik Iligi Nakil Unitesi, Gebze/
Kocaeli

Amac: Rekombinant insan G-CSF’i, hematopoetik kék
hiucre nakli (HKHN) nde nétropenik stirenin kisaltilma-
s1 amaciyla kullanilmaktadir. G-CSF, nétropeni sUresi-
ni kisaltarak ndtropenik ates sikligini azaltmakta ve has-
tanede yatis slresini kisaltmaktadir. Tek merkezli ran-
domize, prospektif calismamizin da otolog HKHN sonra-
s1 glinasirt1 G-CSF kullaniminin, gunltik G-CSF kullani-
mu1 ile benzer klinik etkinlige sahip oldugunu gosterdik.

Yontemler: Otolog HKHN yapilmasi planlanan lenfo-
ma ve multipl miyeloma tanili 16 hasta iki gruba ran-
domize edildi. Otolog HKHN sonras: +1. glinde uygulan-
maya baslanmak Uzere bir gruba giinltik 5 ug/kg dozun-
da, diger gruba ise glinasir1 5 pg/kg dozunda filgrastim
uygulandi. Her iki grup icin nétrofil ve trombosit engraft-
man sureleri, doktimante edilen infeksiyon sikligi, atesin
kontrol edilme stiresi, non-proflaktik antibiyotik kulla-
nim suresi ve hastanede yatis stiresi kayit edildi. Notrofil
engraftman (NE) stresi periferik kanda o6l¢tilen nétrofil
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sayisinin iki kez >500 ya da bir kez >1000 olmasi, trom-
bosit engraftman (TE) stresi ise periferik kanda 6lctilen
trombosit sayisinin iki kez >20000 olmas: olarak kabul
edildi. Aferez trombosit transflizyonu, trombosit sayisi
<10000 ise ya da ates varliginda trombosit sayis1 10000-
20000 ise yapildi. Guinasir1 G-CSF grubu 10 hastadan,
gunlik G-CSF grubu ise 6 hastadan olustu. Sayisal
olmayan degiskenler icin Fisher’s testi, sayisal degisken-
ler icin ise Mann-Whitney-U testi kullanildi.

Sonuglar: Yas, cinsiyet, daha 6nce aldigi farkli kemo-
terapi rejim sayisi, verilen kok hticre miktari, tani, uygu-
lanan mobilizasyon ve hazirlik kemoterapi rejimleri dag-
limlarn her iki grupta benzerdi. Gtinltik G-CSF grubunda
ortalama 8.8+0.8doz, ginasir1 G-CSF grubunda ise orta-
lama 4.9+0.3 doz G-CSF kullanilmisti (p<0.001). Gruplar
arasinda NE suresi, non-proflaktik antibiyotik kullanim
stiresi, dokiimante edilen infeksiyon sikligi, atesin kont-
rol altina alinma stresi ve hastanede toplam yatis stire-
si acisindan anlamli fark bulunmadi (p>0.05). TE sure-
si ginlik G-CSF kullanilan grupta anlamli sekilde daha
uzundu (11.8+1.2 vs 10.6+0.7, p=0.021). Nakil gtinu ile
trombosit engraftman glinti arasindaki stirede gunluk
G-CSF grubunda ortalama 1.5%£1.4 adet, gtinasir1 G-CSF
grubunda ise ortalama 0.8+1.4 adet aferez trombosit
transfizyonu verildigi bulundu. Gunlik G-CSF grubun-
da daha fazla sayida aferez trombosit transflizyon ihtiya-
c1 oldugu goézlenmekle birlikte, gruplar arasinda istatik-
sel olarak anlaml fark yoktu (p=0.29).

Tartisma: Calismamizin 6n sonuglarina goére; otolog
HKHN yapilan hastalarda ginasir1 G-CSF kullaniminin
noétrofil engraftmanina etkisi giinlik G-CSF kullanimi-
na benzerdir ve trombosit engraftman stiresini ise kisalt-
maktadir. Otolog HKHN yapilan lenfoma ve miyeloma’li
hastalarda gtinasiri G-CSF kullaniminin giinlik G-CSF
kullanimina kiyasla daha yararh bir uygulama olabilece-
gi sonucuna varildi.

Abstract:0292 P056
LENFOMA VE MYELOMA HASTALARINDA FARKLI
KOK HUCRE MOBILIZASYON REJIMLERININ
KARSILASTIRILMASI. Ustiin Yilmaz, Ozan Salim,
Levent Undar. Akdeniz Universitesi Twp Fakliltest,
Hematoloji Bilim Dali, Antalya

Amac: AUTF Hastanesi'nde otolog hematopoietik kék
hticre nakli (OHKHN) planlanan MM, HL, NHL tanili has-
talarda hematopoietik kék hticre mobilizasyonu Amach
uygulanan, bilinen ve etkinligi calismalarla gosterilmis
siklofosfamid temelli ve platin temelli kemoterapi rejimle-
ri ile az bilinen IEV rejiminin kék hticre toplama yeterli-
ligi, kok hiicre yeterliligini etkileyen faktorler ve toksisite
acisindan karsilastirilmasidir.

Yéntemler: AUTF I¢ Hastaliklari Anabilim Dali
Hematoloji Bilim Dali’'nda 2000-2010 yillar1 arasinda
periferik kok hiicre mobilizasyonu yapilan 94 MM, 37 HL
ve 72 NHL tanili 203 hasta (119 erkek,84 kadin) retros-
pektif olarak degerlendirildi. Hastalara ait yas, cinsiyet,
koék hticre mobilizasyonu 6ncesi almis olduklar1 tedavi
dizi sayisi, kurtarma tedavi sayis1 mobilizasyona kadar
gecen hastalik stiresi hastalik alt gruplarina gore tab-
loda sunulmustur. Mobilizasyon kemoterapisi ile birlik-
te tim hastalara standart 10 mcg/kg/gtin G-CSF (filg-
rastim, lenograstim) verildi. Myelosupresyon sonrasinda
noétrofil sayisinda sigrama seklinde bir artis oldugu gtin
periferik kandan akim sitometri ile CD34 hticre dizeyi
caligild: (A.U. Hastanesi Merkez Laboratuvart Hematoloji
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Birimi). CD34 dtizeyi 10-20/mikrolitre ve Ustliinde sap-
tanan hastalar uygun damar yolu saglanarak aferez tini-
tesine alindi (“Fresenius, Cobe Spectra, Baxter Fenwall
Amicus, Haemonetics MCS Plus” kullanildi). Aferez isle-
mi sonras: trtin CD34 dtizeyi >= 3x10°%/kg olmas1 basa-
rili mobilizasyon olarak kabul edildi. Cift (tandem) trans-
plantasyon planlanan MM’l1 hastalarda ise trtin CD34
sayisinin >=5x10°/kg olmasi basarili mobilizasyon ola-
rak kabul edildi. Toplanan trtin, Hematoloji Bilim Dali
Kriyoprezervasyon Unitesi'nde standart islemler uygula-
narak donduruldu ve kullanilacag: giine dek derin don-
durucularda (-80°C - 196°C) sakland.

Sonuclar: Ana mobilizasyon rejimleri siklofosfamid
temelli, platin temelli rejimler ve IEV kemoterapi rejimi
kok hticre toplama yeterliligi acisindan karsilastirildigin-
da aralarinda anlaml bir fark gézlenmedi. Platin temel-
li olan DHAP, ESHAP, ICE, EDAP rejimleri karsilastirildi-
ginda ESHAP rejiminin diger rejimlere gére anlamli ola-
rak yuksek dtizeyde kok hticre toplama oranina sahip
oldugu gozlendi. Tandem(cift) transplantasyon distinu-
len MM’ hastalarda siklofosfamid temelli rejimler ve IEV
rejimi karsilastirildiginda aralarinda anlamh bir fark goz-
lenmezken yine duistik doz siklofosfamid ve yluksek doz
siklofosfamid arasinda anlaml bir fark saptanmadi. Ug
ana grup mobilizasyon kemoterapisi sonras: “grade” 3-4
toksisite gelisimine gore karsilastirildiginda anlaml bir
fark saptanmadi. Kok hticre verimini ve miktarinmi etki-
lemesi olas1 degiskenler i¢in yapilan regresyon analizin-
de istatistiksel anlamda 6nemli olan bir degisken saptan-
madi (R?=0.198).

Tartisma: Uc ana kemoterapi rejimi arasinda anlaml
bir fark olmamasina ragmen secilmis (mobilizasyon basa-
risinin yetersiz olmasi beklenen ve yedek kok hticre ayril-
masi1 planlanan) lenfoma tanili olgularda ESHAP rejimi
kok hticre mobilizasyonu i¢in tercih edilebilir.

Tablo 1. Ana mobilizasyon rejimlerinin kdk hiicre toplama yeterliligi acisindan
kargilagtirimasi.

CD34 < 3x 106 /kg CD34 >= 3x 106 /kg

Siklofosfamid temelli(n) 25 86
Platin temelli (n) 10 70
iEV (n) 2 10
p=0.207

Tablo 2. Hastalik gruplarina gore incelenen degiskenler.

Hasta sayisi  Cinsiyet Yas* Hastalik Dizi Kurtarma

(n) (e/k) siiresi (ay)*  Sayisi* rejimi sayisi*
MM 94 542 56(2872) 5(229)  1(13)  0(02)
HL 37 17/20  35(19-67) 11(355) 2(1-4)  1(0-9)
NHL 72 50/20 45';()1 & jo@en 204 107
203 11984 50(18-72) 8(2-87) 1(1-4)  0(0-8)

*ortanca (en kigik-en biiyik)

Tablo 3. Kok hiicre verimini ve miktarini etkilemesi olasi dediskenlerin lojistik
regresyon analizi.

Degigken p degeri
Tani 0.465
Yas 0.603
Dizi sayisi 0.502
Kurtarma rejim sayisi 0.980
Hastalik siiresi 0.345
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Abstract:0305 P057
AFEREZ VE MOBILIZASYON ONCESi SERUM LAKTAT
DEHIDROGENAZ AKTiVITE FARKLARININ ARTMASI
MOBILIiZASYON BASARISINI ARTTIRMAKTADIR.
Ayhan Donmez!, Ceyda Kabaroglu?, Bahar Arik!,
Murat Tombuloglu'- ‘Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, [zmir, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Biyokimya Bilim Dali, Izmir

Amac: Yeni ve pahali mobilizasyon ilaclarinin kulla-
nima girdigi gintimuizde mobilizasyon basarisimi etki-
leyen risklerin tanimlanmas: giderek 6énem kazanmak-
tadir. Cevresel kan CD34+ hticre diizeyleri ve serum
laktat dehidrogenaz (sLDH) aktiviteleri arasinda iliski
daha 6nce ortaya konmustur (Bone Marrow Transplant
2007;40:931-34). Calismamizda mobilizasyon ve afe-
rez 6ncesi déonemlerdeki sLDH aktivitelerinin kok hticre
mobilizasyonu Ulzerine etkisi arastirilmistir.

Yontemler: Mobilizasyon ve aferez 6ncesi dénemlerde-
ki sLDH aktivitelerine ulasabildigimiz 50 hastanin (K/E:
19/31, ortanca: 53) sonuclari ile cevresel kan CD34+
hicre duizeyleri geriye dontik olarak karsilastirilmistir.
Istatiksel degerlendirmelerde nonparametrik testler kul-
lanilmis ve sonuglar ortanca (sinir) olarak sunulmustur.

Sonuclar: Cevresel kan CD34+ htcre duzeyleri 13
(1.6 - 196) /uL, mobilizasyon 6ncesi sLDH aktiviteleri 342
(221 = 792) U/L ve aferez 6ncesi sLDH aktiviteleri 588
(278 - 2168) U/L olarak bulundu. Mobilizasyon o6nce-
si sLDH duizeyleri ile cevresel kan CD34+ hticre duizey-
leri arasinda iliski bulunmadi (r= -0.06, p> 0.05). Aferez
oncesi sLDH aktiviteleri ile cevresel kan CD34+ hticre
dtizeyleri arasinda iliski saptandi (r= 0.34, p= 0.02).
Aferez 6ncesi ve mobilizasyon 6ncesi sLDH aktivite farkla-
1 ile cevresel kan CD34+ huicre diizeyleri arasinda belir-
gin anlaml bir iliski bulundu (r= 0.49, p= 0.003). sLDH
farki; >=300 U/L olan hastalarin tamami, 100 — 200 U/L
olanlarin % 66’ s1 ve <=100 U/L olanlarin % 44’ i basari-
1 bir sekilde mobilize oldu (p= 0.02).

Tartisma: Aferez ve mobilizasyon 6ncesi sLDH aktivi-
te farki basarili mobilizasyon oranlarini 6ngérmede kulla-
nilabilir. Mobilizasyon basarisi yéntinden; (a) sLDH fark:
>=300 U/L olan hastalar risksiz, (b) farkin 100 - 200
U/L oldugu hastalar orta riskli ve (c) farkin <=100 U/L
oldugu hastalar ytksek riskli grup olarak tanimlanabilir-
ler. Sonuclarimiza gére mobilizasyon déneminde ucuz ve
kolaylikla olctilebilen LDH aktivitelerinin duizenli takibi
yapilarak mobilizasyon riskinin degerlendirilmesi uygun
bir yaklasim olacaktir. sLDH aktivite farklarinin mobili-
zasyon Uzerine riski belirleme ile iligkili taramamizda bu
yonde veriye ulasamadigimizdan dolay: sonuclarimiz lite-
ratlire katki saglayabilecektir. Risklere gére mobilizasyon
rejimlerinin kullanilmasina yonelik ileri déntik ¢ok sayi-
da vaka iceren calismalara gereksinim vardir.

Abstract:0307 P058
KOK HUCRE MOBILiZASYONU UZERINE KOLESTEROL
DUZEYLERININ ETKIiSi. Ayhan Dénmez!, Ceyda
Kabaroglu?, Bahar Arik!, Murat Tombuloglu!' ‘Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Izmir,
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Biyokimya Bilim
Dali, fzmir

Amac: Kok hucrelerin kemik iligindeki nislerinden
cevresel kana mobilize edilmesini etkileyen mekanizmalar
son yillarda ayrintili olarak ortaya konmustur. Az sayi-
da calismada yliksek kolesterol degerlerinin kok hticre-
lerin mobilizasyonuna neden oldugu ortaya konmustur.
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Calismamizda kolesterol diizeylerinin mobilizasyon Uzeri-
ne etkisi arastirilmistir.

Yontemler: Kok hticre mobilizasyonu uyguladigi-
miz hastalarimizdan hem kolesterol hem de cevresel kan
CD34+ htucre duzeylerine ulasabildigimiz 41 hastanin
(K/E: 17/24, ortalama yas: 49.6) sonuglar: geriye déntk
olarak karsilastirilmistir. Istatiksel degerlendirmelerde
nonparametrik testler kullanilmis ve sonuclar ortalama
(£ standart hata) olarak sunulmustur.

Sonuglar: Cevresel kan CD34+ hticre dtizeyleri 32.28
(+ 6.39) /pL ve kolesterol dtizeyleri 183.6 (+ 7.34) mg/dl
bulundu. 12 hastamizda mobilizasyon yetersizligi (CD34+
hucre duzeyi <10/pulL) oldugu izlendi. Kolesterol dtizeyleri
ile cevresel kan CD34+ hticre diizeyleri arasinda anlam-
I1 bir iliski saptanmad: (r= -0.01, p> 0.05). Mobilizasyon
yetersizligi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda
kolesterol dtizeyleri (174.3 + 12.76 karsin 190.8 = 8.62
mg/dl, sirasiyla) arasinda fark saptanmadi.

Tartisma: Cevresel kan CD34+ htlcre duzeyleri ile
kolesterol dtizeyleri arasinda anlaml bir iliski saptamadik.
Guncel ve etkili yontemler ile mobilize edilen hastalarimiz-
da kolesteroltin bu yénde etkisi varsa bile maskelenmis ola-
bilir. Insanlarda kolesteroliin mobilizasyon tizerine etkisi-
nin ve bunun derecesinin belirlenmesi icin daha cok sayi-
da vaka iceren ileri déntk calismalara gereksinim vardir.

Abstract:0310 P059
KOK HUCRE MOBILIZASYONU UZERINDE ETKILI
RiSK FAKTORLERIi. Ayhan Dénmez, Ayser Mesut,
Murat Tombuloglu. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Amac: Mobilizasyon yetersizligi 6zellikle otolog kok
hticre naklinde 6nemli bir sorun olusturmaya devam
etmektedir. Etkin ancak pahali ila¢larin kullanima girme-
sinden sonra basarisiz mobilizasyon riskini énceden tah-
min etmek giderek 6nem kazanmaktadir. Calismamizda
kok hticre mobilizasyonu Ulzerinde etkili olabilecek risk
faktorleri belirlenmeye calisilmistir.

Yontemler: 1998 — 2011 yillan1 arasinda kék hiticre
mobilizasyonu uygulanan 176 hastanin (E/K: 92/84;
ortanca yas: 51) sonugclar: geriye dontik olarak degerlen-
dirilmistir. Ulasabildigimiz degiskenler (tani [multipl mye-
lom: 73, lenfoma: 70, akut 16semi: 26, amiloidoz 7], yas,
cinsiyet, kilo) ile mobilizasyon sonuclari arasinda iligki
arastirilmistir. Bu Amagcla, tamimlanan degiskenler cok
degiskenli yontem (lojistik regresyon analizi) ile degerlen-
dirilerek risk oranlar1 (RO) saptanmistir. Istatistik deger-
lendirmeler SPSS 16.0 programu ile yapilmis ve anlamli-
lik esik duzeyi p= 0.05 olarak kabul edilmistir. Cevresel
kan CD34+ huicre dlizeyinin <10/uL olmasi veya 5 afereze
ragmen <2x10(lizeri)6/kg CD34 hiicre toplanmas1 mobili-
zasyon yetersizligi olarak kabul edilmistir.

Sonuclar: Otuz bir (%17.6) hastada mobilizasyon
yetersizligi bulundu. Basarili mobilizasyon oranlari en
yuksek (% 90) multip] myelom hastalarinda bulun-
du. Lenfoma tanili olmak (RO= 5.87, p=0.001), ileri yas
(RO=1.04, p=0.02) ve yuksek kilo (RO= 1.03, p=0.02)
basarisiz mobilizasyon i¢in risk faktért olarak saptandi.

Tartigsma: Riskin belirgin arttig1 lenfoma hastalarin-
da basarisiz mobilizasyon olasilig1 baslangictan itibaren
o6ngortlmeli ve erken yeniden mobilizasyon yaklasimla-
r1 baslangictan itibaren planlanmalidir. Ileri déntik ve
cok sayida vaka iceren caligmalar ile yeni risklerin orta-
ya konmasi ve saptanan risklere gbére baslangictan iti-
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baren farkli mobilizasyon rejimlerini iceren calismalarin
planlanmasi uygun bir yaklasim olacaktir.

Abstract:0318 P060
TRANSLOKASYON (8;21) POZITiF AKUT MiYELOSITER
LOSEMIDE ALLOJENEIK HEMATOPOETIK

HUCRE NAKLi SONRASI KARIN ICi YERLESIMLI
GRANULOSITIK SARKOM: OLGU SUNUMU. Sinem
Civriz Bozdag!, Pervin Topcuoglu!, Isinsu Kuzu?,
Iskender Alacayir®, Mutlu Arat*, Muhit Ozcan! !Ankara
Universitesi Tiyp Fakiiltesi,Hematoloji Bilim Dali,Ankara,
2Ankara  UniversitesiTip  Fakiiltesi,Patoloji ~ Bilim
Dali,Ankara, 3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,Genel
Cerrahi Bilim Dali,Ankara, *Istanbul Bilim Universitesi Tip
Fakiiltesi,Hematoloji Bilim Dali,Istanbul

Amag: Granulositik sarkom (GS), myeloid prektirsoér-
lerden olusan ekstrameduller timoér olarak tanimlanair.
Biz de bu vaka raporunda akut myeloblastik(AML) 16se-
mi tanisi ile allojeneik kdk hticre nakli sonrasi hematolo-
jik remisyonda iken karin i¢i masif kitle ile ntiks eden GS
tanili bir hastay: sunmaktayiz.

Yontemler: Otuziki yasinda kadin hasta,Kasim
2009’da baska bir merkezde t(8;21) pozitif AML-M2 tani-
s1 almistir. Sitarabin+Daunomisin (7+3) remisyon indtk-
siyon tedavisi sonrasi remisyona giren hasta ilk kon-
solidasyon tedavisi (yuksek doz sitarabin) tedavisi son-
rast nuks etmistir. Bu nedenle FLAG- Ida (Fludarabin-
Sitarabin-Idarubisi) kemoterapi protokolti ile yeniden
induksiyon tedavisi ardindan hematolojik tam yanit
elde edilmis, Ancak molektiler remisyon saglanamistir.
Klinigimize allojeneik hematopoetik hticre nakli (Allo-
HHN) icin refere edilmistir. Allo-nakil 6ncesi kemik iligi
degerlendirmesinde minimal reziduel hastaligi [% 6 blast
ve PCR ile t(8;21)+] saptanmistir. Busulfan-siklofosfamid
hazirlik rejimini takiben HLA uygun kardes vericisinden
Temmuz 2010’da Allo-Periferik HHN yapilmistir. Nakil
sonrasi immunsupresyon siklosporin+ kisa dénem met-
hotreksat verilmistir. Hasta nakil sonrasi hematolojik ve
molektler remisyona girmis, immunsupresifleri 4.ayda
kesilmistir. Nakil sonrasi1 akut ve kronik graft versus
host hastaligi gelismemistir. Birinci y1l degerlendirmesin-
de hematolojik ve molekuler remisyonda olarak degerlen-
dirilmistir. Ancak hasta kisa stire sonra yaklasik iki hafta
icinde gelisen karin agrisi, kabizlik ve kilo kayb1 yakinma-
s1 ve fizik muayenesinde tiim batindan sert kitle ile kli-
nigimize kabul edilmistir. Acil abdominal ultrasonografi
ve ardindan bilgisayarli tomografik incelemede karin ici 7
ile 14 cm boyutlu sinirlari belirlenemeyen heterojen vasif-
Ii kitleler saptanmistir. Genel Cerrahi tarafindan opere
edilerek, 17 cm boyutunda kanamali ve yapisikliklara
yol acan Kkitle ¢ikarilmistir. Kitle patolojisi ve immunhis-
tokimyasal inceleme sonrasi granulositik sarkom olarak
tani almistir. E§ zamanh yapilan kemik iligi incelemesi-
nin hematolojik olarak remisyonda ve kimerizm tam veri-
ci tipi ancak molekuler ntiks olarak degerlendirilmistir.

Tartisma: Allojeneik nakil sonrasi hematolojik ve
molektler remisyonda iken masif intrabdominal kitle ile
extrameduller ntiks nadir gértilen bir tablodur. GS cesitli
sitogenetik anormalliklere, 6zellikle t(8;21) e siklikla eslik
edebilmektedir. Karin ici kitleler 6zellikle over karsinomu
veya Burkitt lenfoma gibi cesitli maligniteler ile karisila-
bilir. Ayrica degisik bolgelerde prezente olabilmesi nede-
ni ile tan1 koymak bazen gli¢ olabilmektedir. Nakil son-
ras1 erken donemde lenfoproliferatif hastaliklar ve gec
donemde diger maligniteler gelisebilir. Spesifik olmayan
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yakinmalar: ve kisa surede gelisen buyuk bir intraab-
dominal kitlede GS tanisi ayirici tanida dustnulmelidir.

Abstract:0331 P061
ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HEMATOLOJI
BILIM DALI KEMIK iLiGI NAKLi UNITESI OTOLOG
PERIFERIK KOK HUCRE NAKLi: MULTIPL MiYELOMA
DENEYIMi. Vildan Ozkocaman, Fahir Ozkalemkas,
Ridvan Ali, Yasemin Karacan, Ali Gul, Nesrin Varol,
Gonul Irmak, Ahmet Tunali. Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Amac: Multipl Miyeloma olgularinda otolog kék hticre
destekli yuksek doz melfelan tedavisi induksiyon teda-
visi sonrasi 65 yasin altinda ve performansi iyi olan 65
yas Uzerindeki hastalar icin standart tedavi yaklasimi
olma 6zelligini korumaktadir. Merkezimizde MM nedeniy-
le Yuksek doz melfelan sonrasi otolog periferik kok hticre
uygulanmis hasta deneyimimizi paylasmay: Amacladik.

Yoéntemler: Uludag Universitesi Tip Fakltesi
Hematoloji Bilim Dali'nda Ocak 2010-Mayis 2011
tarihleri arasinda 28 MM’ Ii hastaya OPKHN yapildi.
Hastalarin %60.7’ si kadin ve yas ortancasi 54.5(30+£68)’
di. Hastalarin 11’ i IgG kappa, 4’ U IgG lambda, 4’ G
IgA lambda, 3’ U IgA kappa, 3’ U kappa hafif zincir, 2’
si lambda hafif zincir ve 1’ i de plazma hucreli 16semiy-
di. Hastalik evresine bakildiginda ise %46.4’ i evre III,
%42.9’ u ise evre II idi. Hastalarin nakil 6ncesi verilen
tedaviye yanit1 %85.7 tam yanit (TR) ve %80.8’i 1. remis-
yonda iken nakile alindi.

Sonuclar: Mobilizasyon rejimi olarak hastalarin
%85.7” si G-CSF’ le, %10.7’ si Endoxan+Etoposid+G-CSF,
%3.6’ s1 plerixafor+G-CSF’ le mobilize edildi. Periferik
kanda CD34+ sayist >=20/uL olunca %71.4’ 1 Amicus-
Baxter, %28.6’ s1 ise Cobe Spectra ile toplama islemi ger-
ceklestirildi. Toplanan ortalama CD34+ sayis1 10x10E6/
kg (3.38467.2), MNH 9.3x10E8/kg (0.27+20.4) ve afere-
ze giris degerleri ortalama WBC: 35x103 /ul (7-91), Hb:
12.2 gr/dl (10.3-14.4), Pit: 180x10E3/ ul (63-379)’ dur.
Toplanan kok hticreler nakil islemine kadar -80C°’ de
dondurularak saklandi. K6k hticre nakli hazirlama reji-
mi olarak 200 mg/m?* ye total melphelan dozu -2’ de ve
-1’de olmak Uzere iki ayr1 glinde verildi. Hastalara orta-
lama CD34+: 7.1x10E6/kg (3.38+22.9), MNH: 8.6x108
(0.27+15.0) ve %74.6 (54+92.6) viyabilite ile verildi.
Notrofil engrafmani ortalama 11(10+13), trombosit eng-
rafmani ise 13(9121) giinde gelisti. Hastanede yatarken
ortalama eritrosit stispansiyonu 1(019), aferez trombo-
siti 3(0+15) replasmani yapildi. Nakille iliskili 2 hasta-
da mortalite gelisti. Bu hastalarin 6lim nedeni sirasiy-
la multi-organ yetersizligi ve kardiyak toksisiteydi. Nakil
sonrast 100.giin degerlendirmesi yapilan 22 hastanin
%60.7’ si (17/22) tam remisyon, 2 hasta erken ntiks, 3
hasta (2’ si nakille ilgili, 1’ i evde bilinmeyen nedenle) ise
ylziincl ginden o6nce kaybedildi. Takiplerimiz sirasin-
da 3 hastada nuks gelisti. Hastalara sirasiyla DT-PACE,
Lenolidomid ve VRD protokolil verildi. Niuiks gelisen has-
talarin 2’ si progresyon nedeniyle kaybedilirken 1 hasta
halen VRD protokoltintin 4. ktiriinti tamamlayip alloje-
nik kok hticre nakli programina alinmigtir. Nakil sonrasi
ortalama yasam suresi 7.5 ay, tanidan itibaren ise orta-
lama yasam stresi 26 aydir. Halen 23 hasta tam remis-
yonda izlenmektedir.

Tartisma: Otolog kok hiicre nakli tam remisyon oran-
larini arttirmakta ve miyelomda ortalama ttim sag kalimi
12 ay uzatmaktadir.
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Abstract:0336 P062
AILE iCi DOKU TiPi UYGUN VERICIDEN ALLOJENEIK
HEMATOPOIETIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU
UYGULANAN COCUK HASTALARDA TRANSPLANT
SONRASI ERKEN DONEM MORTALITE SIKLIGI VE
OZELLIKLERI. Tugba Belgemen, Mehmet Ertem, Talia
fleri, Elif Unal Ince, Zamruat Uysal. Ankara Universitesi
Twp Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amac: Hematopoietik kék hticre transplantasyonu
(HKHT) yaklasik 45 yildir, tlkemizde ise son 15 yildir
artan siklikta uygulanmaktadir. Her tedavi yénteminde
oldugu gibi HKHT sonrasinda da komplikasyonlar gorti-
lebilmekte, ozellikle enfeksiyon ve akut GVHH mortalite-
ye neden olabilmektedir. Hastalar HKHT’ye baghh morta-
lite riski konusunda bilgilendirilirken gelismis tlkelerde-
ki deneyimli merkezlerin verileri aktarilmaktadir. Ancak
bizim gibi gelismekte olan bir tilkede yeni kurulan, ekibi
deneyimsiz merkezlerde hemsire ve destek elemanlarinin
yetersizligi, fungal enfeksiyon riskini artiran insaatlarin
stirekliligi gibi nedenlerle erken dénem mortalitenin daha
yuksek olacag 6ngorilebilir. Bu nedenle 1997°de kuru-
lan, tlke kosullarimi yansittigimi dastindtgimiiz mer-
kezimizde HKHT sonras: erken dénem mortalite sikli-
81, nedenleri ve fungal enfeksiyon sikligini belirlemeyi ve
gelismis Ulke verileriyle karsilastirmay: Amacladik.

Yontemler: Kasim 1997-Aralik 2010 arasinda hema-
tolojik hastalik tanisiyla doku tipi tam uygun aile ic¢i
vericiden miyeloablatif allojeneik HKHT uygulanan ttim
cocuk hastalarin (120 hasta, 122 HKHT) klinik verileri
HKHT sonrast erken donem (ilk 100 glin) mortalite sik-
lig1, nedenleri, bakteriyel ve fungal enfeksiyon sikliklari
acisindan geriye donuk degerlendirildi.

Sonuglar: Calisma kriterlerine uyan 122 HKHT’nin
48’inde (%39) primer hastalik malign (25 AML, 5 ALL,
6 KML, 8 MDS, 4 HLH), 74*inde (%61) non-maligndi
(55 hemoglobinopati, 13 FA, 6 AA). Toplam 7 hasta
(%5.7) erken doénemde kaybedildi. Exitus nedeni has-
talarin 3*tnde (%43) VOH, 2’sinde (%28.5) enfeksiyon,
2’sinde (%28.5) aGVHH idi. Enfeksiyona bagl 6lim nede-
ni bir hastada nedeni belirlenemeyen pnémoni, digerin-
de Candida crusei sepsisiydi. Hastalarin sadece 9’'unda
(%7.4) invaziv fungal enfeksiyon gelisti ve sadece biri
(%11) kaybedildi.

Tartisma: Tam uygun aile ici vericiden HKHT sonrasi
erken dénem mortalite klasik olarak %15-20 olarak bilin-
mesine karsin son yaymnlanan daha yakin dénemi iceren
ve hasta grubumuzla ayni olan EBMT calismasinda %7
gibi distk belirtilmektedir. Ulkemizin kosullarini yansi-
tan Unitemizde doku tipi tam uyumlu aile ici vericiden
miyeloablatif allojeneik HKHT uygulanan cocuk hasta-
larda HKHT sonrasi erken dénem mortalite sikligi, enfek-
siyonlarin bu mortalitedeki pay1 ve enfeksiyona bagh
erken dénem mortalite siklig1 benzer dénemde uygula-
nan ve benzer transplant 6zellikleri tasiyan gelismis tlke
sonuglarindan daha dtistik bulunmustur. Invaziv fungal
enfeksiyonlarin sikligi ve buna bagli mortalitenin gelismis
ltlke sonuclarindan daha yuiksek olmadig goralmustir.
Sonug olarak, evrensel koruyucu 6nlemler yaninda has-
talarin belli bir ekiple 6zverili takibiyle erken dénem mor-
talite tilkemiz kosullarinda da gelismis ulkelerden fark-
Ii olmamaktadir. Ulkemizde calismamizdaki gibi homo-
jen bir hasta grubunda erken dénem mortalite sikligini
inceleyen baska bir calisma bulunmamaktadir. Bu konu-
da daha saglikli ¢ikarimlarin yapilabilmesi i¢in tiim mer-
kezleri kapsayan ulusal bir ¢calismanin yapilmas: gerek-
mektedir.
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Abstract:0337 P063
OTOLOG PERIFERIK KOK HUCRE NAKLIi SONRASI
ERKEN DONEMDE GELISEN CiDDi PULMONER
KOMPLIKASYON: DIFFUZ ALVEOLER KANAMA
OLGUSU. Vildan Ozkocaman, Fahir Ozkalemkas,
Ridvan Ali, Duygu Nurdan Avci, Yasemin Karacan,
Nesrin Varol, Gonul Irmak, Ahmet Tunali. Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Amag: Ekim 2010 tarihinde OKHN yapilan olgumu-
zun nakil sonrasi komplikasyon olarak gelisen intraalve-
oller hemoraji tablosunu az rastlanan ve mortalitesi ytk-
sek klinik 6zelliklerini ve seyrini tanimlamay1 Amagcladik.

Yontemler: H.C. elli bes yasinda kadin hasta, Nisan
2010’ da merkezimizde Multipl myeloma IgG kappa EIIA
tanisi ile takibe alindi. Hastanin sitogenetik inceleme-
sinde del 13q (-) ve komorbid hastalik olarak hipertan-
siyonu vardi. Hastaya kemoterapi olarak VAD tedavisi
verildi. Yanit degerlendirilmesi yapilan hastanin kemik
iligi biyopsisi normoselltiler ve serum immunfiksasyo-
nu pozitif oldugundan immunfiksasyon (+) tam remis-
yonda degerlendirildi. Agustos 2010’ da grantlosit sti-
mule edici faktoér (G-CSF) ile mobilizasyonu gercekles-
tirilen hastanin CD34+ hiicre sayisi: 5.22x106/kg ola-
rak toplandi. Kasim 2010’ da Mel-200 hazirlama rejimi
verildikten sonra 07.10.2010° da toplam volim 820 cc
ve CD34+:5.22x10E6/kg tim hticreleri verilerek OPKHN
yapildi. Infliizyon sirasinda hipertansiyonu gelisen has-
taya ditiretik tedavisi ile tansiyon regtilasonu saglandi.

Sonuglar: Nakilin +9.gtintinde hastada dispne, hipok-
si ve takipne gelismesiyle fizik muayenede sag akc.
alt ve orta zonda Once ral saptanirken semptomlar-
da artis nedeniyle cekilen kontrol akciger grafisinde sag
alt zonda heterojen dansite artisi izlendi. Bunun tzeri-
ne cekilen Toraks BT’ de nonspesifik bulgular mevcut-
tu ve empirik tedavi olarak lipozomal amphoterisin-B
baslandi. Pulmoner tromboemboli ise ekarte edilemedi-
ginden dustuk molektl agirlikli heparin (DMAH) verildi.
Nakilden sonra +10.giinde hastanin oksijen sattirasyonu
%60’ a dusttiguinden elektif olarak enttibe edilerek meka-
nik ventilatére baglandi. Bu dénemde sivi-elektrolit den-
gesi bozulmasi, hipoalbltinemi nedeniyle replasman uygu-
landi. Akciger grafisi tekrar degerlendirildiginde bilate-
ral yaygin infiltrasyon saptanmasi Uzerine tim kultar
sonuclarinin negatif gelmesi, galaktomannan negatifli-
gi de g6z Online alinarak DMAH kesildi ve 80 mg/glin
metil prednizolon tedavisi baslandi. Noétrofil engrafma-
n1 +11. glin, trombosit engrafman1 +17. glin gerc¢eklesir-
ken hastaya 9 Uinite eritrosit, 9 tinite trombosit replasma-
n1 yapildi. Steroid tedavisinin 2. gtintinde klinik ve radyo-
lojik olarak belirgin dlizelme saptanmasi lizerine ampirik
antibiyoterapisi kesildi (Sekil II).Steroide 1 mg/kg/gliin
prednizolon olarak 3 hafta tam doz sonra doz azaltilarak
devam edildi. Notropeniden ¢ikmis olan olgu nakil son-
rast +19. gtinde Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim
Unitesine devir edilerek mekanik ventilatérde izlemi
devam etti. OKHN sonras: +50.gtinde hasta ekstiibe edi-
lerek trakeostomisi kapatildi. Yogun Bakim tUnitesinden
tekrar Hematoloji klinigine devir alindi. Hasta iskelet-kas
sistemine yo6nelik uygun fizik tedavi programi strdutrul-
du. Hematolojik 6nerilerle taburcu edildi.

Tartisma: Hasta halen 7.5 aydir nakil sonrasi tam
remisyonda izlenmektedir. Kortikosteroidler yaygin kul-
lanilmasina ragmen DAK’da optimal doz ve stire bilinme-
mektedir.

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

Abstract:0339 P064
ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HEMATOLOJI
BILIM DALI KEMIK ILiGi NAKLI UNITESINDE OTOLOG
PERIFERIK KOK HUCRE NAKLi YAPILAN OLGULARDA
FEBRIL NOTROPENIK ATAKLARDAKI BAKTERIYEL
ENFEKSIYONLARIN DEGERLENDIRILMESi. Vildan
Ozkocaman, Fahir Ozkalemkas, Ridvan Ali, Nesrin
Varol, Yasemin Karacan, Gontul Irmak, Ahmet Tunali.
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
Bursa

Amag: Kok hticre nakli yapilan hastalarda enfek-
siyonlar hala 6nemli bir mortalite ve morbidite nede-
nidir. Merkezimizde gerceklestirilen otolog koék hticre
transplantasyonu hastalarinda gelisen FEN atag sonra-
s1 bakteriyel enfeksiyon gelisimi deneyimimizi paylasma-
y1 Amagcladik.

Yontemler: Calismaya 1 Ocak 2010 ile 31 Mayis 2011
tarihleri arasinda otolog kok hticre nakli yapilan 35 hasta
alindi. Veriler SPSS 11.5 paket programinda say1, % dagi-
lim1 analizleri yapilarak degerlendirildi.

Sonugclar: Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Erigkin
Hematoloji Bilim Dali, K6k Hiicre Nakli Unitesinde OPKIT
yapilan 35 hastanin %57.1’ i kadin, %42.9’ u erkek olup
ortanca yas 54 (30£68)’ duir. Tanilarina bakildiginda has-
talarin %80’ i MM, %20’ si lenfoma (%14.3 NHL, %5.7
HL)’ dir. Hastalarin timune jugller santral venéz kate-
ter girisimsel radyoloji tinitesinde ultrason esliginde takil-
di. Hazirlama rejimi olarak MM tanisi olan hastalara ytuk-
sek doz melphelan, lenfomalara ise BEAM kemoterapi-
si verildi. Tim hastalarda periferal yolla toplanan ortala-
ma htcre sayis1 CD34+: 7.6x10E6/kg (3.38+22.9), MNH:
7.8x10E8/kg (0.27+15)’ di. Nakil sonrasi1 engrafmanini
hizlandirarak infeksiy6z komplikasyonlardan korunmasi
ve hastanede kalis sturelerini kisaltmak amaciyla nakil-
den sonra hastalara +5. gtinde G-CSF 5Sug/kg baslandi.
Engrafman sUreleri ise notrofil engrafmani ortalama 11
gln, trombosit engrafmani 13.5 glinde gerceklesti ve has-
talara ortalama 1 Unite eritrosit 1(0+9), 3 tinite trombosit
(0£14) verildi. Ytuksek doz hazirlama rejimi sonrasi has-
talarda ortanca FEN stresi 6 (0+20) gtindur. Hastalarin
FEN ataklarina bakildiginda ise mikrobiyolojik olarak
tanimlanan %60, FUO %14.3, klinik belgelenen %14.3,
klinik ve mikrobiyolojik olarak tanimlanmis %S5.7 ora-
ninda olup FEN atag gelismeyen %5.7 oraninda 2 hasta
vardir. Mikrobiyolojik olarak tanimlanan 19 olguda tre-
yen mikroorganizmalara bakildiginda %22.9 oraninda
gram pozitif, %17.1 oraninda gram negatif, %14.3 ora-
ninda ise hem gram pozitif hem gram negatif basil tredi.
Hastalara nakil 6ncesi takilan juguler kateterleri ortanca
19 glin (8+29) kaldi. Kateter cekilme nedenine bakildigin-
da %51.4° G taburculuk, %25.7’ si enfeksiyon, %17.12 i
ates ve %5.72 si ise 61im nedeniyle ¢ekildi. Ayrica tabur-
cu olan hastalardan aliman kateter ucu kultirtinde 3
hastada treme ve ates nedeniyle kateteri cekilen hasta-
larda ise yalnizca 2 hastada klinik olarak tireme vardi.

Tartisma: Sonug olarak; hastalarda kok hticre trans-
plantasyonu ve immunosuprese oldugu dénem boyunca
bakteri, mantar ve viral etkenlere kars: profilaktik teda-
vi 6ngértulmelidir.

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Abstract:0340 P065
OTOLOG KOK HUCRE NAKLi ONCESi MOBILiZASYON
REJIMINDE SADECE FILGRASTIM VE LENOGRASTIM
KULLANIMI ILE KOK HUCRE AFEREZ DENEYIMI.
Vildan Ozkocaman', Fahir Ozkalemkas!, Ridvan
Ali', Ali Gul!, Ferah Budak? Yasemin Karacan!,
Nesrin Varol!, Gonul Irmak!, Ahmet Tunali!' ‘Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Bursa,
2Uludag Universitesi Ty Fakiiltesi, Immiinoloji Bilim Dali,
Bursa

Amag: CD34 (+) hucreler, kemik iliginden periferik
kana salindiginda periferik kan kok hticreleri halini alir-
lar. Basarili periferik kék hticre naklinin 6n sarti olan
progenitér hiicre mobilizasyonunun CD 34 (+) hticrelerin
periferik kana salinmasini arttiran teknik gelistirilmesi-
ni kamecilamistir.

Bu calisma otolog kék hticre nakli yapilacak hasta-
larda mobilizasyon stirecinde GCSF kullanimlarini deger-
lendirmek amaciyla yapilmistir.

Yontemler: Calismaya 1 Ocak 2010 ile 31 Mayis 2011
tarihleri arasinda yalnizca G-CSF’ile mobilizasyon yapi-
lan otolog kok hticre nakli yapilacak hastalar alinmistir.
Hastalara G-CSF ve aferez islemi hakkinda bilgilendirme
yapilmis olup yazili onamlar: alinan 26 hasta donériin
dosyalar: retrospektif olarak incelenmistir. Veriler SPSS
11.5 paket programinda say1, % dagilimi ve Ki-kare testi,
analizleri yapilarak degerlendirilmistir.

Sonuglar: Calisma kapsamina alinan olgularin tani-
larina bakildiginda %96.2° si multipl myeloma, %3.2’ si
mantle cell lenfoma olup, %53.8 erkek, %46.2’ si kadin,
ortanca yas 54.5 (30+69) ve ortalama 75.5 (56+96) kilog-
ramdi. Kok htlicre aferez islemi o6ncesi tim donorle-
re 10-15 pg/kg/gtin G-CSF uygulandi. Sitokin olarak
%61.5’ u filgrastim, %34.6’ s1 lenograstim ve %3.8’ i filg-
rastim ve lenograstim birlikte kullanildi. Olgularin CD34
sayilar1 degerlendirilerek (>=3.5x106) %30.8’ i 5 gun,
%57.7" si 6 giin ve %11.5’ u 7 glin mobilize edildi. Ayni1
oranlarda 5 glin mobilize edilen hastada bir kez, 6 gtin
mobilize edilende 2 kez ve 7 glin mobilize edilen hasta-
da ise 3 kez ardisik ginlerde aferez islemi gerceklestiril-
di. Her iki gruba da aferez glinti femoral kateter takildi.
Kok hticre toplama amaciyla cihaz olarak %73.1 oranin-
da Amicus-Baxter, %26.9 oraninda Cobe Spectra kulla-
nildi. Ortalama toplanan hucre sayis1 CD 34+: 6.7x106
/ kg (3.3-13.5), MNH: 9.5x108 / kg (3.7-20.4), ortalama
afereze giris WBC: 39 x103 /ul (17-91), Hb: 12.5 gr/dl
(11.0-14.8), Plt: 197x103 ul (108-379)’ diir. Islem sirasin-
da taim seanslarda iyonize Ca degerleri normal araliklar-
da idi. Ayrica her seans icin 3 amp Ca (1 amp=20 mmol)
replasmani yapildi. Hastalarda hipokalsemi gibi kompli-
kasyonlar gozlenmezken yalnizca 1 hastada hipertansi-
yon gelisti. Bu retrospektif calismamizda filgrastim veya
lenograstim alan donérlerin CD34, MNH, donoértin topla-
ma oncesi BK, trombosit ve Hb duizeyleri arasinda 2 grup
arasinda farklihk saptanmamistir (p>=0.05). Sonug ola-
rak daha kapsaml prospektif randomize calismalarla bu
iki ajanin kontrollti olarak karsilastirilmas: énerilir.

Tartisma: Hasta alttaki hastaligi icin kemoterapi
almiyor ya da kemoterapi aday: degilse sitokinler kok
hticre mobilizasyonu icin tek baslarina kullanilirlar. En
sik kullanilan G-CSF (Filgrastim ve lenograstim) ile dozu
10-15 mikrogram/kg/gtin 2 doza béltinerek s.c uygulan-
maktadir.
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Abstract:0345 P066
PERIFERIK KOKHUCRE NAKL{ YAPILAN HASTALARDA
MIKROBIYOLOJIK ISHAL NEDENLERININ
DEGERLENDIRILMESI. Cigdem Pala', Leylagiil
Kaynar!, Ruksan Buyukoglan?, Fatih Kurnaz!,
GoOkhan Metan®, Suleyman Yazar®, Ayse Sakioglu®,
Serdar Sivgin', Bulent Eser?, Ali Unal', Mustafa Cetin®
IErciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
2Erciyes Universitesi Tip Fakliltesi, Tibbi Genetik Anabilim
Dali, °Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,Enfeksiyon
Hastaliklart ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, *Erciyes
Universitesi Tip Faktiltesi, Parazitoloji Bilim Dali, *Kayseri
Kizilay Kan Merkezi

Amac: Kok hiicre nakli sonrasi erken dénemde gozle-
nen ishal, hastanin genel durumunu olumsuz yonde etki-
leyen 6nemli sebebler arasimndadir. Gortilme sikligr tam
olarak bilinmemektedir. Bakteriler, parazitler, viruslar ve
ilaglarin yaptig1 mukoza hasari dahil diger bir ¢ok neden,
bu hastalarda ishale neden olmaktadir. Calismamizda
merkezimizde kok hticre nakli yapilan hastalarda mikro-
biyolojik ishal nedenlerini degerlendirdik.

Yontemler: Ocak 2007- Subat 2011 tarihleri arasin-
da klinigimizde hematolojik ve solid organ malignitesi
veya kemik iligi yetmezligi nedeniyle allojenik kok hticre
nakli (AKHN) veya otolog koék huicre nakli (OKHN) yapi-
lan 452 ( 225 OHKN, 227 AKHN ) hastanin dosyasi ince-
lendi. Nakil 6ncesi hazirlama rejiminin uygulanmasin-
dan itibaren ve nakil sonras: ilk 100 glin i¢inde, en az
guinde 3 kez olan ve 3 glin stre ile devam eden ishali olan
vakalar degerlendirmeye alindi. Hastalarin yasi, cinsiye-
ti, altta yatan malignitesi, nakil tipi (AKHN veya OKHN),
graft versus host hastaligi (GVHH) varhigi, disk:t mikros-
kobik incelemesi, diski kultart, diskida C.difficile toksi-
ni, diski sitomegaloviriis (CMV) PCR, serum CMV PCR,
rektoskopi/kolonoskopi, endoskopik biyopsi sonuglari
incelendi. Hastalarda viral ishal etkenlerinden yalnizca
CMV’ye bakilabildi.

Sonugclar: AKHN yapilan 227 hastadan 94 hastada
(%41,4), OKHN yapilan 225 hastadan 107 (%47,5) hasta-
da en az glinde 3 kez olan ve 3 gin stre ile devam eden
ishal gértldu.

201 hastanin ishal epizot glinleri incelendi. Nakil
oncesi ortanca ishal glinii -2.glin, nakil ve sonrasinda
ortanca ishal ginti 5.glin olarak bulundu. AKHN hasta-
larinda ortanca ishal giinti 5,5. giin, OKHN hastalarinda
ortanca ishal gtinii 4.glin olarak bulundu. Nakil éncesi
donemde 18 hastada ishal gortldt. Sadece 2 hastada 3
ishal epizotu, 24 hastada 2 ishal epizotu olmak tizere top-
lam 26 hastada birden fazla ishal epizotu goruldu.

AKHN yapilan hastalardan 9 hastada, OKHN yapi-
lanlardan ise 2 hastada CMV koliti gortldt. AKHN yapi-
lan hastalardan sadece 1 tanesinde rektoskopik biyop-
si materyalinde Criptosporidium parvum tespit edil-
di. Tam hastalardan sadece bir hastada gaytada c
grubu Salmonella tremesi oldu. 201 hastadan 7 has-
tada C.difficilie toksini ( 3 hasta AKHN, 4 hasta OKHN )
goruldu.

ishali olan AKHN hastalarindan 15 hastada gasta-
rointestinal (GIS) GVHH tespit edilirken 6 hastada tek
basina GIS GVHH vardi. GIS GVHH olan hastalarin tiim
gayta tetkikleri incelendiginde parazitolojik ve bakteri-
yolojik olarak herhangi bir 6zellik gértilmezken gaytada
CMV PCR 7 hastada pozitifti. OKHN yapilan hastalardan
16 hastada AKHN yapilan hastalardan 7 hastada gayta-
da parazit tespit edildi.
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OKHN yapilan hastalarin %20,5” inde AKHN yapilan
hastalarin %37,2’ sinde neden tespit edildi.

Tespit edilen ishal nedenleri tabloda géortlmektedir.

Tartisma: Nakil sonrasi gozlenen ishallerde disk: mik-
roskobisinin incelenmesinden baslanilarak gerekli gori-
len vakalarda rektum/kolon biyopsisine kadar uzanan
detayli degerlendirmeler yapilmali, erken ve etkene yone-
lik mtidahale saglanmalidir.

Tablo 1. ishal Nedenleri

Ishal nedenleri OKHN AKHN Toplam
107 94 201

Parazit
Blastocystis hominis

5 . 8(%7,4) 1(%1,06) 9(%4,4)
Criptosporidium parvum B 1(%1,06) 1(%0,49)
Encephalitozoon intestinalis 9 ;62 1 9 0;0’99
Entamoeba Sp.A ) 1(5/1 06)) 1:;0’49;
Giardia intestinalis 46637) 1 (021 '06) 5(;22’ 4
Blastocystis hominis +Entamoeba o ! ’
hartmani+Entamoeba coli 1(%0.9 ) 1(%0,49)

] } ) 1(%0,9) 1(%1,06) 2(%0,99)
Enterocytozoon bieneusi-+encephalitozoon o
intestinalis 1(f0‘9) ) 1(%0,49)
Giardia intestinalis+ Blastocystis hominis 1(%0.9) 1(%0.49)
Hymenolepis nana+Blastocystis hominis
C grubu salmonella enfeksiyonu 1(%1,06) 1(%0,49)
Clostridium difficile 4(%3,7) 3(%3,1) 7(%3,4)
Cmv koliti 2(%1,8) 9(%9,5) 11(%5,4)
Akut GVHD 15(%15,9) 15(%7,4)

Abstract:0355 P067

FARKLI MOBILIZASYON REJIMLERI iLE MOBILIiZE
KOK HUCRELERIN YUZEY IMMUN FENOTIPiK
OZELLIKLERI VE BUNLARIN YAMANMA SURELERINE
ETKILERI. HOMING SURECINDE CXCR4
VARSAYILDIGI KADAR ONEMLI Mi?. Ayhan Dénmez!,
Murat Tombuloglu', Hakan Aydin?, Okan Gulbahar?®,
Seckin Cagirgan', Bahar Arik!, Nihal Gokmen?, Filiz
Vural', Erhan Gékmen* !Ege Universitesi Tip Fakliltesi
Hematoloji Bilim Dali, Izmir, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya Anabilim Dali, Izmir, *Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Immunoloji Bilim Dali, Izmir, *Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Onkoloji Bilim Dali, [zmir

Amac: Degisik ajanlar ile kemik iligindeki yuvala-
rindan cevresel kana mobilize edilen hematopoetik kék
hticre (HKH)’ lerin ylizey immun fenotipik farkliliklar: ve
bu farkliliklarin yamanma (nétrofil ve trombosit) stireleri
Uzerine etkileri hakkinda ayrintili bilgiler yoktur.

Yoéntemler: Universitemiz Bilimsel Arastirma Projeleri
Alt Komisyonu tarafindan desteklenen (proje no:
06T1p002) calismamizda; farkli rejimler (grup I: tek basi-
na buyume faktér, grup II: Endoksan + bliyume fakto-
rd, grup III: ESHAP + buytme faktori) ile mobilize edi-
len 44 olgu (ortanca yas: 46, K/E: 18/28) olur formlar:
alindiktan sonra ileri dénuk olarak calismaya alinmistir.
Kok hticre (KH) tirtnlerinden akim sitometri (Bilim Dali
FACSAria cell sorter, Bilim Dali Biosiences) ile ayristir-
ma sonrasli elde edilen HKH’ lerde ytizey immun fenoti-
pik 6zellikler (CD11a, CD18, CD31, CD38, CD44, CD62e,
CD62L, CD90, CD117, CD135, CD184) arastirilmis-
tir. Ayrica elde edilen sonugclar ile hastalarin nétrofil ve
trombosit yamanma suUreleri arasinda iliski degerlendi-
rilmistir.

Sonugclar: Ortanca nétrofil yamanma stiresi 12 (9 —
21) ve trombosit yamanma stresi 12 (7 — 100) gtin ola-
rak bulundu. Grup I, II ve III mobilize HKH’ lerin immun
fenotipik 6zellikleri arasinda fark saptanmadi. KH’ lerin
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en yuksek oranda CD31, CD44, CD90, CD117 ve CD135
sunduklar1 saptandi. Tam grupta, HKH’ lerin CD31
sunum oranlari ile hastalarin nétrofil (r= -0.32, p= 0.03)
ve trombosit (r= -0.36, p= 0.02) yamanma sureleri arasin-
da tersine iliski saptandi. HKH’ in CD184 sunum oranlari
ile yamanma streleri arasinda fark saptanmadi.
Tartisma: Gruplara gore mobilize HKH’ in ylzey
immun fenotipik o6zelliklerinde fark saptamadik. HKH’
lerin CD31 (platelet endothelial cell adhesion molecu-
le-1) sunumlari ile hem nétrofil hem de trombosit yaman-
ma sUreleri arasinda tersine iligki, sunum orani art-
tikca yamanma surelerinin kisaldigini isaret etmekte-
dir. CD184 (chemokine receptor CXC motif receptor 4
- CXCR4)’ in homing strtctinde oldukca 6nemli bir gore-
vi oldugu varsayilmaktadir. Calismamizda, beklenenin
aksine HKH’ lerin CD184 sunumlari ile yamanma stre-
leri arasinda iliski saptanmamasi1 hatta CD184 sunumu
negatif olan hastalarda bile yamanma (nétrofil ve trombo-
sit) strelerinin farkli olmamasi, homing strecinde diger
faktorlerinde (CD31 gibi) 6nemli gorevleri olabilecegini
dustndiarmektedir. Gerek CD31 gerekse CD184 sunumu
ile iligkili taramamizda bu yonde veriye ulasamadigimiz-
dan dolay1 sonug¢larimiz literattire katk: saglayabilecektir.

Abstract:0356 P068
KOK HUCRE URUNLERI GEN SUNUM PROFILLERININ
“GRAFT VERSUS HOST” HASTALIGI UZERINE
ETKILERI. Ayhan Dénmez!, Murat Tombuloglu!,
Hakan Aydin?, Okan Gulbahar®, Seckin Cagirgan!,
Bahar Arik!, Nihal Goékmen?®, Filiz Vural!, Erhan
Gokmen* 'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dali, Izmir, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dali, Izmir, 3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Immunoloji Bilim Dali, [zmir, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Onkoloji Bilim Dali

Amac: Hematopoetik koék hticre (HKH) urunleri-
nin gen sunum profillerinin graft versus host hastalig
(GVHH) tizerine etkileri arastirilmistir.

Yéntemler: Universitemiz Bilimsel Arastirma Projeleri
Alt Komisyonu tarafindan desteklenen projemizin (proje
no: 06Tip002) bu ek calismasin da; blytime faktéra ile
mobilize edilmis 9 vericiye ait kok hilicre Girtinlerinin gen
sunumlar (Affymetrix U133. 2.0 Plus cipleri ve GeneChip
3 in vitro transkripsiyon express kit ile) ileri dontik olarak
arastirilarak alicilardaki GVHH ile iligkileri degerlendiril-
mistir. Istatistik degerlendirmeler Partek Genomic Suite
ve Ingenuity Pathway Analysis programlari ile yapilmis,
anlamlilik esik dlizeyi olarak gen sunumlarindaki iki kat
lzeri degisiklikler ve p< 0.05 kabul edilmistir.

Sonugclar: HKH Urtnlerindeki immun sistem, hticre-
sel iletisim ve metabolik islemler ile ilgili genlerin sunum-
larindaki artisin akut GVHH, btiytime ve metabolik islem-
ler ile ilgili genlerin sunumlarindaki artisin’ da kronik
GVHH ile iliskili olabilecegini saptadik.

Tartisma: Sonuclarimiz, HKH turltnlerindeki gen
sunum degisikliklerinin GVHH Ttizerinde 6nemli etkile-
ri olabilecegini gostermektedir. HKH urtnleri (calisma-
miz, ulasabildigimiz kadariyla literttirde tirtinlerde calis-
ma saptayamadik) ve verici (PLoS Med 2007;4: e23) gen
sunum profillerinin GVHH gelisiminde 6nemli etkilerin-
den dolayi, bu alanda daha cok hasta iceren calismalarin
planlanmasi uygun olacaktir. Calismamizda hasta alimi
devam etmektedir.
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Abstract:0396 P069
COCUKLUK CAGI HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI
OLGULARINDA KARDIYAK KOMPLIKASYONLAR:
TEK MERKEZ DENEYIMi. Mediha Akcan!, Funda
Tayfun!, Nursah Eker ilhan!, Vedat Uygun!, Gulstin
Karasu!, Firat Kardelen?, Alphan Kupesiz!, Volkan
Hazar!, Mehmet Akif Yesilipek! !Akdeniz Universitesi
Tip Fakliltesi, Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal,
Antalya, 2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Kardiyoloji Bilim Dali, Antalya

Amag: Perikardiyal efflizyon ve kardiyak komplikasyon-
lar hematopoetik kok hticre nakli (HKHN) sonrasinda nadir
olarak rapor edilen komplikasyonlardir. Pediatrik HKHN
olgularinda ise kardiyak komplikasyon insidansi, eslik eden
ve iligkili faktorler hakkinda yeterli bilgi bulunmamaktadir.
Bu calismada merkezimizde izlenen nakil olgularinda gora-
len kardiyak komplikasyonlar1 sunuyoruz.

Yontemler: Pediatrik HKHN olgularinda kardiyak
komplikasyon sikligini ve eslik eden faktorleri belirleye-
bilmek icin merkezimizde Agustos 1998- Nisan 2011 ara-
sinda yapilan 326 allojenik, 35 otolog HKHN olgular ret-
rospektif olarak incelendi.

Sonugclar: Merkezimizde izlenen 326 allojenik naki-
lin %7’sinde (n= 25),35 otolog nakilin %2’sinde (n= 1)
kardiyak komplikasyon gelismistir.Kardiyak komplikas-
yon gelisen toplam 26 hastanin %61’ erkek,%39u kadin-
di.Hastalarin ortanca yast 12 yildi. Kardiyak komplikas-
yon gelisen hastalarin tanisi %61’inde malign,%39’unda
non-malign idi.26 nakilin biri otolog,16’s1 tam uyum-
lu kardesten,biri tam uyumlu aile ici vericiden,8i akra-
ba dis1 nakil idi.Hastalarin %11’inde (n=3) nakil éncesinde
kardiyak etkilenme bulgusu mevcuttu.U¢ hastanin tanisi
da malign hastalikti. ikisinde daha énceden aldig1 kemo-
terapilere baglh olarak sistolik fonksiyonda bozulma var-
ken, birinde kemoterapi ve toraksa aldig1 RTe bagh olarak
perikardiyal efflizyon mevcuttu. 26 hastanin nakil sonra-
sinda %46’sinda (n=12) perikardiyal efflizyon, %15unda
(n=4) kardiyomyopati, %11’sinde (n=3) sistolik-diyastolik
fonksiyon bozuklugu, %77nde (n=2) perikardiyal efftiz-
yon ve aritmi, %11 tinde (n=3) aritmi+sistolik disfonksiyon,
%3tinde (n=1) perikardiyal effiizyon ve sistolik disfonksi-
yon, %3 (n=1) kardiyak tamponad gelisti. Kardiyomyopati
ve aritmi hazirlik rejimi ve nakil sonrasi ilk bir ay icinde
gelisirken, perikardiyal efflizyon daha gec bir bulgu ola-
rak tespit edilmistir. Perikardiyal efflizyon gelisen olgu-
lar NSAII tedavi alirken,kardiyak tamponad gelisen hasta-
ya perikardiyosentez yapilmistir. Perikardiyal efftizyon geli-
sen 16 hastanin 7’sinde (%43) beraberinde GVHH bulgu-
su mevcuttu.Perikardiyal effiizyon gelisen bir hastaya oto-
log nakil yapilmisti ve beraberinde venookltziv hastalik
bulgusu vardi.Hastalarin 21’ (% 80)nakil hazirlik rejimin-
de siklofosfamid almisti.Kardiyak komplikasyon gelisen 26
hastada mortalite orani % 50°dir.

Tartisma: Merkezimizde pediatrik HKHN olgularin-
da kardiyak komplikasyon sikligi %7 olarak bulunmus-
tur.Effizyon gelisme zamani (-3. gtn) ile (+10. ay) ara-
sinda degismistir. {lk 1 ay icinde gelisen komplikasyon-
lar daha ¢ok toksisite iligkili iken perikardiyal effiizyon
daha gec ortaya ¢ikmakta ve GVHH ile birliktelik goster-
mektedir. Kardiyotoksisite acisindan hazirlik rejiminde-
ki ytiksek doz siklofosfamidin énemli bir faktér oldugunu
dtstunmekteyiz. GVHH bulgular gelisen hastalar da kar-
diyak komplikasyon acisindan degerlendirilmesi gerek-
tigini dustntyoruz.Pediatrik HKHN olgulari; mortalite
orani yuksek olan kardiyak komplikasyon gelisimi a¢isin-
dan yakin takip edilmelidir.
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Abstract:0401 P070
MULTIPL MYELOMADA YUKSEK DOZ TEDAVI SONRASI
NUKS/PROGRESYON NEDENi iLE IKINCIi OTOLOG
HEMATOPOIETIK KOK HUCRE DESTEKLI YUKSEK
DOZ TEDAVI YAKLASIMI. Sinem Civriz Bozdag, Pervin
Topguoglu, Meral Beksag, Muhit Ozcan, Osman ilhan,
Gunhan Gurman, Mutlu Arat, Onder Arslan. Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dall

Amac: Multipl Myeloma (MM)’da Otolog Hematopoietik
Kok Hucre Nakli (Oto-HKHN) sonrasi ntiks nedeni ile
ikinci kez Oto-HKHN destekli yliksek doz tedavi (YDT)
uygulanan hastalarin sonuclarini degerlendirmektir.

Yontemler: 2005-2011 yillar1 arasinda Kok Htucre
Nakli Unitemizde ikinci kez oto-HKHN destekli YDT
yapilmis 31 hasta geriye dontik olarak analiz edilmistir.
Ortanca yas 52 yil (34-66) olup, (22 Erkek, 9 Kadin) birin-
ci ve ikinci YDT sonrasi yanit oranlarini ve progresyon
oluncaya kadar gecen sureleri degerlendirdik

Sonuclar: Tanidan ilk nakile kadar gecen slire ortanca
11 (5-68) aydi. Ilk nakil éncesi toplam yanit % 87 (2 Tam,
4 tama yakin, 7 cok iyi kismi ve 14 kismi yanit) idi. Dort
hastada (%11) ise direngli hastalik gézlendi ilk nakil son-
rasi hastalarin % 36’sinda (n=11) hastaligin stabil kaldig
gozlendi. Onbes (%50) hastada kismi veya tam yanit elde
edildi. Dort hastada ise erken dénemde hastalik ilerleme-
si gozlendi. Birinci-ikinci nakil arasinda gecen sUre orta-
lama 16 (3-64) ay idi. Hastalara ntiks/ilerleme gozlendik-
ten ortanca 7,5 ay sonra en az bir veya iki sira tedavi son-
rasi ikinci kez oto-HKHN destekli YDT uygulandi. ikinci
YDT o6ncesi toplam yanit % 70 iken, % 30 direncli (birin-
ci ve ikinci direncli) hastalik tespit edildi. Nakil sonrasi
ise 14(%46) tinde tam ve tama yakin yanit alinir iken, 12
hasta stabil (%38) ve 5 hasta ise direncliydi. Hastalik iler-
lemesi olmaksizin sagkalim ilk ve ikinci nakil sonrasi ben-
zerdi (ortanca 9 aya karst 10 ay, p=0,3) (Grafik 1). Takipte
hastalardan ikisine 3.otolog HKHN yapilmistir. Tanidan
itibaren bes yillik genel sagkalim olasilif1 ise %751%10 idi.

Tartisma: MM’da birinci ve ikinci oto-HKHN sonrasi
hastalik ilerlemesi olmaksizin sagkalim benzer bulunmus-
tur. Bu nedenle hastalarda tanidan sonra en iyi yanit elde
edildikten itibaren birka¢ kez nakil yapilabilecek kadar
kék hticre toplanmast uygun olur. ik nakil éncesi kismi
yanit agirlikli yanit oranlari, ikinci nakil éncesi ise tam ve
tama yakin yanit oranlarn daha fazladir. Ikinci nakil son-
rasinda elde edilen hastalik ilerlemesi olmaksizin gecen
sUirenin birinci kadar olmasi, ikinci nakil 6ncesi kullanilan
yeni anti-myelom ajanlarin katkisini diisindtrmektedir.

1YDT-Oto-HHN

T T T T
0,00 &,00 12,00 10,00 24,00 0,00 3,00
Aylax

Sekil 1.
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Abstract:0431 PO71
ON YIL SAKLANAN KOK HUCRELER ILE IKINCi
OTOLOG KOK HUCRE NAKLi YAPILAN MULTIPLE
MYELOM OLGUSU. Fatma Dogru', Tugba Tasci!,
Simten Akalin Dagdas?, Funda Ceran?, Cenk Sunu?,
Gul Tokgodz?, Gulsum Ozet® 'Ankara Numune Egitim
Arastrma Hastanesi I¢ Hastaliklar, 2Ankara Numune
Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji

Amac: Otolog Periferik Hematopoetik Koék Htucre
Nakli(OPKHN) uygun Multiple Myelom hastalarinda stan-
dart bir tedavi haline gelmistir. OPKHN kuiratif olma-
makla beraber tedaviye tam yanit oranim iyilestirmekte
ve progresyonsuz yasam suresini arttirmaktadir. Yuksek
doz kemoterapi ardindan yapilan OPKHN sonras: komp-
let remisyon oranlari %25 ile % 75 arasinda degismek-
te, fakat hastalarin btiytk bir kisminda ilk 1.5 ile 3 yilda
relaps gorulmektedir.

Sonuglar: Olgu: Olgumuz, 11 yildir Ig A tipi Multiple
Myelom tanisi ile hematoloji kliniginin takibinde olan 54
yasinda bayan hasta, Multiple Myelom tanisi sonrasi 6 ktir
VAD tedavisi ve 10 gtin lomber bolgeye radyoterapi aldu.
Kemoterapiyi takiben hastaya siklofosfamid+endoxan
toplama rejimi ile Haziran 2001’de OPKHN yapildi.
OPKHN sonrasi IFN alfa tedavisi kullanan hastanin geli-
sen noétropeni nedeni ile tedavisi kesildi. Takiplerinde
hastanin Ig A 917 mg/dl, sedimentasyon degeri 70
mm/h, serum immunfiksasyonunda Ig A monoklonal
gamopati, kemik iligi biyopsisinde % 10 plazma hticresi
saptanip hastalik relaps: kabul edidi. Hastaya Talidomid
ve 6 klr Bortezomib tedavisi verildi. Ocak 2011°de yapi-
lan tetkiklerinde progresyon saptanan hastaya hemato-
loji konseyinde gortsulip ikinci defa OPKHN yapilmasi-
na karar verildi. Hastaya 2001 yilinda toplanip saklanan
3,89x106 kok hticre mayis 2011 de inflize edildi. OPKHN
sonrast komplikasyon gelismedi.11. glinde nétrofil ve
trombosit engraftmani gelisen ve genel durumu dtizelen
hasta taburcu edildi.

Tartisma: Relaps Multiple Myelom icin tedavi secenegi
olarak ikinci OPKHN veya kemoterapinin birbirine tisttin-
Itkleri tizerine gorus birligine varilmis bir konu degildir.
Yapilan calismalar relaps gelisen hastalarda; 6zellikle de
gen¢ hastalarda ikinci defa yapilan OPKHN’nin basari-
I1 oldugunu gostermistir. Kék hiicrelerin toplanmasindan
sonra uzun dénemde saklanarak relaps durumunda kul-
lanilmas1 hematolojik kok hiicre transplantasyonun giin-
cel konularindan biridir. Yeni dénem yapilan ¢alismalar-
da ilk OPKHN o6ncesi toplanan koék hticrelerin -190 °C ¢
de saklanilarak uzun dénemde (17.8 yila kadar) kullani-
labildikleri gosterilmistir. Saklanilan koék hticrelerde %
19.8 ‘ e kadar duistis oldugu gosterilse de, bu hucreler
ile yapilmis basarili OPKHN sonuclar birka¢ calismada
bildirilmistir. Multiple Myelom hastalar1 tizerinde yapi-
lan bir ¢alismaya gore 5 yillik saklama stiresi sonrasinda
kullanilan kék hticreler ile yapilan OKIT’in basarili oldu-
gu gosterilmistir. Vakamizda ise nakil 6ncesi yapilan via-
bilite testinde %95 canlilik saptandi. ilk nakil sonrasi on
yil gibi uzun bir dénem remisyon hali devam eden hasta-
ya ayni huicreler kullanilarak yapilan ikinci OPKHN son-
ras1 uzun dénem iyilik hali beklenmektedir.
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Abstract:0434 P072
KOTUCUL KAN KOK HUCRE HASTALIKLARININ
TEDAVISINDE OTOLOG KOK HUCRE NAKLi: YENi
KURULAN BIR MERKEZIN ERKEN SONUCLARI.
Sebnem Izmir Guiner, ZzZulfi Ozkilic, Guler Koku,
Ahmet Cetin, Songiil Ozdemir, Omer Harman, Sevgi
Kalayoglu Besisik. Ozel Medical Park Bahcelievler
Hastanesi KIT Unitesi

Amac: Kan sisteminin koéttctl hastaliklarinda oto-
log kok htuicre destegi ile yliksek doz kemoterapi (YDK)
bazi hastalik ve yas grubunda tani konulmasindan iti-
baren genellikle tedavinin bir kismi olarak protokolde
yer alir, hastalik tipine gore degisen oranda sag kalim-
da artis bazen tam dtizelme saglar. Tani ve tedaviyi Ust-
lenmis, YDK uygulama imkani olmayan merkezlerce izle-
nen hastalarin baska merkezlerin nakil sirasinda bekle-
mesi hastalik ilerlemesine tedavi protokollerinin aksama-
sina yol agcmaktadir. Yeni isleve baslayan bir merkez ola-
rak sonuclandirilmis sevk edilmis hasta grubumumu-
zu ve otolog KHN deneyimimizi nitelendirmeyi Amacladik

Yontemler: YDK, endikasyonu olan kéttcul kan has-
taliklarinda tam yanith veya c¢ok iyi kismi yanith halde
iken hastalik durumuna gore degismek tizere mobilizas-
yon uygulandi. Tek basina sitokin (G-CSF, 10 ug/kg/
gun, deri alti, Sglin) ile 4. ve 5. ginde olmak Uzere veya
kemoterapi + G-CSF ile (Siklofosfamit 1.glin 2,5gr/m?,
Etoposit 3gtin 200mg/m? hematopoetik toparlama déne-
minde CD34+ hiticre sayisi >20/ml olmas: halinde koék
hticre aferezi yapildi. Hedef CD34+ kok hticre miktar:
olarak > 2x10 6/kg kabul edildi. Hazirlama rejimi olarak
MM’Tu hastalarda yltksek doz melfalan, diger hastalar-
da BEAM kullanildi. Nakil sonrasi antimikrobiyal koru-
ma sadece 6nceden herpes veya fungal infeksiyon oyku-
st ve nakil 6ncesi saglik taramasinda PPD pozitifligi veya
taberktloz 6yklisti olan hastalara INH korumasi verildi.
Hastalarin hepsine hematopoezin toparlamasini hizlan-
dirmak icin G-CSF kan kok huicre nakli sonrasi engraf-
man gerceklesene kadar verildi. Nakil sonras: atesli has-
talarda febril nétropeni protokoltine uygun tedavi yakla-
sim1 yapild:

Sonuglar: 17 Agustos 2010 - 19 Temmuz 2011 tarih-
leri arasinda toplam 80 hastaya ( E/K: 52/28) otolog kok
hicre nakli (KHN) uygulanildi. Hastalarin yas ortalama-
s1 48,81 yil (yas sinirlar1 18-66) arasinda idi. Kok htiicre
kaynagi olarak hastalarin hepsinde cevre kani kullanildi.
En sik KHN yapilan hastalik grubu MM (n=46) idi. Diger
hastaliklar siklik sirasina gére HDL (n=15), HL(n=15),
AML (n=2), otoimmuin hastalik (n=1) idi. Nakil sonrasi
16kosit engrafmani ortalama 14,3 (8-21. gtin). Trombosit
engrafmani ortalama 14,4 (8-60.gin) glinde gercekles-
ti. Calisma sirasinda Ui¢ hastada trombosit engrafma-
ni, 1 hastada lokosit engrafmani gerceklesmedi. Baslica
transplant ile iliskili komplikasyon FEN olup 2 hasta-
da (%2,5) VOH gozlendi. Toplam 6lim orant %12,5 ola-
rak belirlendi. Merkezin isleve basladig1 ilk 6 ayda KHN
icin gonderilen hasta grubu genellikle bekleme sirasinda
ilerleme durumunu kontrol altina alinmasi icin kemote-
rapiye yanitli ancak ortalama 3 basamak tedavi gormus
hastalardan olustu. Giderek merkez kendi kliniginde tam
konulmus hastalardan KHN adaylarini belirleyerek yeni
hasta grubunu olusturdu

Tartisma: Ulkemizde son yillarda gelisen nakil merke-
zi sayisinda artis beraberinde nakil hasta sirasinin azal-
mas1 olasiligini ve nakil adaylarinin ¢ogul tedaviden kok
hticre ve/veya organ hasari kaginilmasi durumunu gin-
deme getirmistir.
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Hematopoez/ Sitotokinler / Biiyiime Faktorleri,
Reseptorleri / lla¢ Farmakolojisi / Apopitoz

Abstract:0042 P073
PRIMER PERKUTAN KORONER GIRISIM VEYA
FIBRINOLITIK TEDAVI UYGULANAN AKUT
ST ELEVASYONLU MIiYOKARD INFARKTUSLU
HASTALARDA ENDOTELYAL PROGENITOR
HUCRELERIN DEGERLENDIiRILMESi. Mehmet
Sénmez, Safiye Tuba Kaplan. Karadeniz Teknik

Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Amac: Endotel progenitér hiicreler (EPH) akut miyo-
kard infarktiisii (AMI) esnasinda vaskiiler sistemde ona-
ric1 bir role sahiptirler. AMI esnasinda EPH’ler kemik iligi
(Ki)’den periferik kana gegerek hasarlanmis kalp kasinin
onariminda gérev alirlar. Bu calismada AMI’li hastalarin
tedavisinde kullanilan trombolitik tedavi ile primer per-
kutan koroner girisimin (PKG) EPH’lerin perifere salinma-
sina etkilerinin arastirilmasi planlandi.

Yontemler: Calismaya 10 fibrinolitik tedavi ve 15 pri-
mer PKG uygulanan toplam 25 AMI1i hasta ve kontrol
grubu olarak 10 saghkl goénutllt alindi. Tim hastalarin
ve saglikli gonulltulerin dermografik 6zellikleri ve labora-
tuar degerleri kaydedildi. Hastalarin geliste, tedavinin 1.
ve 5. gintinde akim sitometri ile EPH sayimi yapilda.

Sonuclar: Hastalarin gelis EPH sayisi ile kontrol
grubu arasinda fark izlenmezken her iki tedavi grubun-
da 1. ve 5. gindeki EPH sayis1 kontrol grubuna ve gelis
degerine gore artmis olarak saptandi (p< 0.05). Ayni
zamanda EPH sayisinda 5. gtinde, 1. gline gére daha
belirgin artis izlendi. Tedavi gruplar arasinda EPH sayis1
farkli degildi. EPH sayisi ile kreatinin kinaz MB (CKMB),
troponin T/I, CRP ve 16kosit sayis1 arasinda pozitif kore-
lasyon, sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu arasinda nega-
tif korelasyon mevcuttu.

Tartisma: Sonuc olarak, yaptifimiz calismada AMI
esnasinda EPH’lerin artigi ve bu artisin giinler icinde
belirginlestigi gozlendi. Ayrica akut faz reaktan ve iske-
mik belirte¢ seviyeleri artikca EPH sayisi artiyordu. EF
seviyesinin dliismesine neden olacak kadar buiytk infarkt
alanina sahip hastalarda EPH sayis1 daha fazla olarak
saptandi. Iskemik alanin yeniden kanlanmasini saglama-
ya yonelik tedaviler arasinda EPH sayisinin farkli olma-
mas1 bize trombolitik tedavininde en az PKG kadar iske-
minin azaltilmasinda etkin oldugunu telkin ediyordu. Bu
sonuglarla hastalardaki uzun doénem etkilerin degerlen-
dirilmesinin, EPH’lerin klinik 6éneminin ortaya ¢ikarilma-
sinda etkin olabilecegini diisindtrmektedir.

Abstract:0054 P074
YENI TANI LENFOMALI HASTALARDA TEDAVI ONCESI
LENFOSIT APOPTOZiS DUZEYLERIi. Eren Giindiiz!,
Olga Meltem Akay!, Gulcihan Demirel!, Cengiz Bal?,
Zafer Gtulbas®> !Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Bilimdali, Eskisehir, 2Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tiyp Fakiiltesi Biyoistatistik
Anabilimdali, Eskisehir, 3Ozel Anadolu Hastanesi Kemik
Iligi Nakli Merkezi, Gebze

Amac: Apoptozis embriyogenez sirasinda doku ve
organ gelisimi ile eriskin dokularda hticre yapim ve yiki-
minin dizenlenmesinde anahtar rol oynar. Aktive len-
fositlerin kontrolstiz proliferasyonunu o6nler ve lenfosit
homeostazini dlizenler. Lenfomalarda anti-apoptotik pro-
teinlerin ekspresyonu apoptozise diren¢ yaratir. Hodgkin
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dis1 ve 6zellikle de Hodgkin lenfomali hastalarda goértilen
lenfopeninin mekanizmasi: buglin icin net degildir. Biz de
yeni tani konmus lenfomali hastalarimizda tedavi 6nce-
si lenfosit apoptozis diizeylerini ve lenfopeni ile iliskisini
arastirmay1 Amacladik.

Yontemler: Yeni tani konmus hentiz tedavi almamais
Hodgkin (n=21) ve Hodgkin disi lenfomali (n=23) hasta-
lardan ve saglikli kontrollerden (n=10) heparinli enjekto-
re 2 cc kan alindi. Kan en az 1/1 oraninda PBS ile dilue
edildi. 1077 dansiteli ficol hypaque ile dansite gradient
yontemi kullanilarak lenfositler ayrildi (400xg’de 30 daki-
ka). Lenfositler dikkatlice toplanip ayri bir ttipe alindi.
Soguk PBS ile 2 kez yikandi (250 xg’de 5 dakika). Lenfosit
sayist 1x binding buffer ile 1x10 6 - 1x10 7 hicre/ml
olarak ayarlandi. Ttpe konan 100ul hticre tiipe kondu.
Uzerine 10 ul Annexin-V FITC eklendi. Yavasca vortex-
lenip 15 dakika karanlikta ve buzda bekletildi. Uzerine
soguk 380 ul 1x binding buffer kondu. Becton Dickinson
akim sitometri cihazinda 10.000 huicre saydirildi. Ayni
tpe 10 pl propidium iodide kondu. Buzda 15 dakika
bekletilip 10.000 hticre saydirildi. Cell Quest programi
kullanilarak analiz edildi.

Sonuglar: Hodgkin disi lenfomali hastalarda lenfo-
sit apoptozis diizeyi Hodgkin lenfomali olanlardan daha
yuksek bulundu (p<0.05). Hodgkin lenfomali olanlarda
lenfosit apoptozis diizeyi mutlak lenfosit sayisiyla pozi-
tif iligkiliydi (r=0.501, p=0.021, n=22). Lenfosit apopto-
zis duizeyleri hem Hodgkin hem de Hodgkin dis1 lenfoma-
lilarda kontrol grubundan farkli bulunmadi. Ancak lenfo-
mali hastalarda lenfositler FSC duistik ve ytksek 2 fark-
I1 grup halinde izlendi. Apoptozis bir grupta digerinden
daha belirgindi.

Tartisma: Hodgkin ve Hodgkin disi lenfomali hasta-
larda periferik kanda bakilan lenfosit apoptozis diizey-
leri kontrollerden farkli degildir. Bulgularimiza goére len-
fomalarda gorulen lenfopeni lenfosit apoptozis diizeyin-
de artisla aciklanamaz. Konuyla ilgili olgu sayis1 yliksek
prospektif calismalara ihtiya¢ vardir.

Abstract:0056 P075
BEHCET HASTALARINDA REGULATUAR T
HUCRE MIKTARININ KLINiK AKTIVITEYE GORE
DEGERLENDIRILMESI. Eren Gfindiiz!, Nazife Sule
Bilge?, Hava Teke?, Dondu Cansu®, Olga Meltem Akay!,
Gulcihan Demirel!, Cengiz Bal®, Cengiz Korkmaz?, Zafer
Guilbas® !Eskisehir Osmangazi Universitesi Tiyp Faktiltesi
Hematoloji Bilimdali, Eskisehir, ?Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilimdali, Eskisehir,
SKayseri Egitim Arastrma Hastanesi Hematoloji Klinigi,
Kayseri, *Antalya Egitim Arasturma Hastanesi Romatoloji
Klinigi, Antalya, °Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilimdali, Eskisehir, °Ozel
Anadolu Hastanesi Kemik Iligi Nakli Merkezi, Gebze

Amac: Behcet hastaligi (BH); rektirren oral aft, genital
llserasyon ve Uveit ile karakterize sebebi bilinmeyen kro-
nik bir hastaliktir. Genetik yatkinlik, immuin sistem anor-
mallikleri ve endotelyal hasarin patogenezde rolti oldugu
ileri stirilmektedir. CD4+CD25+FOXP3+ T hticreler oto-
immunitenin aktif baskilanmasindan sorumlu regulatu-
ar T hticre (Treg) grubudur. BHnin patogenezinden de
sorumlu olabilecekleri distintulmektedir. Calismamizda
BH tanisiyla takip edilen hastalarimizda bu htcrelerin
aktif donem ve remisyon durumundaki miktarin1 deger-
lendirmeyi Amagcladik.
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Yontemler: Calismaya Uluslararasi Behcet Calisma
Grubu kriterlerine goére tanisi konan ve yas ortalama-
s1 40.58+9.93 yil olan 40 hasta (22 kadin, 18 erkek) ve
9 saglikli kontrol dahil edildi. Treg analizi icin K3EDTA1
tipe kan alindi. CD4PerCp, CD25FITC ytlizey antijenle-
ri kondu. Uzerine 100 pl 1x106 hiicreye ayarlanmis kan
kondu. 15-20 dk oda 1sisinda inktibe edildi. 2cc eritrosit
lysing solusyonu ile 10 dk oda isisinda bekletildi. 5 dk
1800 RPM’de santriftij edildi. Stipernatan atildi. Soguk
PBS ilave dilerek yikandi. Pellet vortekslendi. ve 1 ml
taze hazirlanmis fiksasyon/permeabilizasyon solusyonu
konup vortekslendi. 40C’de 30-60 dk karanlikta bekletil-
di. 2 ml 1X permeabilizasyon solusyonu ile 2 defa yikan-
di1 ve stpernatan atildi. Dipteki pelletin tizerine 20 pl
FOXP3-PE kondu. 40C’de en az 30 dk karanlikta bekle-
tildi. 2 ml permeabilizasyon solusyonu ile 2 defa yikanip
stipernatan atildi. PBS ile resuspanse edilerek akim sito-
metri cihazinda 25000-30000 hticre saydirildi. Analizler
yalnizca CD4+ helper T hticreler kap: alinarak yapildi.

Sonuclar: Klinik aktivite indeksi 2 ve Uzerinde olan
hastalar aktif olarak kabul edildi. Buna gore 11 hasta
aktif, 29 hasta remisyondaydi. Aktif grubun yas orta-
lamas1 42.73+£10.05 yil iken, remisyondaki grubun yas
ortalamasi 39.76+£9.94 yil idi (p>0.05). Aktif grupta
hastalik stiresi 14+8.86 yil iken remisyondaki grupta
12.14+6.87 yil idi (p>0.05). Aktif ve remisyondaki hasta-
larin hemoglobin, 16kosit, mutlak noétrofil sayisi, mutlak
lenfosit sayisi, trombosit, eritrosit sedimentasyon hizi ve
CRP degerleri arasinda fark yoktu. CD4+CD25+FOXP3+
T htcreler aktif grupta remisyon grubu ve saghk-
Ii kontrollerden anlamli olarak dustk bulundu (aktif
%0.89+0.62, remisyon %1.80+1.18, kontrol %1.20+0.56)
(p<0.05). Remisyondaki grup ve saglikli kontroller arasin-
da fark saptanmadi.

Tartisma: Calismamizda aktif BH’da Treg miktarinin
dtistik bulunmasi bu htcrelerin patogenezde rolti oldu-
gunu desteklemistir. Remisyon déneminde Treg mikta-
rinin aktif dénemdeki hastalar hatta saghikhi kontroller-
den daha yuksek bulunmasi ise bu hucrelerin hastalarin
remisyonda kalmasini saglamadaki 6nemini géstermistir.
Sonuglarimiz Treg klinik uygulama alanlarindan birinin
de BH olabilecegini diistindirmektedir.

Abstract:0133 P076
DIYABETES MELLITUS VE SON DONEM BOBREK
HASTALIGININ PERIFERIK KANDAKI CD34 + HUCRE
SAYISI UZERINE ETKIiSi. Cigdem Pala’, ilker Altun?®,
Yavuz Kéker!, Fatih Kurnaz', Serdar Sivgin', Ismail
Kocgyigit?, Fatih Tanriverdi®, Leylagtl Kaynar!,
Mustafa Cetin', Btilent Eser! 'Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklan Hematoloji Bilim Dali, Kayseri,
2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Nefroloji
Bilim Dali, Kayseri, 3Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Endokrinoloji Bilim Dali, Kayseri, *Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dals,
Kayseri

Amac: Farkli hicre tiplerine doéntisebilme potansi-
yeline ve kendisini yenileyebilme yetenegine sahip olan
hticrelere kok huicre denir. Herhangi bir hticre grubun-
da o6lum ya da hasar meydana gelince kék htcreler
hangi hiicreye ihtiyac varsa o hlicreye dontisim goste-
rirler. Ozellikle diyabetes mellitus (DM) gibi kronik has-
taliklarda koék hticre miktarinda azalma meydana gelir.
Bu nedenle dontslim ve onarim mekanizmalart bozu-
lur ve hastaligin progresyonu olumsuz yonde etkilenir.

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Diyabetik nefropati DM'un komplikasyonlarindan birisi-
dir ve dlinyada son doénem bobrek hastaliginin (SDBH)
en sik gortlen nedenidir. Bu calismanin amacit SDBH ve
diyabetin periferik kandaki kok hticre miktarina etkisi-
ni arastirmaktir.

Yontemler: 2010 Eylal, 2011 Subat tarihleri arasin-
da SDBH tanisi almis ve daha 6nce hic¢ diyaliz yapilma-
mis 65, nefropatisi olmayan DM tanisi olan 25 hasta ve
31 saglikl génulla alindi. SDBH tanisi olan grup etyolojik
olarak DM olan (DM-KBH) (n:29) ve DM olmayan (NON-
DM KBH) (n:36) diye ikiye ayrildi. Tim hasta ve saghk-
Ii gonulltilerden bir defaya mahsus olmak Ulzere rutin
tam kan sayimi, bébrek fonksiyon testi ve periferik kan-
dan CD34 + hucre sayisina bakildi. Tim hastalarin idrar
mikroalblimin/kreatinin diizeylerine bakild: ve glomeru-
ler filtrasyon hizlar iki farkli yéntemle hesaplandi.

Sonuglar: Tum gruplar karsilastirildiginda saglik-
I1 grup ile kiyaslandiginda DM kontrol grubunda ve DM
olan SDBH grubunda CD34 + hticre sayis1 anlamli ola-
rak daha dusuktt (p<0.05). DM olmayan SDBH grubu
ile saglikli kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamad: (p>0.05). SDBH olan grup-
ta DM olan hastalarda CD34 + hticre sayis1 DM olmayan
hastalarla kiyaslandiginda anlamli olarak daha dusuk-
ti (p<0.05). Mikroalbtimin/kreatinin orani ile CD34 +
hicre sayis1 arasinda orta diizeyde negatif korelasyon
mevcuttu.

Tartisma: DM ve diyabetik nefropatiye bagl gelisen
SDBH olgularinda kandaki CD34 + hticre sayisindaki
azalma SDBH gelisme riskini ortaya koymada bir goster-
ge olarak kullanilabilir.

Abstract:0264 PO77
PANSITOPENI ILE PREZENTE OLAN BIR KUM SINEGi
ATESI OLGUSU. Burak Deveci, Volkan Karakus, Erdal
Kurtoglu, Ahmet Kamil Temizkan. Saglik Bakanligt
Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Amac: Kum sinegi atesi (KSA) (Sandfly fever),
Bunyaviridae ailesine ait bir virustin neden oldugu ve
Ortadogu ve Akdeniz bolgesinde goriilen bir hastaliktir.
Hastalik kum sinegi (Sandfly) tarafinda 1sirma ile bulas-
tirlldiktan sonra hastada birkac gtin stiren ates, basagri-
s1 ve kas agrisi semptomlari ortaya cikar. Biz bu calisma-
mizda pansitopeni ile prezente olan bir kum sinegi atesi
olgusunu yayinladik.

Sonuglar: 31 yasindaki kadin hasta acil servise 3 gtin
once baslayan ates, yaygin eklem agrisi ve halsizlik sika-
yetiyle basvurdu.. Hastanin fizik muayenesinde herhan-
gi bir enfeksiyon odagina ait bir muayene bulgusu yoktu.
Karin muayenesinde karaciger ve dalak non palpabl idi.
Periferik lenfadenopati saptanmadi. Hastanin hemogram
tetkikinde; Hb: 9,5 g/dL, lokosit 940/mm?, trombosit
111.000/mm?® bulundu. Biyokimyasal incelemede LDH:
341 U/L, ALT 363 U/L, AST 333 U/L olarak saptandi.
Viral serolojik incelemede HBV, HCV, HIV testleri negatif,
toxoplazma, sitomegaloviriis ve rubellaya ait IgG antiko-
ru pozitif ve IgM antikoru negatif bulundu. Mevcut hafif
anemiyi aciklamaya yonelik ferritin ve vitamin B12 deger-
leri normal bulundu. Hastadan ileri dlizey viral inceleme
icin Refik Saydam Hifzissiha Merkezi'ne kan 6rnegi gon-
derildi. Hastanin IFA yéntemi ile SFV IgM pozitif ve I1gG
negatif olarak geldi. Klinik izlem sirasinda birer glin ara
ile hastanin hemoglobin degeri 9.5 ve 10.5, 16kosit sayis1
1320 sonra 4460, trombosit sayisi ise sirasi ile 100.000
ve 277.000 oldu. ALT/AST degerleri azalirken LDH degeri
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timuyle normale déndu. Hastaya hastanede kaldig iki
gunltk stire icinde semptomatik tedavi verildi ve timuy-
le sagligina kavusmus sekilde taburcu edildi.

Tartisma: Kum sinegi atesinin, tilkemizde daha 6nce
I¢ Anadolu Bélgesinde gérildiigii bildirilmistir. Akdeniz
Bolgesine ait bir bildirime rastlanmamaistir. Pansitopeni,
kombine lokopeni/trombopeni ve izole l6kopeni veya
trombopeni gibi hematolojik bir bozuklugu cagristiran
klinik tablolarda o6zellikle endemik boélgelerde KSA’nin
6n tani olarak akilda tutulmasinin ve ayirici tanida yer
almasinin gerekli oldugunu dustinmekteyiz.

Abstract:0283 P078
RAB27A GENINDEKI MUTASYON SONUCU GELISEN
VE NOROLOJIK TUTULUMUN ON PLANDA OLDUGU
IKi ADET TiP 2 GRISCELLI SENDROMU OLGUSU.
Orhan Gursel!, Ibrahim Eker!, Sebahattin Vurucu?,
Bilal Battal?>, Huseyin Onay*, A. Emin Kurekei
1Giilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk Hematolojisi Bilim
Dali Etlik-Ankara, ?Gtilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk
Norolojisi Bilim Dali Etlik-Ankara, °Giilhane Askeri Tip
Akademisi Radyoloji AD Etlik-Ankara, *Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik AD Bornova-Izmir

Amac: Kromozom 15g21°de lokalize genlerden MYOSA
genindeki mutasyon sonucu meydana gelen tip 1 Griscelli
sendromu nérolojik anormalliklerle, RAB27A genindeki
mutasyon sonucu meydana gelen tip 2 Griscelli sendro-
mu ise daha ¢ok hematolojik bulgularla seyreder. Burada
RAB27A geninde mutasyon sonucu gelisen ve beklenile-
nin aksine nérolojik tutulumun 6n planda seyrettigi iki
adet Tip 2 Griscelli sendromu olgusu sunulmus ve tar-
tisilmigtir.

Olgu 1: Uyku hali ve ates sikayetleriyle getirilen
6 aylk kiz hastada yapilan incelemeler sonucunda,
RAB27A geninde yeni bir homozigot L26P mutasyonu
saptandi ve tip 2 Griscelli sendromu tanis1 konularak
HLH 2004 tedavi protokolt baslandi. Tedavi baslangicin-
daki noéroradyolojik incelemeleri normaldi. Hasta teda-
vi ile hematolojik remisyona girdi, fakat progresif santral
sinir sistemi tutulumu (SSS) gelisti. Kraniyal MR ince-
lemesinde, hemofagositik infiltrasyonu dustindtren ve
degisik sinyal intensitileri gdsteren yaygin, dliizensiz tutu-
lum alanlar1 saptandi. Bes yasina ulasan hastanin hema-
tolojik remisyonu devam etmesine ragmen SSS tutulumu
progresif olarak koéttilesti. Hasta solunum yetmezligi ve
masif pulmoner hemoraji nedeniyle kaybedildi.

Olgu 2: Ates ve karin sisligi sikayetleri ile getiri-
len 9 aylik erkek hastada yapilan incelemeler sonucun-
da, RAB27A geninde homozigot 514delCAAGC mutasyo-
nu saptandi ve tip 2 Griscelli sendromu tanis1 konularak
HLH 2004 tedavi protokolti baslandi. Tedavisi tamam-
landi, 1 yil sonra hastalik ntks etti. Baslangictaki ve
nuks oldugundaki noéroradyolojik incelemeleri normal-
di. Hastaya ikinci defa HLH 2004 tedavi protokoli bas-
landi, komplikasyonsuz olarak tamamlandi. Bu surecte
tam uyumlu akraba disi verici bulundu. Transplantasyon
hazirliklar1 yapilirken hastada ataksik yurtuyts gelisti.
Kraniyal MR incelemesinde hemofagositik infiltrasyonu
duistinduren multifokal, nodtler hiperintensiteler sap-
tandi. Dort yasina ulasan hastanin hematolojik remisyo-
nu devam etmesine ragmen klinik ve radyolojik bulgular:
progresif olarak koétulesti, enttiibe edilerek mekanik venti-
lator destegine alindi. Multiorgan yetmezligi gelisen hasta
halen mekanik ventilatér desteginde takip edilmektedir.
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Sonuclar: MYOSA geninin beyinde eksprese olma-
s1, RAB27A geninin ise olmamasi nedeniyle, Griscelli
sendromundaki nérolojik patolojilere MYOSA genindeki
defektlerin yol actig1 distintilmektedir. Fakat bazi hasta-
larda MYOS5A geni ve RAB27A geni farkl eksprese olabilir
ve beklenilenin aksine klinik bulgularin ortaya ¢ikmasina
yol acabilir. RAB27A genindeki mutasyona baglh gelisen
Tip 2 Griscelli sendromu daha ¢ok hematolojik bulgularla
seyreder. Fakat nadir de olsa olgularimizdaki gibi nérolo-
jik tutulum ile de seyredebilecegi akilda tutulmali, takip
ve tedavilerinde bu ac¢idan dikkatli olunmali, nérolojik
progresyon olmadan uygun vericinin bulunup transplan-
tasyon yapilmasi hususunda hizli hareket edilmelidir.

Abstract:0285 P079
DiFENHIDRAMIN iLE PREMEDIiKASYONA RAGMEN
GELISEN VE OKULOGRIK KRIiZIN ON PLANDA
OLDUGU, METOKLOPROPAMIDE BAGLI AKUT
DISTONi: OLGU SUNUMU. Ibrahim Eker!, Orhan
Gursel!, Gokalp Basbozkurt? !Gata Cocuk Hematolojisi
Bilim Dali Etlik-Ankara, ?Gata Cocuk Saglig: ve Hastaliklart
AD Etlik-Ankara

Amag: Metoklopramid, bulanti ve kusma ile seyre-
den pek cok hastalikta sik kullanilan, stbstitiye benza-
mid grubundan antiemetik bir ilactir. Etkisi santral tri-
ger zondaki dopamin reseptdr blokaji araciligiyladir. Bu
sebeple distoni, diskinezi, oktilogrik kriz gibi ekstrapi-
ramidal semptomlar en sik gortilen yan etkileridir ve en
cok genc hastalarda ortaya cikar. Tedavilerinde difen-
hidramin, biperiden ve prometazin kullanilmaktadir.
Bu makalede antiemetik Amacli metoklopramid tedavi-
si almakta olan bir olguda, difenhidramin ile premedi-
kasyon yapilmis olmasina ragmen ortaya c¢ikan ve oki-
logrik krizin 6n planda oldugu bir akut distoni tablosu
sunulmustur.

Yontemler: Fanconi aplastik anemisinden AML-M4’e
trasforme olan ve haploidentik kemik iligi transplantas-
yonu yapilan 14 yasindaki erkek hastada, posttranplant
4.gtunde trombosit dtizeyi 10000/ mm? iken oktuilogrik kri-
zin 6n planda oldugu bir akut distoni tablosu gelisti. Fizik
muayenesinde Uist motor néron tutulumu bulgular1 mev-
cuttu. Nororadyolojik gortintileme ve EEG tetkikleri nor-
mal olarak saptandi. Hastaya iki gin 6nce baslanilan ve
oral difenhidramin (1mg/kg/doz) ile premedikasyonun
ardindan uygulanmakta olan i.v. metoklopramid tedavi-
sinin (3 x 0.2 mg/kg/doz) etiyolojide sorumlu olabilece-
gi dusuntlerek tedavi kesildi. Tedavinin kesilmesinden
sonra saatler icerisinde hastanin sikayeti ve muayene
bulgular: diizeldi ve tekrar gézlemlenmedi.

Sonugclar: Cocukluk caginda akut baslayan ekstra-
piramidal semptomlar tibbi acil olarak kabul edilirler ve
hemen tedavi edilmeleri gerekir. Bu semptomlar dopa-
min reseptdr antagonisti ilaglarin kullanimina ikincil ola-
rak da gelisebilir ve metoklopramid bu ilaclarin basinda
gelir. Akut distoni, metoklopramid tedavisinin 1-3. glin-
lerinde, o6zellikle cocuklarda ve genc eriskinlerde orta-
ya c¢ikar, nadirdir, ortaya ¢ikmasinda cinsiyetin ve dozun
etkili olmadig bildirilmistir. Literattirde metoklopramide
sekonder ekstrapiramidal yan etkilerin gézlendiginin bil-
dirildigi bircok vaka mevcuttur. Difenhidramin bu yan
etkinin tedavisinde kullanilan bir ajandir. Bununla bir-
likte metoklopramid ve difenhidramin kombinasyonunun
antiemetik etkinligini inceleyen arastirmalarda, kombi-
nasyonun hem daha etkili oldugu, hem de difenhidra-
minin antikolinerjik etkisi sayesinde metoklopramidin
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ekstrapiramidal yan etkilerini azaltabilecegi bildirilmek-
tedir. Fakat literattirde olgumuzdaki gibi, difenhidra-
min ile premedikasyona ragmen, metoklopropamide
bagli gelisen bir akut distoni tablosu bildirilmemistir.
Metoklopramidin sebep oldugu ekstrapiramidal yan etki-
ler, difenhidramin premedikasyonuna ragmen de ortaya
cikabilmektedir ve bunun nedenini anlamaya yo6nelik ileri
arastirmalara ihtiyac vardir. Sonug olarak transplantas-
yon hastalarinda gelisen hareket bozukluklarinin ayirici
tanisinda, premedikasyon uygulanmis olsa bile ila¢ yan
etkileri mutlaka akilda tutulmalidir.

Abstract:0296 P080
ERISKIN DAHILi YOGUN BAKIM HASTALARINDA
CEVRESEL KANDA ERITROBLAST GORULMESININ
YASAM SURESINE ETKiSi. Cigdem Kaplan!, Seval
Akpinar?, Muaffer Demir?, Necdet Sut®, Onur
Kirkizlar?, Gulstim Emel Pamuk? !Trakya Univeristesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Edirne,
2Trakya Univeristesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Edirne, 3Trakya Univeristesi
Tip Fakliltesi,Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim Dali,
Edirne

Amac: Ciddi enfeksiyon, hipoksi, akut agir kanama
gibi kemik iligi stresi olusturan durumlarda eriskinle-
rin cevresel kaninda eritroblast (EB) gortlebilmektedir.
Yapilan calismalarin verilerine gbre, yogun bakim hasta-
larinin altta yatan hastaliklarindan bagimsiz olarak cev-
resel kanlarinda EB gortilmesi kotti prognoz gostergesi-
dir. Calismamizda dahili yogun bakim hastalarinda cev-
resel kanda EB saptanmasi, EB sayimi, EB saptanan gtin
sayisi ile hastalarin morbiditesi ve mortalitesi arasindaki
iligkinin incelenmesi hedeflenmistir.

Yontemler: Caligmaya Dahili Bilimler Yogun Bakim
Unitesinde izlenen 100 hasta (K/E:34/66) alindi. Kalp
yetersizligi, AMI, kalp kapak hastaliklari, akut-kronik
bobrek yetersizligi, serebrovaskuler olaylar, karaciger
yetersizligi, KOAH, pnémoni, pulmoner emboli gibi cesit-
li dahili tanilarla dahili bilimler yogun bakim Unitesinde-
ki caligmaya alindi. Cerrahi nedenle yogun bakim ihtiya-
c1 olanlar, 18 yas alt1 hastalar, son 15 gin i¢inde cerrahi
gecirmis olanlar, hematolojik hastaligi bulunanlar, akut
masif kanama gecirenler, akut hemolitik hastalif olan-
lar, kemik iligi tutulumlu habis hastaligi olanlar calis-
maya alinmadi.

Calismaya alinan tim hastalardan, yogun bakim
Unitesine alindiklar: 1. gln, takip eden 5,10, 15, gun-
ler ve servise cikarildiklar: 1. giin tam kan sayimi, cevre-
sel kan yaymasi ve CRP calisilmasi icin kan 6rnegi alindi.
Hastalarin servise cikamamalari, takipleri sirasinda vefat
etmeleri durumunda, izlemleri 6lim gtintine kadar yapil-
di. Yasam stresi degerlendirilmesi Kaplan-Meier anala-
zi ile yapildi.

Sonuclar: En az bir kez EB saptanma insidan-
s1 %32’idi. EB saptanmayan grupta 6lim orani %41,2
(28/68) iken; EB saptanan grupta anlamli derecede
(22/32;%68,8) ytuksekti (p=0,018). Cevresel kanda en az
bir kez EB saptanmasi 6lim oranim 3,14 kat arttirmak-
ta idi (Odds ratio). Saptanan EB sayisi artis: ile 6lim
orani artmaktadir. 0-50/uL araliginda 6ltim orani %37,5
iken;>200/uL EB sayisinda %78; >500/uL EB sayisin-
da %100’idi. Kaplan-Meier sagkalim analizinde EB sap-
tanmas1 yasam suresini kisaltmaktaydi.(Log Rank test,
p=0,01). EB saptanmayan grupta yasam suUresi ortala-
mas1 37,1 glin, EB saptanan grupta 11,6 glindtir. Yogun
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bakim 1.gun (p=0,034) ve 15.gin (p=0,026) CRP degeri
EB varlig ile iligkilidir. Yogun bakim 1.gtin Hb degeri, EB
saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamliyd: (p=0,0024).

Tartisma: Yogun bakim hastalarinda kanda EB sap-
tanmasi genel durum bozuklugu ve kot prognozu belir-
lemede altta yatan hastaliktan ve laboratuvar gostergele-
rinden bagimsiz bir risk faktort oldugu kanisina varilmis
ve 6lum oranini 3, 14 kat arttirdigi saptanmistir. Anemi
varligit ve CRP yuksekliginin EB saptanmasi ile iliskili
olmas1 homeostatik denge bozukluguna kemik iligi yani-
tin1 géstermektedir. Calismanin en 6nemli bulgusu has-
tanin yasam suresini saptayabilmede yardimci bir gos-
terge olan EB sayiminin her kes tarafindan basit bir test
oldugu kabul edilen tam kan sayimi ile saptanabilme-
sidir.

Abstract:0342 P081
SPLENEKTOMIYE DIRENCLI IMMUN
TROMBOSITOPENILI ERISKIN HASTALARDA

RITUXIMAB MONOKLONAL ANTIiKOR TEDAVISI.
Vildan Ozkocaman, Fahir Ozkalemkas, Ridvan Ali,
Gonul Irmak, Yasemin Karacan, Celal Acar, Atakan
Tekinalp, Ahmet Tunali. Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Amac: Biz bu calismamizda Uludag Universitesi Tip
Faktltesi Hematoloji B.D.’da splenektomi sonrasi kro-
nik direngli veya niiks ITPli 8 hastamizdaki rituximab
tedavisinin etkinligini retrospektif olarak degerlendirme-
yi Amacladik.

Yontemler: Tedavi edilen 5% kadin 3’4 erkek 8 hastayi
inceledik. Ortalama yas 46 idi ( aralik 26-66). Tum hasta-
lar éncelikle diger ITP tedavi rejimleri ile (ortalama 3, ara-
ik 2-4) tedavi edilmislerdi. Bu tedaviler steroid, immu-
nosupressifler, IVIG idi. Hastalarimizin tima splenek-
tomili idi. Teshisden rituximab tedavisine kadar gecen
stire ortalama 122 ay (aralik 12-384 ay ) idi. Rituximab
haftada bir 375mg/m? dozunda intravenéz inflizyonla, 4
hafta stire ile verildi. Oncesinde premedikasyon olarak
IV difenhidramin, IV dexametazon ve oral 500mg para-
setamol uygulandi. Inflizyon sayisi ortalama 3.3 ( aralik
1-4). Tedaviye yanit degerlendirimi icin trombosit sayi-
s1 >100x109/L ise tam yanit, 50-100x109/L arasi kismi
yanit, 30-50x109/L minimal yanit, <30x109/L yanitsiz
kabul edildi. Rituximab tedavisine baslama endikasyonu
trombosit sayis1 30x109/L altinda ciddi kanama bulgula-
r1 olan diger ilk ve 2.sira tedavileri almis ancak refrakter
veya relaps ITP vakalarina konuldu.

Sonuclar: Hastalarin %12,5’ steroid+splenektomi+im
munsupressif tedavi, %25’ steroid+splenektomi, %37,5’
steroid+splenektomi+immunsupressif+iViG,  %25%
steroid+splenektomi+iVIG tedavileri almisti. Rituximab
icin Saglik Bakanligi’na endikasyon dis1 onam formu
doldurularak basvuruldu. Tedaviye baslamadan o6nceki
trombosit sayilar1 11x109/L-24,7x109/L arasinda degisi-
yordu. Bir hasta haric¢ 4 ktirlik onam alindi. Alt1 hasta bu
4 ktirti de tamamladi. Bir hastada 2.doz rituximab sonra-
s1 gelisen ve daha sonra lokoklastik vaskulit tanis1 konu-
lan cilt reaksiyonu nedeniyle tedaviye devam edileme-
di. Ancak tam yanita ulasilabildi. Bir hastada ise bakan-
lik onayinda sorun oldugu icin sadece 1 doz rituximab
alabildi ve daha sonraki takiplerine gelmedi. Bu hastada
2.haftada minimal yanit vardi. Dért dozu tam alabilen 6
hastanin 4’ tiinde tam yanit varken 2’sinde yanit yoktu.
Dort hastada tam yanit elde edildi (%50). Kismi yanit
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gozlenmezken bir hastada(%12.5) minimal yanit vardi (%
12,5).U¢ hastada ise yanit yoktu(%37,5). Tanidan ritu-
ximab tedavisine kadar gecen stire 12-384 ay arasinda
degisiyordu (ortalama 122 ay). Son dozdan bu yana gecen
stire 2-42 ay arasindayd: (oratalama 12 ay).Tam yanith
olgularimizda takip stresinde ntks saptanmadi. Otorler
agirlikli olarak ortalamay:r tam yanitta %43,6 toplam
yanitta %62,5 saptamislardir. Bizim sonug¢larimiz yayin-
lanmis bu verilerle uyumlu idi. Hastalarin ortalama izlem
stresi 12 ay idi. Bu stire i¢cinde ntiks eden olmamistir.
Tartisma: Bizim verilerimiz refrakter kronik ITP’
li hastalar icin rituximab tedavisinin guvenli ve gele-
cek vadeden terapotik bir ajan oldugunu dogrulamistir.
Sonuc olarak rituximab kronik ve refrakter ITP’li hastalar
icin uzun dénemde etkili ve gtivenli bir alternatif tedavidir

Abstract:0435 P082
RETIKULOSIT PARAMETRELERININ ENGRAFTMAN
TAKIBINDEKI ROLU. Cigdem Sénmez, Senem
Yasemin Oztomurcuk, Emre Tekglindiiz, Arzu Yurtcu,
Funda Aydin, Mevlide Kurdal, Meltem Yuksel, Fevzi
Altuntas. Dr. A. Y. Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kemik ligi Nakil Unitesi,
Hematoloji Laboratuvan, Ankara

Amac: Kok hucre nakli (KHN) uygulanan hastalar-
da nakil basaris: ve klinik iyilesme kemik iliginde yeni-
den gelisen hticre serilerinin olusumu ve periferik kana
(PK) gecis hiz ile takip edilir. KHN sonras: PK’daki kemik
iligi monitérizasyonu icin tam kan sayiminin yaninda
retiktilosit fraksiyonlarinin da incelenmesi, eritropoietik
aktiviteyi gostermede 6nemli bir aractir ve retiktilositle-
rin mRNA icerigi, maturasyonu ve buyukltigtyle deger-
lendirilmektedir. mRNA icerigine goére retikiilosit 6l¢tim-
leri duistik, orta ve ylksek olarak belirlenir. Orta ve ytk-
sek diizey mRNA icerigi toplami immatur retiktilosit frak-
siyonu (IRF) olarak verilir. KHN sonrasi: IRF nadirinden
sonra IRF degerinden en az %10 artis veya pansitopeni-
si olan hastalarda doubling zamani engraftmani gosterir.

KHN sonrasi noétrofil ve platelet engraftmanindan
o6nce eritropoezin basgladigini gosteren diger parametre
de IRF’dir. Calismamizda hastalarin nétrofil ve trombo-
sit engraftmani ile retiklilosit parametrelerinin 6lcimu
ile arasindaki iliskiyi degerlendirerek engraftmanin daha
erken saptanip saptanamayacagin arastirdik.

Yontemler: Olgularin 6zellikleri Tablo 1’de verilmistir.
KH toplamadan 6nce tim olgulra 5 gin GM-CSF verildi.
Retiktilosit fraksiyonlar1 Qxazine 750 boyasi kullanilarak
Advia 2120 (Siemens) cihaziyla belirlendi.

Sonuclar: Olgularin verileri Tablo 2’de verilmistir. IRF
engraftmaninin noétrofil ve platelet engraftmanindan 6nce
oldugu izlendi. Degerlendirmeler sonucunda retiktilosit
parametrelerinden yalmiz IRF degerlerinde anlaml degi-
siklikler gozlenirken retiktilosit sayisi ve ylzde degerle-
rinde anlamh degisiklikler izlenmedi.

Tartisma: Retiktlosit parametrelerinden yalniz IRF
degeri engraftman takibi icin yararli olabilirken say: ve
yuzde degerleri anlamli gozikmemektedir. IRF degeri i¢cin
net bir engraftman takip duzeyi belirlenmemis ve ilgi-
li CV degerlerinin ¢ok degisken olmasi nedeniyle daha
genis hasta gruplarinda degerlendirmelere ihtiyac var-
dir. Bununla birlikte IRF sonuclarinin KHN takibi yapi-
lan tim hastalarda sonugc raporlarina girmesi klinisyen-
lerin takiplerine yardimec1 olabilecegi distntlmektedir.
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Tablo 1. Olgulann ozellikleri

Otolog Allojeneik Tiim Hastalar

Hastalar 1 9 20
Kadin 4 4 8
Erkek 7 5 12
Medyan Yag 44 (16-62) 33 (20-45) 36 (16-62)
Medyan verilen KH miktan 5 (4-10,8) 6,75 (3-8,1) 5,5 (4-10,8)
Multipl Myeloma 4 2
Hodgkin Digi Lenfoma 2
Folikuler Lenfoma 1
Hodgkin Lenfoma 4 1
Aplastik Anemi 1
ALL 5
Tablo 2. Olgulara ait IRF verileri

Medyan Medyan Medyan

(en az-en gok)  (en az-en ¢ok) (en az-en gok)

Retikiilosit yiizdesi -0 0,12 (0,04-0,98) 0,12 (0,1-0,65) 0,11 (0,01-0,98)

Retikillosit yizdesi —engraftman 0,065 (0,05-2,7) 0,11 (0,02-0,38) 0,1 (0,03-2,7)

Retikilosit sayisi-0 4,67 (0,56-23,1) 3,05 (0,5-17,3) 4 (0,5-36)
Retikillosit sayisi- engraftman 1 3,08 (1,1-9,7) 3,5(0,9-13,9) 3,6 (0,9-32)
IRF-0 3,58 (1,53-11,1)  4,35(0,52-7,8) 4,4 (0,52-7,8)
IRF- engraftman 1 14,4 (7,14-42,9) 10,53 (7,5-34,3) 14,2 (6,25-42,9)
Engraftman siiresi trombosit 14 (10-25) 15 (13-27) 14 (10-27)
Engraftman siiresi notrofil 12 (9-20) 17,5 (12-22) 13 (9-22)
Engraftman siiresi ntrofil 10 (9-12) 10 (8-23) 10 (8-23)

Infeksiyon ve Destek Tedaviler

Abstract:0016 P083

AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI TEDAVISi ALAN
COCUKLARDA ATESLi NOTROPENi: TEK MERKEZ
SONUCLARI. Gul Nihal Ozdemir!, Tiraje Celkan’,
Leman Yantri', Nigar Celik?, Gulen Tuystz!, Hilmi
Apak!, Inci Yildiz! !Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali, Istanbul, 2Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi, Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Istanbul

Amag: Kemoterapiye ikincil gelisen notropeniye bagh
enfeksiyonlar gercek onkolojik acillerdir. Bu calismanin
amaci Cerrahpasa Tip Faktltesi (CTF) Cocuk Hematoloji-
Onkoloji Bilim Dali’da kemoterapi uygulanan akut len-
foblastik 16semi (ALL) tanisiyla indtiksiyon ve niiks teda-
visi alan cocuklarda atesli nétropeni ataklarinin 6zellik-
lerinin degerlendirilmesidir.

Yontemler: Calismamiza 1-18 yas arasinda merkezi-
mizde Ocak 1995-Aralik 2010 yillar: arasinda kemotera-
pi uygulanan 96 ALL’li cocuk alindi. Hasta dosyalarinda
demografik bilgiler, tedavi risk gruplari, tedavi 6zellikleri,
nuks, atesli nétropeni sikligi, etiyolojisi, invaziv mantar
enfeksiyonlar: ve kultir sonugclar: degerlendirildi.

Sonuclar: Hastalarda birincil tedavileri sirasinda top-
lam 245, hasta basina ortalama 2,5 (+1,58; 0-8) ates-
li noétropeni atagr goruldi. Ataklarin klinik ozellikleri-
ne gore: %57’si nedeni agiklanamayan ates, %16’s1 Kkli-
nik olarak tanimlanmig enfeksiyon ve %27’si mikrobi-
yolojik olarak tanimlanmig enfeksiyondu. Mikrobiyolojik
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olarak tamimlanmis enfeksiyonlarin %44inde gram (+),
%43 inde gram (-) mikroorganizmalar, %5 mantar ve %8
virtisler izole edildi. En sik (%60) kan yolu enfeksiyon-
lar1 goruldt. Hastalarin risk gruplarina gore atesli not-
ropeni sikliklarina bakildiginda; ytiksek risk grubu has-
talar SRG ve MRG hastalarla karsilastirildiklarinda ista-
tiksel olarak anlamli derecede daha fazla atesli nétrope-
ni atagl gecirdi (p<=0,05). Atesli notropeni sikhigr yilla-
ra gore bakildiginda 2000 yilindan sonra tedavi edilen
hastalarda, 2000 yilindan énce tedavi edilenlerle karsi-
lastirildiklarinda daha fazla atesli nétropeni atag: gorul-
du (p<=0,05). Nuks tedavisi sirasinda ve birincil teda-
vi sirasinda gecirilen atesli nétropeni atak sayilari karsi-
lasirildiginda isehastalarin niks tedavisi sirasinda daha
cok atesli nétropeni atag gecirdigi goraldu (p<=0,05).
Doksanalti hastanin 8’inde (%8,3) birincil tedavi sirasin-
da mantar enfeksiyonu gortildi. Nuks olan 15 hastanin
ise 4’inde (%26,6) mantar enfeksiyonu géruldu. Birincil
tedavi sirasinda mantar enfeksiyonu gortilen hastalar-
dan hicbiri kaybedilmedi. Nuks tedavisi sirasinda man-
tar enfeksiyonu geciren 4 hastanin ise hepsi kaybedildi
ve hicbirinde ALL remisyonda degildi. Tek ve ¢cok degis-
kenli analizde yas, cinsiyet, risk grubu, tedavi dénemi ve
immun yetersizlikten hicbiri mantar enfeksiyon sikligi
Uzerinde etkili bulunmada.

Tartisma: Calismamizda yuksek riskli hastalarda
orta ve standart riskli hastalarla karsilastirildiginda ates-
li nétropeni ataklarinin daha fazla géruldigt gosterildi.
Hig atesli notropeni gecirmeden tedavisini tamamlayan 8
hastanin hepsi standart ve orta risk tedavi grubundaydi.
Yine calismamizda yillar icinde atesli nétropeni ataklarin-
da bir artis gozlendi. Bu artis 2004 yilindan sonra daha
belirgin hale gelmekteydi. Son 10 yilda o6zellikle teda-
vi protokollerinin yogunlagsmasinin ve merkezimizin refe-
rans hastane olarak daha komplike ALL olgularini takip
etmesinin atesli nétropeni ataklarinin artisinda rolti ola-
bilecegini distnduk.

Tablo 1. Risk gruplarina gore ategli nétropeni sikhidi

SRG MRG HRG P
(n:32) (n:56) (n:8)
Atesli notropeni 2,5+143 2,2+1,43 4,0+2,39 <.05*

*SRG ve MRG hastalar HRG hastalarla karsilagtinidiginda

Tablo 2. Tedavi yillarina gére ategli notropeni sikligi

1990-2000 2000-2010 P
(n=13) (n=83)
Atesli ndtropeni 1,1+£1,06 2,6+1,56 <.05

(ortalama=SD)

Tablo 3. Mikrobiyolojik olarak tammlanmig enfeksiyon yerleri:

Kan (%60)
idrar (%16)
Port (%7)
Balgam (%5)
Bogaz (%5)
Doku (%4)
Gaita (%3)
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Tablo 4. Klinik olarak tanimlanmig enfeksiyon yerleri:

Akciger (n:25; %38)

GIS (n:19; %29)

idrar yolu enfeksiyonu (n:12; %18)
KBB ve dis (n:6; %9)
Cilt/yumugak doku (n:3; %4,5)
Menenjit (n:1; %1,5)

(Bakteriyemi diginda)

Tablo 5. Mikrobiyolojik olarak tamimlanmig enfeksiyon etkenleri (n:75; iireme: 79

Gram pozitif bakteriler
(n:35; %44)

Gram negatif bakteriler
(n:34; %43)

Viriisler
(n:6; %8)

Mantar
(n:4; %5)

Tablo 6. Gram pozitif etkenler (n:35)

STAFILOKOKLAR (n:23):

Kogiilaz (-) stafilokok n:17 (2 MR stafilokok)
MRSA n:4

MSSA n:2

STREPTOKOKLAR n:10
a-hemolitik streptokok n:4
S. pneumoniae n:2

S. mitis n:1

Diger n:3

ENTEROKOKLAR n:1

Corynebacterium fermentas n:1

Tablo 7. Gram negatif etkenler (n:34)

E. coli: 17
ESBL (-): 14
ESBL (+):3

KLEBSIELLA: 6
ESBL (-): 4
ESBL (+): 2

Stenotrophomonas maltophilia: 2
Flavobacterium: 2

Enterobacter cloacae: 1
Aeromonas: 1

H. influenza: 1

H. parainfluenza: 1

Providencia: 1

Alcaligenes xylosoxidans: 1
Salmonella: 1

Tablo 8. Viriisler (n:6)

H1N1 influenza (n:2)
RSV (n:1)

Rota viriis (n:1)
Herpes viriis (n:1)

Adenoviriis (n:1)
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Abstract:0075 P084
EOZINOFILi VE INVAZIV ASPERGILLUS
ENFEKSIYONU. Zeynep Akcali!, Ulkii Ergene?, Nalan
Nese®, Kenan Degerli*, Serdar Tarhan®, Demircan
Ozbalcr?, Sebnem Senol® 'Celal Bayar Universitesi Tip
Faktiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Manisa, 2Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
Manisa, 3Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali, Manisa, ‘Celal Bayar Universitesi Tip
Fakitiltesi, Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Manisa,
5Celal Bayar Universitesi Ty Fakiiltesi, Radyodiagnostik
Anabilim Dali, Manisa, °Celal Bayar Universitesi Tip
Faktiltesi, Enfeksiyon Hastaliklart Anabilim Dali, Manisa

Amac: Invaziv mantar infeksiyonlari, giiniimiizde
ozellikle riskli konumdaki immuinosupressif hastalar aci-
sindan 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olma-
ya devam etmektedir. Infeksiyonun c¢ok hizli ilerlemesi
ve tanmimlanmasindaki gucliukler sonucunda kesin tani
cogunlukla otopsi esnasinda konur.

Sistemik mantar infeksiyonlarinda mortalitenin %
40-70’lere ulasmis olmasi nedeni ile multidisipliner bir
yaklasimla erken tani ve tedavinin ne denli énemli oldu-
gunu vurgulamay: Amagcladik.

Yontemler: Yaklasik son ti¢ aydir giderek artan sari-
ik, karin agrisi, kilo kaybi nedeniyle basvurdugu uc
ayr1 merkezde herhangi bir tani alamayan hasta, sid-
detli karin agris1 olmasi Uzerine acil servisimize basvur-
du. Baska bir immuinosupressif hastaligl olmayan olgu-
nun muayenesinde tim vitcut ve skleralarda ikter, agri-
I1 masif splenomegali, hepatomegali ve oksipital, her
iki aksiller ve inguinal lenfadenopatiler (LAP) saptan-
di. Atesi olmayan hastanin sedimantasyon:120 mm/h,
WBC:15300 uL, Hgb:10.4 g/dL, P1t:443000 uL saptandi:.
Periferik yaymada %32 eozinofil ile eozinofillerde disgra-
nulasyon ve ntukleer diizensizlik saptandi. ALP:690 U/L,
GGT:164 U/L, T.bil:9.45 mg/dL olmasi nedeniyle cekilen
batin USG de; hepatosplenomegali (karaciger 186, dalak
200 mm), safra camuru intra ve ekstrahepatik safra yol-
lar dilatasyonu saptandi. Kemik iligi aspirasyonda cekir-
dekli hticrelerin %30 unu eozinofilik hlicrelerin olustur-
dugu, blast orani %3 Un altinda saptanirken; kemik iligi
biyopsi sonucunda M/E: 8/1, eozinofillerde artis saptan-
d1 ve blastik hticrelerde artis saptanmadi. FISH yéntemi
ile bakilan t(9;22) ve PGFR alfa negatif saptanan hastada
karyotip 46 XX idi. Kan ve kemik iliginden parazit tara-
ma negatif saptanirken gaitada Blastokistis Hominis sap-
tandi. Bilgisayarli Tomografilerde (BT), boyunda multipl
LAP, batinda hepatosplenomegali, periportal alanda LAP,
batin ici serbest sivi izlendi. Kardiyak ve akciger tarama-
lar1 negatif gelen hastanin karaciger biyopsisinde intra-
hepatik kolestaz bulgular izlenirken servikal LAP eksiz-
yonel biyopsisinde yaygin kazeifikasyon nekrozu ve dev
huicreler iceren granulom yapilarinda cok sayida man-
tar hif ve sporlari izlendi. Morfolojik olarak dallanan hif-
lerin dlizglin olmas1 nedeniyle 6ncelikle aspergillus disu-
nuldi ve vorikonazol 6 mg/kg *2 dozunda baslandi.
Mantar tiplendirmesi Aspergillus Niger olarak belirlen-
di. Takipte biltiribin degerlerinde gerileme, LAP’larda ve
dalakta ktictilme saptandi. 14. giinden sonra vorikona-
zol 4 mg/kg*2 doza gecildi. Hastada biltiribinler normale
dondt, LAP’lar tamamen kayboldu, dalak normal boyut-
lara geriledi. Vorikonazol tedavisi toplam 112 gtin verile-
rek kesildi. Tedavinin 7. ayinda Hg: 12.7 g/dl WBC: 8600
plt: 338000 eo: 300 saptanan ve hicbir sikayeti olmayan
hasta poliklinigimizde takip edilmektedir.
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Sonugclar: Literattirde immunosupressif olmayan has-
talarda lokalize aspergillus vakalar: bildirilmistir ancak
bizim vakamiz gibi sistemik tutulum ile seyreden ve teda-
vi ile tam yanit alinan vakaya rastlayamamamiz sebebiy-
le vakamizi sunmak istedik.

Sekil 1A. Lenf nodunda yaygin nekroz ile karakterli graniilomat6z inflamasyon
g6zlenmistir. Granilom yapilaninda seyrek multinikleer dev hiicre izlenmigtir (okla
isaretli). Hematoksilen&Eosin, x100.

ece aclyla dallanan yaygin mantar
hifleri saptanmistir. Gomori metenamin giimiig boyast, x100.

Abstract:0096 P085
DORT YASINDA BiR HASTADA SEKONDER
HEMOFAGOSITIK LENFOHISTIOSITOZUN ESLIK
ETTiGI OLUMCUL KRONIK AKTIiF EPSTEIN-BARR
VIRUS ENFEKSIYONU. Miuge Gékce!, Glinay Balta!,
Sule Unal!, Kader Karli Oguz?, Ajlan Tukun?® Zuhal
Akcoren*, Mualla Cetin', Fatma Gumrtk!, Aytemiz
Gurgey' 'Hacettepe Universitesi, Hacettepe Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, *Hacettepe Universitesi,
Hacettepe Tip Fakliltesi, Radyoloji Anabilim Dali, *Ankara
Universitesi, Ankara Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim
Dali, “Hacettepe Universitesi, Hacettepe Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Patoloji Bilim Dall

Amac: Enfeksiyéz mononukleosis (EM) cogunlukla
kendiliginden duizelmekle birlikte nadiren viral replikas-
yonunun devam etmesiyle Kronik Aktif EBV enfeksiyonu
(KAEBV)’ na déntisebilmektedir. En az 3 ay devam eden
EM semptomlari, anormal EBV antikorlar1 ve dokular-
da EBV DNA varligi KAEBV icin tam kriterleridir. Burada
tlkemizden ilk kez bildirilen ve molekuler calismasi yapi-
lan KAEBV enfeksiyonu sirasinda HLH gelistiren, t¢ ay
icinde direncli sekonder HLH ile kaybedilen bir hasta-
y1 sunuyoruz.
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Yontemler: Olgu: Aralarinda akraba evliligi olma-
yan anne babanin 2. cocugu olan 4 yasindaki hasta-
miz 20 glindur olan ates nedeni ile hastanemize basvur-
du. Periorbital 6dem, kriptik tonsillit ve maktlopaptler
dokuntu dikkat ¢ekiyordu. En buiytigi 3x1 cm boyutlarin-
da olan iki tarafli submandibuler hareketli ve agrisiz lenf
nodlar palpe edildi. Hepatosplenomegalisi ve asiti oldu-
gu goruldt. Hemoglobin; 11.5 g/dl, 16kosit; 3.9 x109/L
ve trombosit; 145 x109/1 idi. EBV VCA IgM; 2.4 RU/ml
( 0-1.1), EBV VCA IgG; 183 RU/ml (0-20) ve EBV EBNA
IgG;192 RU/ml (0-20) saptandi. IVIG verilmesine karsin
devam eden ates ve gelisen pansitopeni nedeni ile bakilan
trigliserid; 283 mg/dl ve ferritin; 2114 ng/ml idi. Kemik
iliginde hemofagositoz goruldt. Sitogenetiginde; 46,XY
[8]/38-45,XY[33]/46,XY, add (17) (g25) [1] saptandi. Ik
EBV DNA miktar1 124.662 kopya/ml iken 1.173.610
kopya/ml’ye kadar yukseldi. EBV iligkili HLH tanisiy-
la asiklovir ve HLH 2004 protokolti baslandi. Hastanin
sol géztinde pitoz, sag gozlinde ise midriasis gelistigi icin
cekilen MRI bulgular1 EBV enfeksiyonunun SSS tutulu-
mu ile uyumluydu. BOS’da lenfomononukleer hticreler
vardi ve EBV DNA miktar1 194.939 kopya/ml idi. EBV
DNA kopya sayist arttikca, HLH kriterlerinde artis sap-
tandi. Direncgli HLH ve erkek cinsiyet nedeni ile Ailevi
HLH ve X’e bagh lenfoproliferatif hastalik icin molektler
analiz yapildi. Perforin, UNC 13D, Syntaxin 11, Syntaxin
Binding Protein2, X-‘e bagh lenfoproliferatif hastalik i¢in
SAP ve XIAP genlerinde mutasyon saptanmadi. Yatiginin
4. ayinda plazma degisimine direncli coklu organ yetmez-
ligi ile kaybedildi. Postmortem lenf nodu incelemesin-
de; hemofagositoz yapan histiositlerle karakterize nekro-
tizan lenfadenit saptandi. Immiinohistokimyasal incele-
mede hucreler CD20, ‘Latent Membran Protein’ ve ‘EBV
Nukleer Antijeni * pozitif idi. Klinik, laboratuar, molekui-
ler, sitogenetik ve histopatolojik degerlendirmeler ile has-
tamizda KAEBV enfeksiyonu iligkili HLH dtstnuldu.

Tartisma: Ulkemizde EM, ailevi ve EBV’ye sekonder
HLH sik olmasina karsin KAEBV enfeksiyonu iliskili HLH
daha o6nce tanimlanmamistir. Artan EBV DNA tedaviye
yanitsiz HLH’nin nedeni olabilecegi gibi HLH tedavisi de
EBV DNA’da artisa neden olmus olabilir. Tek bir hasta
lzerinden yorum yapmak dogru olmasa da; KAEBYV iligki-
li HLH’de HLA uygun vericiden KIT yapilana kadar HLH-
2004’ ek olarak TNF-a blokeri, anti-timosit globulin- gibi
tedavi seceneklerinin de denenmesi yararlh olabilir.

Abstract:0130 P086
KEMOTERAPI UYGULANAN HEMATOLOJIK KOTUCUL
HASTALIKLARDA FEBRIL ATAK GELISIMi iLE iLiSKiLi
RISK FAKTORLERI. Nur Soyer, Ayhan Dénmez,
Ahmet Dirican, Seckin Cagirgan, Murat Tombuloglu.
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Amac: Kemoterapi uygulamalar: sirasinda ve sonra-
sinda febril ataklar énemli bir sorun olusturmaya devam
etmektedir. Calismamizda, kemoterapi uygulanan hasta-
larda gelisen febril ataklar ile iliskili risk faktorleri deger-
lendirilmistir.

Yontemler: 2004 - 2006 yillar1 arasinda klinigimize
yatirilarak kemoterapi uygulanan 154 hastanin 261 yatis
donemindeki febril ataklari geriye dontk olarak deger-
lendirilmistir. Ulasabildigimiz degiskenler (tani [multipl
myelom: 40, lenfoma: 46, akut 16semi: 68|, yas [49.5;
17- 80], cinsiyet [E/K: 92/62], kok hiicre nakli uygulan-
masi [n: 76], nétropeni stiresi [10 glin; 1 — 96], granulosit

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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koloni uyarict faktér kullanimi [n: 190], kateter varligi
[n: 151] ve notrofil degeri [68/mm?; 0 — 15400]) ile febril
ataklar arasinda iliski arastirilmistir. Bu Amacla, tanim-
lanan degiskenler ¢ok degiskenli yontem (lojistik regres-
yon analizi) ile degerlendirilerek risk oranlar1 (RO) sap-
tanmustir. Istatistik degerlendirmeler SPSS 16.0 progra-
m1 ile yapilmis ve anlamlilik esik dtizeyi p= 0.05 olarak
kabul edilmis ve sonuclar ortanca (en alt- en ust) olarak
sunulmustur.

Sonuglar: 201 (% 77) yatis déneminde febril atak
saptandi. Bu ataklarin 163’ i (% 81.1) febril noétrope-
ni ile uyumlu bulundu. Febril nétropenik ataklarin 1/3’
tnde kulttrlerde ireme saptandi. Febril nétropenik atak
yonunden 16semi tanili olmak (RO= 11.72, p= 0.02), kok
hticre nakli uygulamasi (RO= 6.75, p= 0.02) ve ileri yas
(RO=1.06, p= 0.008) risk faktori olarak bulundu. Febril
atak gelisimi yontinden kok hticre nakli uygulamas: (RO=
5.93, p= 0.03), l6semi tanili olmak (RO= 4.23, p= 0.02) ve
koloni uyarict faktér kullanimi (RO= 4.44, p= 0.05) risk
faktora olarak saptandi.

Tartisma: Yatis dénemlerinin % 23’ inde febril atak
saptanmadi. Sonuclarimiz, akut losemi ve kok htucre
nakli uygulanan hastalarda febril nétropenik atak ve feb-
ril atak riskinin belirgin arttigini géstermektedir. Ek ola-
rak, febril ataklarin degerlendirilmesinde granulosit kolo-
ni uyarict faktér kullaniminin 6zellikle sorgulanmasi
gerekliliginin 6nemini vurgulamaktadir.

Abstract:0250 P087
HEMATOLOJIK  MALIGNITELI HEPATIT B
TASIYICILARINDA LAMIVUDIN PROFILAKSISI. Giilsen
Iskender’, Cihat Ogan', Sema Bati?, Ayla Yenigiin?
Itir Demirci®, Murat Cinarsoy®, Emre Tekgunduz?®,
Meltem Kurt Yuksel®, Fevzi Altuntas® ‘Ankara Onkoloji
Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklart Bélimii, 2Ankara
Onkoloji Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarn, *Ankara
Onbkoloji Hastanesi Hematoloji Klinigi

Amac: Kemo/immunsupresif tedavi sirasinda hepa-
tit B tasiyicilari veya kronik hepatit B hastalarinda hepa-
tit B virtisti (HBV) reaktivasyonu bilinen bir komplikas-
yondur. Yakin zamanda yapilan arastirmalar, lamivudini
HBV reaktivasyonunu o6nlemede etkili, givenilir ve tole-
re edilebilen bir ila¢ olarak tanimlamaktadir. Bu arastir-
mada immunsupresif tedavi alan hematolojik malignite-
li hepatit B tasiyicilarinda lamivudin profilaksi sonucla-
r1 degerlendirilmistir.

Yontemler: Hematolojik malignite tanisi almis HBsAg
pozitif hastalarda, serum aminotransferaz seviyele-
ri (AST, ALT), hepatit markerleri ve HBV-DNA o6lcimut
yapildi. HBeAg (-), anti- HBe (+), serum AST, ALT normal
ve HBV-DNA < 104 kopya/ml olan hastalar inaktif tasi-
yici olarak tanimlamip kemoterapi (KT) almadan 2 hafta
o6nce lamivudin profilaksi (100 mg/glin) basland: ve KT
sonlandirildiktan en az bir sene sonrasina kadar devam
edildi. HBV-DNA> 104-105 kopya/ml olan hastalarda
kronik hepatit B tanis ile profilaksi yerine tedavi uygu-
landi. Hastalarda aylik ALT, AST ve 3 aylik periyotlarda
HBV-DNA degerleri takip edildi. KT 6ncesi inaktif tasiyi-
c1 olup lamivudin profilaksi sirasinda anti-HBe reversiyo-
nu ve/veya anti-HBc IgM pozitifligi ve HBV-DNA>104-105
gelisen hastalarda hepatit B reaktivasyonu dtstntlmesi,
KT durdurulup kronik hepatit B tedavisi ve soportif teda-
vi uygulanmasi kararlastirildi.

Hepatit markerleri ELISA (Abott Axsym) ve HBV-DNA
Oletimu ise kantitatif RT-PCR ile calisildi.
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Sonuclar: Degerlendirmeye 19 HBsAg (+) hematolojik
maligniteli hasta alinmistir. Hastalar 28-73 yas arasiyd:
(ortalama 53,4); 8’1 (%42,1) kadin ve 11’1 (%57,9) erkek-
ti. Inaktif hepatit B tasiyici (yukarda belirtilen kriterlere
gore) sayis1 15 (%78,94) ve kronik hepatit B tanili hasta
sayisi ise 4 (%21,05) olarak saptandi. Inaktif tasiyicila-
rina KT almadan 6nce lamivudin profilaksi uygulandi.
Kemoterapi uygulandig: stire¢c boyunca ve KT sonrasi bir
sene icerisinde yapilan takiplerde hicbir hastada hepa-
tit B reaktivasyonu saptanmadi. {ki hastada KT sirasin-
da ALT ve AST seviyesinde kisa donemlik artis goézlendi
ki buna HBV-DNA yuksekligi eslik etmedigi i¢cin kullani-
lan ilacglarla iligkilendirildi.

Tartisma: Kemo/immunsupresif tedavi sirasinda HBV
reaktivasyonu hastalarin %14-50’sinde meydana gelmek-
te ve %3,7- 60 civarinda mortalite ile sonu¢clanmaktadir.
Arastirmacilarin ¢ogu immunsupresif tedavi alan inak-
tif HBV tasiyicilarinda profilaktik olarak lamivudini HBV
reaktivasyonunu 6nlemede etkili, gtivenilir ve tolere edi-
lebilen bir ila¢ olarak énermektedir.

Abstract:0251 P088
HEMATOLOJIK  MALIGNITELI HASTALARDA
SANTRAL VENOZ KATETER iLISKiLi KAN DOLASIMI
INFEKSIYONLARI. Gulsen Iskender!, Cihat Ogan’,
Miufide Cimentepe?, Ece Bilen Dirim?, Itir Demirci®,
Murat Cinarsoy®, Nuran Akay*, Yesim Yigit*, Hlirtiye
Ozen*, Emre Tekglindiiz®, Meltem Kurt Yiksel?,
Fevzi Altuntas® 'Ankara Onkoloji Hastanesi Enfeksiyon
Hastaliklart  Béliimii, 2Ankara Onkoloji Hastanesi
Mikrobiyoloji Laboratuvari, *Ankara Onkoloji Hastanesi
Hematoloji Klinigi, *Ankara Onkoloji Hastanesi Enfeksiyon
Kontrol Hemsgireligi

Amag: Santral venoz kateter (SVK) iliskili kan dolasi-
mu1 infeksiyonlar1 hastane infeksiyonlar: arasinda giderek
artan bir sorun haline gelmistir. Nétropeni ve immun yet-
mezlik, uygulama suresinin uzunlugu ve kateterin takil-
masinda gosterilen 6zen, kateter kaynakl infeksiyonlar
icin belirlenmis risk faktorleri arasindadir. Bu calismada
Ankara Onkoloji Hastanesi Hematoloji Kliniginde yata-
rak tedavi goren hastalarda tespit edilen SVK iligkili kan
dolasimi infeksiyonlari, etken mikroorganizma ve anti-
mikrobiyal diren¢ acisindan degerlendirilmistir.

Yontemler: Dolasim sistemi infeksiyonu bulgular:
olan kateterli hastalarda, kateter parcasindan veya kate-
terden alinan kan o6rnegi ile periferik kan 6rnekleri alin-
mustir. Yapilan kualttirlerde otomatize kulttr sisteminde
(Vitek 2) santral venéz kanda, periferik kan 6érneginden 2
saat 6nce tUreme olmasi ve kan dolasimi infeksiyonu icin
baska odagin olmamasi kateter iligkili bakteriyemi olarak
tanimlanmaistir.

Sonuglar: Hematoloji Kliniginde 2011 yilinin ilk 6
ayinda yatarak tedavi géren 252 hastada, toplam 51 has-
tane infeksiyonu (HI) gelismis (HI insidansi: 12,32), bu
infeksiyonlarin 36’sin1 (%70,59) SVK iligkili kan dolasi-
mu1 infeksiyonlari olusturmustur. Etken mikroorganizma-
larin %66,66’s1 (24/36) gram pozitif;, %33,340 (12/36)
gram negatif idi. Gram pozitiflerde koagtilaz negatif sta-
filokoklar (KNS) %83,33 oraniyla (20/24), gram negatif-
lerde ise E. coli izolatlar1 %58,33 oraniyla (7/12) cogun-
luktayda.

Antibiyotik direnc oranlarina bakildiginda; gram
negatiflerden E. coli suslarinda kinolon ve trimetoprim-
sulfametoksazol (TMP-SMX) diren¢ orani %70 civarin-
da; piperasilin-tazobaktam (Pip-Tazo) direnci %12,50
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bulunmustur. Karbapenem direnci saptanmamistir. K.
pneumoniae izolat1 cogul antibiyotik direncli bulunurken,
pseudomonas suslarinda sadece Pip-Tazo ve TMP-SMX’a
karsi diren¢ saptanmistir (%50 ve %100 ).

Gram pozitiflerde; KNS izolatlarinda glikopeptid ve
linezolid direnci saptanmamis, klindamisin ve TMP-SMX
direnci %70 civarinda, siprofloksasin direnci ise %90
bulunmustur. Streptokoklarda sadece kinolon diren-
ci saptanmis (%50), izole edilen E. faecium’da kinolon
direnci %100, glikopeptid direnci ise %50 bulunmustur.

Tartisma: Gunumuzde damar i¢i kateterler modern
tibbin vazgecilmez araglarindan biridir. Ozellikle yogun
bakim Uniteleri ve hematoloji servisleri bu kateterlerin
en sik kullanildigr birimlerdir. Kateter infeksiyonlari has-
tanede yatis slresini, maliyeti, mortalite ve morbiditeyi
artirmaktadir.Kateter takma esnasinda maksimum bari-
yer ve asepsi 6nlemleri alinmalidir, 6zellikle santral ven6z
kateter takarken asepsi kurallarina (uzun kollu steril
gomlek, maske, kep, bliylk steril 6rtti, steril eldiven) ileri
dtizeyde dikkat edilmelidir. Dtizenli strveyans yapilarak,
kateter infeksiyon oranlar takip edilmelidir.

Abstract:0253 P089
HEMATOLOJI KLIiNIiGINDE HASTANE INFEKSIYONU
ETKENLERININ DEGERLENDIRILMESI. Cihat Ogan',
Guilsen Iskender!, Sema Bati?, Ayla Yenigiin?, Omiir
Kayikei®, Mesudiye Bulut?®, Yesim Yigit*, Nuran Akay*,
Hurtiye Ozen*, Emre Tekglindiz®, Meltem Kurt
Yuksel®, Fevzi Altuntas® 'Ankara Onkoloji Hastanesi
Enfeksiyon Hastaliklart Bélimi, 2Ankara Onkoloji
Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvan, 3Ankara Onkoloji
Hastanesi Hematoloji Klinigi, *Ankara Onkoloji Hastanesi
Enfeksiyon Kontrol Hemsireligi

Amag¢: Hematolojik maligniteli hastalarda infeksi-
yonlar 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri-
dir. Bu calismada Ankara Onkoloji Hastanesi Hematoloji
Kliniginde tedavi géren hastalarda 2011 yilinin ilk 6 aylik
déneminde gelisen hastane infeksiyonu (HI) etkeni olan
mikroorganizmalar ve antibiyotik diren¢ oranlar1 deger-
lendirilmistir.

Yontemler: Hematoloji Kliniginde yatan hastalar
infeksiyon kontrol ekibi tarafindan HI gelisimi acisin-
dan hastaya ve laboratuvara dayali stirveyans yontemle-
ri kullanilarak izlenmistir. Mikroorganizma tanimlama-
s1 ve antibiyotik duyarlilik testleri Merkez Mikrobiyoloji
Laboratuvarinda klasik yéntemler ile yapilmis, Vitek tam
otomatize sistemi ile teyit edilmigtir.

Sonuclar: Hematoloji Kliniginde 2011 yilinin ilk 6
ayinda tedavi goren 252 hastada 51 hastane infeksiyonu
saptanmistir. HI hiz1 %19,84; insidans1 ise 12,32 bulun-
mustur. En sik goérilen hastane infeksiyonlari; sant-
ral venoz kateter (SVK) iliskili kan dolasimi infeksiyo-
nu (%70,59), primer bakteriyemi (%11,76) ve Uriner sis-
tem infeksiyonlari (%7,84) olmustur. izolatlarin %56,86’s1
gram pozitif; %43,13’ gram negatif olarak saptanmistir.
En sik izole edilen etkenler sirasiyla koagtilaz negatif sta-
filokoklar (KNS) (%43,14) ve E. coli (%23,53) idi. SVK ilig-
kili kan dolasimi infeksiyonlarinda KNS (%55,56) ve E.
coli (%19,44), primer bakteriyemi ve Uriner sistem infek-
siyonlarinda ise E. coli (sirayla %33,34 ve %75) en sik
izole edilen mikroorganizmalar: olmustur.

Antimikrobiyal diren¢ oranlarina bakildiginda en
sik izole edilen gram negatiflerden E. coli’de kinolon ve
trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-SMX) direnci ytksek
(%80,00; %90,00) oldugu saptanmistir. K. pneumoniae
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bircok antibiyotige direncli bulunmustur. P. aeruginosa
izolatlarinda karbapenemler ve kinolonlara kars: direncg
saptanmazken piperasilin-tazobaktam (Pip-Tazo) ve sef-
tazidim direnci %50 bulunmustur. izole edilen tek A.
baumannii susu tigesiklin hari¢ test edilen diger antibi-
yotiklere direncli bulunmustur.

Gram pozitif izolatlarda; KNS’lar vankomisin ve line-
zolide duyarli, teikoplanine %10 direncli, klindamisine
%70, amikasine %100; siprofloksasine %95; rifampisine
%39 oraninda direncli bulunmustur. S. aureus, klinda-
misin, rifampisin ve glikopeptidlere duyarli, siprofloksa-
sine ve linezolide direncli bulunmustur. Enterokoklarda
glikopeptid direnci %25 iken linezolid direnci saptanma-
mistir.

Tartisma: Hematolojik maligniteli hastalar, uygula-
nan yogun kemoterapi sonucu olusan noétropeni nede-
niyle cesitli infeksiyonlara duyarli hale gelmektedir.
Infeksiyonlarin siddeti ve orani, nétropeninin siddeti ve
stiresi ile orantilidir. No6tropenik hastalarda infeksiyon
etkenleri stirekli degismekte ve antimikrobiyal direnc
orani giderek artmaktadir. Akilci antibiyotik kullanimai,
strveyans verilerinin dikkatli toplanip degerlendirilme-
si, el hijyeni ve ¢evre temizligi ile dezenfeksiyonuna énem
verilmesi; bu konuda saglik personeli ve hastalarin egi-
timi infeksiyon ve direnc¢ oranlarini azaltmada yardim-
c1 olacaktir.

Abstract:0254 P090
HEMATOLOJI KLiNiGi HASTALARINDA VANKOMISIiN
DIRENCLI ENTEROKOKLARIN DEGERLENDIRILMESI.
Cihat Ogan', Gilsen Iskender', Mifide Cimentepe?
Ece Bilen Dirim?, Omiir Kayik¢i®, Mesudiye Bulut?,
Hurtye Ozen*, Nuran Akay®, Yesim Yigit!, Emre
Tekgtindtiz®, Meltem Kurt Yuksel’, Fevzi Altuntas®
IAnkara Onkoloji Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar
Boéliimii, 2Ankara Onkoloji Hastanesi Mikrobiyoloji
Laboratuvart, 3Ankara Onkoloji Hastanesi Hematoloji
Klinigi, “Ankara Onkoloji Hastanesi Enfeksiyon Kontrol
Hemsireligi

Amag: Vankomisin direngli enterokok (VRE) enfeksi-
yonu/kolonizasyonu hastane infeksiyonlar1 (HI) acisin-
dan 6nemli bir sorundur. Bu mikroorganizmalar immuini-
tesi baskilanmis hastalarda morbidite ve mortalite orani
yuksek olan ciddi infeksiyonlara yol acmaktadir.

Bu calismada Ankara Onkoloji Hastanesi Hematoloji
Kliniginde yatarak tedavi géren hastalarda VRE kaynak-
Ii hastane infeksiyonlar:1 ve diskida VRE kolonizasyonu
oranlar degerlendirilmistir.

Yontemler: Hematoloji Kliniginde yatan hastalar, has-
tane infeksiyonlar1 gelisimi acisindan hastaya ve labora-
tuvara dayali strveyans yontemleri kullanilarak izlen-
mistir. Hastalarin ilk yatis gintinde ve daha sonra haf-
tada bir kez rektal stirintti alinarak VRE kolonizasyonu
acisindan izlem yapilmistir. Mikroorganizma tanimlama-
s1 ve antibiyotik duyarlilik testleri Merkez Mikrobiyoloji
Laboratuvarinda yapilmistir. Enterokok izolasyonunda
enterokoksel agar (BBL), tiplendirmesindeyse tam oto-
matize identifikasyon sistemi (Vitek 2) kullamilmistir.
Vankomisine direngli suslar CLSI standartlarina uygun
Kirby-Bauer disk diftizyon yontemiyle konfirme edil-
mistir.

Sonugclar: Hematoloji Kliniginde 2011 yilinin ilk yari-
sinda yatarak tedavi gbéren 252 hastada toplam 51
Hi gelismistir. Bu infeksiyonlarin 4inden E. faecium
(%7,84) izole edilmistir. Bu izolatlarin %50’si SVK iliskli
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kan dolasimi infeksiyonu, %2571 primer bakteriyemi ve
%25 ise cilt/yumusak doku infeksiyonu etkeni olarak
saptanmastir. izolatlarin %25’ vankomisin direncli (VRE)
bulunmustur. Bu stre icinde 95 hematolojik maligniteli
yatan hasta digkida VRE kolonizasyonu agisindan deger-
lendirilmis ve 25 hastada (%26,3) diskida VRE kolonizas-
yonu saptanmistir. Kolonize hastalarin 24*inde E. faeci-
um (%96) ve birinde (%4) E. fecalis izole edilmistir.

Tartisma: Vankomisin direncli enterokoklar ilk ola-
rak 1988 yilinda saptanmis ve tim dinyaya yayilmis-
tir. Bu mikroorganizmalar infeksiyon veya kolonizasyon
etkeni olarak karsimiza cikan 6nemli hastane infeksiyo-
nu etkenlerinden biridir. Gastrointestinal tasiyicisi olan
bireyler ve hastalar en 6nemli VRE rezervuarini olus-
turmaktadir. Notropeni, yogun bakim Unitesinde yatis,
genis spektrumlu antibiyotikler ve glikopeptit kullanimi
VRE infeksiyonu /kolonizasyonu ag¢isindan sayilabilecek
onemli risk faktorleridir. VRE kontroltinde; rasyonel anti-
biyotik kullanimi, el hijyenine dikkat edilmesi, ortam ve
cevre dezenfeksiyonu konusunda saglik personeli ve has-
talarin egitimi ve hastane infeksiyonlarina yonelik stirve-
yans verilerinin dikkatli toplanip degerlendirilmesi gibi
konular btiytik 6nem tasimaktadir.

Abstract:0286 P091
PARVOVIRUS B19 ENFEKSIYONLARININ DEGISEN
YUZU. Ibrahim Eker!, Orhan Gursel!, Kemal Erdinc?,
H. Ibrahim Aydin2, A. Emin Kirekci!, Okan Ozcan?
!Gtilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk Hematolojisi Bilim
Dali Etlik-Ankara, ?Giilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk
Sagligr ve Hastaliklart Anabilim Dali Etlik-Ankara

Amac: Parvovirtis B19 ile iligkilendirilmis nadir klinik
durumlari on olgu sunumuyla irdeledik.

Yontemler: Olgu: 1. Kronik Parvoviris B19
Enfeksiyonuna Sekonder Immiin Nétropeni

Uc¢ yasinda kiz. Ates yakinmasiyla getirildi.
Notropenikti, 4 ay icinde Parvovirtis IgM, ANA, PCR pozi-
tiflesti. Bir yilda spontan dtizeldi.

2. Kronik Parvoviris B19 Enfeksiyonuna Sekonder
Immun Nétropeni

Alt1 aylik erkek, solukluk yakinmasiyla getirildi.
Notropenikti, Parvoviriis ve ANA pozitifti. Onbes ayda
spontan duzeldi.

3. Parvoviris B19 enfeksiyonuna bagli SLE benze-
ri sendrom

Yedi yasinda erkek, doktintli, ates, karin ve kas agri-
s1 yakinmalariyla getirildi. Malar doékuntti, jeneralize
lenfadenopati (LAP), hepatosplenomegali (HSM) vardi.
Pansitopenikti ve C4 dusuktti. ANA, anti-dsDNA, serum
ve kemik iliginde Parvovirtis IgM, IgG ve PCR pozitifti. Uc
haftada spontan dizeldi.

4. Parvoviriis B19 enfeksiyonuna bagli gecici trom-
bositopeni

Yedi yasinda kiz, dékintl yakinmasiyla getirildi.
Petesi, HSM ve trombositopeni vardi. Parvovirtus IgM, IgG
ve PCR pozitifti. IVIG aldi. Bir ayda duzeldi.

5. Makrofaj Aktivasyon Sendromu (MAS) ile [liskili
Parvovirtis B19 Enfeksiyonu

U¢ yasinda erkek, dékuntl ve ates yakinmalariy-
la getirildi. Jeneralize LAPve HSM vardi. MAS bulgula-
r1, hemofagositoz ve Parvoviriis PCR pozitifligi saptan-
di. Immuinstipresif ve IVIG aldi. Dért ayda duizeldi ama
Parvovirtis pozitif devam etti ve 3 ay sonra nuks etti.

6. Akut Renal Yetmezlikle Ortaya Cikan Parvoviris
B19 Enfeksiyonu
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Ondoért yasinda kiz, 3 haftadir devem eden doékun-
tl, ates ve eklem agrilarini takiben gelisen hiperinflama-
tuvar yanit ve akut renal yetmezlik nedeniyle yatirildi.
Parvovirts IgM, IgG ve PCR pozitifti. Hemodializ ve IVIG
uygulandi. U¢ haftada dtizeldi.

7. Parvoviris B19 Enfeksiyonu Ile Iliskili Agir
Konjenital Nétropeni

Otuz haftalik 1 kg agirliginda dogan kiz, prematiri-
te nedeni ile yatirildi. Agir nétropenikti ve dismegakar-
yopoez, dishematopoez ve hemofagositoz bulgular: vardi.
Kemik iliginde Parvovirtis pozitifti. Sepsis nedeniyle kay-
bedildi.

8. Immuinstiprese hastada parvovirtis B19 ile iligkili
gecici diseritropoetik anemi

ALL tanisiyla tedavi almakta olan 8.5 yasinda
erkek, dokuntti ve kasinma yakinmalariyla getirildi.
Diseritropoetik anemi bulgular: vardi. Serum ve kemik ili-
ginde Parvovirus PCR pozitifti. Bir ayda spontan dtzeldi,
pozitiflik devam etti.

9. Immuinsuprese hastada parvoviriis B19 iligkili
gecici anemi

ALL tanisiyla tedavi almakta olan 12 yasinda erkek,
derin bir anemi gelisti. Parvovirtis PCR pozitifti. U¢ hafta-
da spontan duizeldi, pozitiflik devam etti.

10. Parvoviris B19 enfeksiyonuna sekonder kronik
ITP

Dort yasinda kiz, ciltte morarma yakinmalariyla geti-
rildi. Petesi ve trombositopeni vardi. Parvovirtis PCR pozi-
tifti. Virtis negatiflesmesine ragmen ITP kroniklesti.

Sonuclar: Parvoviriis B19 enfeksiyonu “binbir surat”
olarak klinik gérintm goésterebilen bir antitedir. Tanida
en 6nemli nokta akilda tutulmasidir.

Abstract:0306 P092
BORTEZOMIB KULLANAN MULTIPL MIiYELOM
HASTALARIMIZDA GORULEN HERPES ZOSTER
SIKLIGI. Guchan Alanoglu. Sitileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali Isparta

Amag: Bortezomib(BZ) Multipl miyelom (MM) teda-
visinde etki ve siklikla kullanilan bir ilagtir. Son yillar-
da BZ e bagli Herpes Zoster (HZ) riskinin arttigina dair
bulgular mevcuttur. Ancak hangi risk faktérlerinin olu-
sumu kolaylastirdig1 ve mekanizmasi konusunda aciklik
mevcut degildir. Bu geriye déntk calismada biz de kendi
olgularimizda orani saptamak ve risk faktorlerini incele-
mek istedik.

Yontemler: Takibimizde olan 24 (15 erkek, 9 kadin)
MM hastasinin 4 tine BZ ilk basamakta 20sine refrakter
ya da relaps durumunda uygulanmistir. HZ geciren(n=7)
ve gecirmeyen(n=17) total 24 hasta yas, cinsiyet, hasta-
Iik evresi, MM tipi daha 6nce aldig1 tedaviler, bortezomib
baslanmasina kadar gecen sure, lokosit, hemoglobin,
mutlak notrofil ve lenfosit sayilari, LDH, kreatin ve albu-
min dtzeyleri acisindan karsilastirild.

Sonuclar: Hastalarin yas ortalamasi 64.6yil (48-
79). Hastalar BZ ve deksametazonu birlikte aldilar.
Birinci basamakta kullanilmayan olgularin ¢ogunlugu
BZ o6ncesi vinkristin, adriablatina, dekzametazon kul-
landi. Olgularin 8i hafif zincir hastasiydi. Olgularin 20
si ileri evre hastalikti. Litik lezyon 16 sinda saptandi.
Bobrek yetmezligi 7 olguda saptandi. BZ kullanan 24
olgunun 7 sinde HZ enfeksiyonu gelisti (%29.1). BZ 6nce-
si hicbir hastada enfeksiyon go6zlenmemisti Yas orta-
lamas1 59.2 yil (48- 70). HZ gecirenlerin hepsi erkek-
ti. Ikisi hafif zincir miyelomu idi. Yukarida bahsedilen
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parametreler acisindan HZ geciren ve gecirmeyenler ara-
sinda yas disinda fark yoktu.

Tartisma: Bortezomib kullanan MM hastalarinda HZ
gortlme sikligi %10- 60 arasinda bildirilmistir. HZ sik-
likla yash, immun yetmezIlikli bireylerde hticresel immu-
nitenin baskilanmas: sonucu gelismektedir. MM da htic-
resel immuniteden cok humoral immunitenin etkilenme-
si s6z konusudur. BZ, nuklear faktér kB aktivasyonu-
nu engelleyerek T hticre aktivasyonunu o6nlemektedir.
Boylece hiicresel immun yetmezlik olusurken diger taraf-
tan BZ nin gecici CD4 lenfosit azalmasina neden oldugu
da gosterilmistir. Daha 6nce ki calismalarda mutlak len-
fosit sayisinda azalmaya ek olarak HZ gecirenlerde tani-
dan BZ kullanimina kadar gecen stirenin daha kisa oldu-
gu gosterilmistir. Bizim olgularimizda bu farklara sap-
tanmamistir. HZ gecirme oraninin degisik serilerde farkhi
olmasi nedeniyle distik doz asiklovir (400 mg) proflaksi-
si BZ alan hastalara 6nerilmelidir.

Abstract:0315 P093
KEMOTERAPi ALAN HEMATOLOJIK MALIGNITELI
HASTALARDA MANNOZ BAGLAYAN LEKTIN

DUZEYLERI VE URETILEN MIKROORGANIZMALARLA
iLiSKisi. Selcuk Akan!, Fuat Erdem?, Yusuf Bilen?,
Muhammet Hamidullah Uyanik® Saglik Bakanlg,
Sarikamus Devlet Hastanesi, I¢c Hastaliklar, Kars, ?Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Erzurum,
SAtattirk Univeristesi Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji Anabilim
Dali, Erzurum

Amac: Akut lésemideki fatal komplikasyonlarin %
70’inden enfeksiyonlar sorumludur. Dogal immun yanit-
ta anahtar rol oynayan ve karacigerden salgilanan
Mannoz Baglayicit Lektin (MBL), diizeyinin ytiksel olma-
sinin sepsis ve septik soktan korunmada, eksikligininin
ise basta alt ve Uist solunum yolu enfeksiyonlar: olmak
lizere tekrarlayan enfeksiyonlarda énemli oldugu bildiril-
mistir. Bu calismadaki amacimiz; kemoterapiye bagh feb-
ril nétropeni (FN) gelisen hastalarda, MBL diizeyi ile tire-
tilen mikroorganizmalar arasinda bir iliski olup olmadi-
gin1 arastirmaktir.

Yontemler: Agustos 2009-Agustos 2010 tarihleri ara-
sinda Atatiirk Universitesi Tip FakiiltesiHematoloji klini-
ginde kemoterapi sonrasi FN atag: gelisen, 15-75 yas ara-
liginda ki 70 akut lésemili hasta prospektif olarak ince-
lendi. Hastalarin mikrobiolojik incelemeleri FN klavuzu-
na uygun yapildi. MBL duzeyleri hastalarda kemoterapi
oncesi ve FN doneminde ve 30 kisilik saglikli kontrol gru-
bunda 6lctildt., MBL duizeyleri ile tretilen mikroorganiz-
ma arasinda bir iliski olup olmadig arastirild.

Sonugclar: Calismaya dahil edilen hastalarin 40t AML
(% 57,1), 30’u ALL (% 42,9) taniliyd: ve 23’0 kadin, 47’si
erkekti. Calismamizda MBL duzeyleri 13 hastada(% 18,6)
cok dusuk, 25 hastada (% 35,7) dustk, 32 hastada (%
45,7) normal olarak bulundu. 70 hastanin 41’inin (% 58)
kulttirlerinde tireme oldu, Toplam 44 uremedeki etken-
lerin 234 (% 52,3) gram pozitif bakteri idi. Kulttrlerde
ureyen mikroorganizmalar ve sayilar1 Tablo 1’de gosteril-
mistir. MBL2 degerinin <100 ng/ml oldugu grupta belir-
gin derecede gram pozitif bakteriler daha fazla etken ola-
rak karsimiza cikti. MBL2 duizeyleri ile kulttirde tGreyen
gram pozitif ve gram negatif mikroorganizmalar arasin-
da istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmadi (p=0,57).

Tartisma: MBL diizeylerinin o6l¢tldtgt bircok calis-
mada enfeksiyona yol acan etkenler arastirilmis ve
genel olarak ayni tur etkenler tespit edilmistir. Ancak
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bazilarinda gram negatif, bazilarinda ise gram pozitif bak-
teriler daha sik etken olarak bulunmustur.

Schlapbach ve ark. calismasinda 114 epizodda (%
64) herhangi bir etken tesbit edilememistir. Calismada
MBL seviyeleri ile ne bakteriyel nede viral etkenler ara-
sinda anlaml bir iligski saptanmamustir. Frakking ve ark.
calismasinda FN gelisen 66 hastanin 18’inde (% 27) kan
kulttira pozitif bulunmus, 12°sinde gram pozitif, 6’sinda
gram negatif bakteri tesbit edilmistir. Klostergaard ve
ark. yaptig1 calismada toplam 604 febril ndtropeni epizo-
du gozlenmis ve bunlarin 246’sinda sepsis gelismistir. 3
fungal etken, orta konsantrasyonlu MBL 2 grubunda tes-
bit edilmistir.

Bergmann ve ark. yaptigi calismada 80 hastanin
25’inde (% 31) kultturlerde tireme tesbit edilmistir. MBL
gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli sonug¢ bulu-
namamistir.

Calismamizda MBL duizeyleri ile kuilttiirde tireyen bak-
teriler arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski saptan-
mad1 ancak MBL duzeyi cok diistik hastalarda (<100 ng/
ml) gram pozitif bakteriler etken olarak sayica cok daha
fazla karsimiza cikti.

Tablo 1. Kiiltiirlere iiretilen mikrorganizma tiir ve

sayilan

Etken Idrar  Hemokiiltir Bogaz Balgam Yara Toplam

Kiiltiiri kiiltiirii  kiltird ~ Kiltiri ireme

Enterokok 4 2 6
MSKNS, MSSA 1 4 1 6
MRKNS 6 6
Streptokoklar(AGBHS, 1 1 1 2 5
Non-hemolitik streptokok,
Streptococcus mitis,
Streptococcus pneumonia)
Enterobakterler 3 1 4 8
Escherichia coli 2 2 1 5
Klebsiella pneumonia 2 1 1 4
Pseudomonas aeruginosa 1 1
Kandida tirleri Candida 3 3
guillermondii, Candida
tropicalis)
Toplam iireme 8 23 3 9 1 44

%182)  (%52.3)  (%6,8) (%204) (%23)

MRKNS:Metisiline direncli koagiilaz negatif stafilokok, MSKNS:Metisiline duyarl koagiilaz
negatif stafilokok, MSSA: Metisiline Sensitif Staphylococcus aureus, AGBHS: A grubu
b-hemolitik streptokok,

Abstract:0371 P094
TALASEMILI BIR COCUKTA TORAKAL
VERTEBRALARDA KITLE: EKSTRA MEDULLER
HEMATOPOEZ Mi?, TUBERKULOZ MU?. [kbal Ok
Bozkaya, Betiil Tavil, Nese Yarali, Burcu Urey,
Abdurrahman Kara, Bahattin Tung¢. Ankara Cocuk
Saglig: ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim Arastirma
Hastanesi

Amac: Burada diusmeyen atesleri nedeniyle enfek-
siyon odag arastiriirken paravertebral kitlesi sapta-
nan bir talasemili cocugun kitleden alinan biyopsi neti-
cesi ‘Grantilomatéz hastalik’ ile uyumlu gelince klinik ve
biyopsi bulgular: ile ‘Milier akciger ttberktilozu ve Pott
hastalig1’ tanisi alan ve anti-ttiberktiloz tedaviye iyi yanit
veren bir talasemi olgusu sunulmus ve talasemi olgu-
larinda diismeyen ateste ttiberktlozun da akla gelmesi
gerektigi vurgulanmak istenmistir.

Yontemler: Talasemi major tanisi ile takip etmekte
oldugumuz 11 yasindaki erkek hasta, bir haftadir devam
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eden ve 39 °C’ye kadar yukselen ates nedeniyle hasta-
nemize basvurdu. Fizik muayenesinde hipertrofik ton-
siller ve subkostal 3 cm ele gelen dalak disinda pato-
lojik bir bulgu saptanmadi. Basvuru aninda solunum
sikintis1 olmayan hastanin, akciger grafisinde hiler dol-
gunluk oldugu goéruldu. Hastaya intravenoéz sulbaktam
ampisilin ve klaritromisin tedavileri baslandi. Tedavinin
3. glintinde ateslerinin devam etmesi nedeniyle cekilen
toraks tomografisinde kalsifiye lenf nodlar1 her iki akciger
parankiminde diftiz milimetrik noduler gérintm (tbc?,
fungal enfeksiyon?), sag akciger tst lob posteriorde hava
hapsi ve peribronsial kalinlagsma, T 5-6-7 vertebra dtize-
yinde paraspinal yumusak doku dansiteleri ve icerisinde
milimetrik kalsifikasyon alanlari (ekstramedtller hema-
topoez?, vertebra korpuslarindaki destriiksiyon nedeni ile
olas1 spondilodiskit?)” saptandi. PPD anerjik, aclik mide
suyunda ARB boyamas1 ve PCR negatif olarak sonuglan-
di. Basvurudan 7 giin sonra hastanin oksijen saturas-
yonlarinda diisme ve solunum sikintisi basladi. Akciger
grafisinde yaygin retikulo-nodtler gériiniim saptanma-
s1 Uzerine(Sekil 1), atesleri de devam eden hastaya pipe-
rasilin tazobaktam, vankomisin, vorikonazol ve oseltami-
vir tedavileri eklendi. Bu arada hastanin paravertebral
kitlelerini aydinlatmak amaciyla yapilan vertebra mag-
netik rezonans gérunttlemesi (MRG)’sinde “her iki para-
vertebral alanda T2-T7 vertebra dtizeylerinde, T1 AG de
izointens, T2 AG de hiperintens, IV kontrast madde son-
ras1 kontrastlanma gosteren yumusak doku” saptandi
(Sekil 2). Beyin cerrahisi bélimutince vertebral lezyondan
biyopsi yapildi. Biyopsi materyalinin patolojik inceleme-
sinde “multintikleer dev hticreler ve epiteloid histiyosit-
ler iceren dltizgin sinirh ¢iplak grantilom yapisi’ gozlendi.
Bu arada hastanin 25 glindtir non-spesifik tim antibiyo-
tiklere ragmen atesleri devam ettigi icin; hastaya izonia-
zid, rifampisin, etambutol ve pirazinamid seklinde dortlt
anti-ttiberkuiloz tedavisi baglandi. Tedavinin 7. glintinden
sonra hastanin atesleri diistii ve solunum sikintis1 dtizel-
di. Hasta halen ayaktan izlenmekte ve anti-ttiberktiloz
tedavisine devam etmektedir.

Tartisma: Talasemi olgularinda ekstramedtller hema-
topoez odaklarina paravertebral bolgelerde oldukca sik
raslanilmaktadir. Hastamiza klinik ve biyopsi bulgula-
1 ile ‘Milier ttberkiloz ve Pott hastalig’ tanisi konul-
mustur. Tuberktlozun atesi diismeyen olgularda akil-
da tutulmas: gerektigini vurgulamak icin bu olgu sunul-
mustur.

Sekil 1. Akciger grafisinde retikulonodler gériinim.
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Sekil 2. Her iki paravertebral alanda T2-T7 vertebra diizeylerinde, T5 vertebra
diizeyinde sagda noral foramenden ekstradural alana uzanan T1 AG de izointens, T2
AG de hiperintens, IVKM sonrasi kontrastlanma gdsteren yumusak doku.

Abstract:0398 P095
YUKSEK DOZDA SITOZIN ARABINOZID VE BACTRIM
KULLANIMINA BAGLI ‘TOKSIiK EPIDERMAL
NEKROLIZiS (TEN) GELIiSEN AKUT LOSEMI’Li 2
OLGU SUNUSU. Osman Yokus!, Esra Yildiz?, Naciye
Demirel!, Deniz Arical- ‘Okmeydan Egitim ve Arasturma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Sisli, Istanbul, 20kmeydant
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Sisli,
Istanbul

Amag: Toksik Epidermal Nekrolizis (TEN) (Lyell
sendromu), vicut ylzeyinde cilt epidermal tabakasinin
%30’dan fazlasinda ayrilmalar gozlenen toksik epidermal
nekrolizis tablosuna denilmektedir. Genellikle bu klinik
durumlar ilaclara yada enfeksiyonlara sekonder olarak
gelismektedir. flaca baglh oldugu anlasildigi andan itiba-
ren ilagin kesilmesi prognozu ciddi sekilde iyilestirmek-
tedir(1).

Asagida biri AML, digeri ALL tanisiyla takipli olgulari-
mizda, sirasiyla Sitozin Arabinosid digeri ise Trimetoprim-
sulfametoksazol kullanimina bagli gelisen cilt reaksi-
yonunun ilerleyerek ‘Lyell Sendromu’ gelismesi, klinik
seyirleri ile tedavi yaklasimimiz takdim edilecektir.

Yontemler: Olgu 1.

S.0, 41 yasinda bayan hasta. Akut lenfoblastik
Losemi( B hticre fenotipinde), hiper CVAD 2 kemotera-
pi rejimi verildi. KT’den 3 giin sonra ‘Stevens Johnson’
sendromu tablosu gelisti; lezyonlar agiz i¢i gibi mukozal
yuzeylerde de eritematoz, tlsere yol acan laserasyonlara
ilerleme gosterdi.

Olgu 2.

26 yasinda Lenfoblastik Lenfoma ile izlenen ve Hyper
CVAD protokolu uygulanan

Hastaya Pneumocystis carinii pnomonisi tanisi konu-
larak Trimetoprim-Sulfometaksazol 160/800 mg 3x2
dozunda(bactrim) baslandi. Ancak tedavinin ilk hafta-
sinda Bactrime bagh Toksik Epidermal Nekrolizis (TEN)
gelisti.

Sonugclar: 1. olguya baslangicta hastaya 1lmg/kg/
glin metilprednisone baslanip lezyonlar artma goste-
rince 2mg/kg/gliin dozuna ¢ikildi. Daha sonra intrave-
néz immuinglobulin(iVIG) 400mg/kg/giin dozunda(5 gin
stireyle) uygulandi. 10 gtin icinde lezyonlar ilerleyip ¢
Toksik epidermal nokrolizis’le uyumlu klinik tablo gelis-
ti.Hasta yogun bakim takibinin 3. ginli sepsis klinigi ile
vefat etti.
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2.olguya bunun uzerine kortikosteroid baslanildi.
Daha sonra sepsis gelisen ve klnigi giderek koéttilesen
hasta yaklasik 10 gtin sonra vefat etti.

Tartisma: ARA-C’ye bagh gelisen TEN tablolar: siklikla
ALL’li olgularda gelistigini 6greniyoruz; ayni sekilde bizim
TEN gelisen 2 olgunun da ALL klinigi olan hastaliklari
olmalarini acaba ALL kliniginin TEN gelisimi icin uygun
bir zemin mi? olusturmaktadir sorusu akila gelmekte ve
ilging bir beraberlik diye diisindtirmektedir.

Benzer sekilde cotrimoxazole bagh toksik epidermal
nekrolizis gelisimine dair bildirilerde siklikla mevcuttur.
Kesin tedavisi bilinmemektedir. Tedavi genellikle yogun
bakim sartlarinda destekleyici(sivi elektrolit destegi ve
besin takviyesi) ve antiseptik tedaviden(yara bakimi) iba-
rettir. Ayrica kortikosteroid ve intraveéz immunglobulin
tedavileri temel tedavilerdir.

Ayrica TEN gelisen 4 olgunun basarili sekilde siklos-
porinle tedavi edildigi bildirilmistir.

Ayrica plazmaferezis ile tedavi edilen olgular bildiril-
mistir.

Biz bu olguyu sunmamizda ki amacimiz, toplumda
pratikte oldukea sik olarak kullanilan bactrim antibiyoti-
gine bagh bu tarzda cilt ve mukozalarda gelisen 6ltimctil
olabilecek reaksiyonlarin gelisebilecegini vurgulamaktir.

Abstract:0410 P096
KIRIKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK
HEMATOLOJI POLIKLINIGI’NE LENFADENOPATI
iLE BASVURAN HASTALARIN DEGERLENDIiRMESI.
Meryem Albayrak, Guzide Kurt, Cagla Karavaizoglu,
Neslihan Cetinel, Giilsah Agirtas, ilknur Ekici, Aysegiil
Alpcan, Fatma Nur Oncel. Kirtkkale Universitesi Tip
Fakiiltesi, Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Anabilim Dali,
Cocuk Hematoloji Béltimti, Kirikkale

Amag: Cocukluk caginda lenfadenopati (LAP) sik
gorilen bir bulgu olup, pekcok nedene bagh gelisebilir.
Lenf bezleri iki mekanizma ile buytyebilir: Lenf bezin-
de intrensek hticre cogalmasi ve lenf bezinin ekstrensek
hticrelerce isgali (Lenfadenit, lenfoma, depo hastalikla-
r1 gibi). Lenfadenopatilerin degerlendirilmesinde ilk ve en
o6nemli asamalar; dikkatli bir 6ykti alma ve fizik muaye-
ne olmalidir.

Bu calismada Mayis 2010- Haziran 2011 tarihle-
ri arasinda LAP nedeni ile Kirikkale Universitesi Tip
Fakdltesi (KUTF) Cocuk Hematoloji Poliklinigi'ne bagvu-
ran olgularin degerlendirilmesi Amaclanmistir.

Yontemler: Calismamiz Mayis 2010-Haziran 2011
tarihleri arasinda KUTF Cocuk Hematoloji Poliklinigi’ne
LAP nedeni ile basvuran olgularin retrospektif olarak;
demografik o6zellikleri, LAP lokalizasyonu, boyutu, siste-
mik bulgular ve laboratuvar bulgulari agisindan deger-
lendirilmesini kapsamaktadir.

Sonuglar: Poliklinigimize LAP nedeni ile ortalama yas-
lar1 8.2 yil olan 45 olgu basvurdu. Basvuruda olgula-
rin %60’ inda servikal, %46’sinda submandibular ve %4
diger lenf nodlar1 bolgelerinde yerlesimli LAP sikayetle-
ri mevcut idi. Olgularin 9’unda (%20) bélgesel enfeksiyon
bulgular1 mevcut idi. Yapilan tetkikler sonucu 1 hasta-
da (%2) toxoplazma IgM pozitif, 11 olguda (%24) EBV EA
pozitif tespit edildi. 8 hastada (%17) ise tularemi tespit
edildi. Bir olgu (%2) akut ldsemi tanisi aldi.

Tartisma: Calismamizda 8 olguda (%17) tularemi
tanis1 konmus olmas: LAP etyolojisi arastirilirken bolge-
sel ozelliklerin dikkate alinmasi gerektigini ortaya koy-
maktadir. Sonug olarak cocuklarda lenfadenopati siklikla
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enfeksiydz nedenlerle olussa da aileyi huzursuz eden,
hekimi ayiric1 tanida zorlayan bir durumdur.

v

Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Abstract:0017 P097
BIR MIYELODISPLASTIK SENDROM OLGUSUNDA
KEMIK ILIGINDE HEMOFAGOSITOZ ILE BIRLIKTE
OLAN DENIiZ MAViSi HISTIOSIT ARTISI. Turgay Fen!,
Meltem Simsek?, Sekip Simsek?, Fatma Gulden?,
Remzi Bahsi?, Ipek Ridvan AlI?, Idris Eminoglu?,
Gokce Cicek?, Omer Dénderici?, Stileyman Sentiirk®
1Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Béliimii, Ankara, 2Saglik Bakanligi Ankara
Egitim ve Arastirma Hastanesi, 1. Dahiliye Klinigi, Ankara

Amag: Deniz mavisi histiosit ismindeki makrofajlarin
sitoplazmalarinda mavi ya da lacivert boyanan ¢ok sayi-
da granul bulunur. Hucre cekirdegi cogu kez bir kena-
ra itilmistir. Sitoplazmada ayrica vakuoller ve fagositoz
artiklar1 bulunabilir. Mavi grantller lipofusin ya da sero-
id igerirler.

74 yasinda erkek hastanin bir yildir eforla artan nefes
darlig: sikayeti mevcuttu. Istirahat halinde sikayeti olma-
digin1 belirten hastanin eforla nefes darligl oluyormus.
Halsizligi de oldugunu belirten hastanin bas dénmesi ve
bulantisi oluyormus. Sag elde belirgin olarak ellerde uyu-
sukluk sikayeti var. Fizik muayene de soluklugu disin-
da bulgu yoktu.

Yontemler: Tam kan tetkikinde Hb % 7.6gr, Hct
%23.6, 16kosit 2600/ mm?, trombosit 122000/ mm?, peri-
ferik yaymada noétrofil %35 (500/mm?), lenfosit %40
(800mm?®), monosit %25(1300mm?®), sedimentasyon
S57mm/saat, retiktilosit %2.13 (63700/mm3) (N:50000-
150000/ mm?), dtizeltilmis retiktilosit % 1.25,MCV: 78.2
idi. Serum demir 13pg/dl, demir baglama kapasite-
si 328pg/dl, % demir saturasyonu 3.8(20-50), ferri-
tin 15.8 ng/mL, vitamin B12 244 pg/ml, folik asit 11.3
pg/L, eritropoetin 150Mmu/mL (N:3.7-31.5), tam idrar
tetkikinde bol eritrosit gortildti. Biyokimya tetkikleri
normaldi. Immiinglobulin diizeyleri normaldi. HBs Ag,
Anti HCV, Anti HIV negativdi. Anti dsDNA ve ANA nega-
tifti. Tamoér markerleri normaldi. Kemik iligi aspiras-
yon ve biyopsi imprint preparatlarinda hastanin yasi-
na gore hiperselltler ilik goruldt, yag hticreleri azal-
misti. Miyelograntilositer seri hticrelerinde %6-8 blast
hticre, mikromegakaryositler ve immattir megakaryosit-
ler goruldu. Miyeloid seri hticrelerinde sik mitoz gorul-
du. Diseritropoezis goruldi. Her alanda 2-3 adet cesitli
buyukltukte makrofajlarin hematopoetik hticreleri fagosi-
te ettigi gortildi. Bazi makrofajlarin sitoplazmasinda ¢ip-
lak hematopoetik hiicre ¢ekirdegi, sindirilmis hticre artig
olan kaba mavi lacivert grantilleri iceren deniz mavisi his-
tiositler, fagositoz yapmis makrofajlar ile fagositoz sonra-
s1 sitoplazmas1 parcalanmis makrofajlar ile ortama yayil-
mis mavi lacivert kaba grantuller,ciplak hticre cekirdekle-
ri ve makrofajlarin sitoplazmalarinda vaktioller ve fagosi-
toz artiklarinin bulundugu alanlar mevcuttu.Kemik iligi
biyopsisi de MDS olarak degerlendirildi.

Sonuclar: Tim Abdomen ultrasonografide en buyu-
gl sol bobrek alt kesiminde 14 mm capinda olmak
lizere her iki bobrekte milimetrik taslar mevcuttu.
Hepatosplenomegali yoktu. Hastada hematiri nedeni ile
demir eksikligi anemiside mevcuttu.

Tartisma: Uc seride periferik sitopeni,hiperselliiler
kemik iligi ile ti¢ seride displazi olmasi ile MDS tanisina
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ek olarak kemik iliginde makrofajlarin artmasi ve hema-
topoetik htucreleri sik fagosite etmesihemattri has-
tanin anemisini artirmislardir.Hastaya demir tedavi-
si baslanmistir. Olgu, kemik iliginde deniz mavisi histi-
ositlerin ve makrofajlarin arttigi, sik fagositozun oldu-
gu RAEB-1 MDS olarak kabul edilmistir.Deniz mavi-
si histiositler,kemik iliginin ileri derecede hiperselltiler
oldugu MDS olgularina 6zgudur.

ticre Artigt Olan Kemik Iligi

.
g

2 -
Kemik iliginde fagositoz yapan baska bir deniz mavisi histiosit

Kemik ilijinde dev makrofaj

Kemik iliginde sitoplazmasinda bol miktarda vakul bulunan deniz mavisi histiosit
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Yagna gore hiperselliiler kemik ili§i biyopsisi

Abstract:0038 P098
ASIDIFIYE SERUM LizisS TEST (HAM TESTI)
PANSITOPENI AYIRICI TANISINDA HATALI TANIYA
SEBEP OLABILIR: SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS.
Cengiz Beyan!, Kiirsat Kaptan!, Ahmet Ifran? 'Giilhane
Askeri Tip Akademisi Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
2GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Hematoloji Kismu,
Istanbul

Amac: Anemi, trombositopeni ve grantilositopeni bir-
likteligi pansitopeni olarak bilinir. Pansitopeni idyopa-
tik aplastik anemi, myelodisplastik sendromlar gibi pri-
mer kemik iligi ile iligkili hastaliklara bagli olabilecegi gibi
sistemik lupus eritematozus (SLE), vitamin B12 eksikli-
&i gibi tablolara sekonder olarak da gelisebilir. Bu olgu
sunumunda pansitopeni nedeni ile degerlendirilmekte
iken asidifiye serum lizis testinin pozitif olmas1 ve idrarda
hemosiderin bulunmasi nedeni ile paroksismal nokttirnal
hemoglobintiri (PNH) tanis1 diistintilen, ancak akim sito-
metri ile taninin teyit edilememesi sonrasi yapilan ince-
lemelerde SLE tanisi konulan bir olgu sunulmaktadir.

Yontemler: Bir haftadir istime, titreme ve bas donme-
si sikayetleri tamimlayan, fizik muayenesi normal sinir-
larda bulunan 23 yasindaki erkek hastada pansitope-
ni tespit edilmis. Lokosit sayist 2,3 x10e9/1, hemoglo-
bin 10,6 g/dl, ortalama eritrosit hacmi 86,5 fl ve trom-
bosit sayist 123 x10e9/1 idi. Periferik yayma ve kemik
iligi incelemeleri tanisal degildi, mutlak retiktlosit sayisi
0,0039 x10e12/1 bulundu. Oykiistinde birkag aydir oral
aftlar1 ve ozellikle el bilegi ve diz eklemlerinde sislik ve
agrilar1 oldugunu ifade ediyordu. Biyokimyasal ve viral
serolojik incelemeleri normaldi. Ferritin, folat ve vitamin
B12 duzeyleri normaldi. Periferik yayma, kemik iligi aspi-
rasyonu ve kemik iligi igne biyopsisi incelemeleri tani-
sal degildi. Direkt ve indirekt Coombs testleri (+) olarak
bulundu. Asidifiye serum lizis test (+) ve idrarda hemo-
siderin (+) bulununca olgunun PNH olabilecegi dtistintil-
du. Ancak akim sitometri incelemesinde gerek eritrosit,
gerekse grantlositlerde CD55 ve CD59 antijen ylzdele-
ri normal olarak bulundu. Asidifiye serum lizis test ile
idrarda hemosiderin pozitif iken akim sitometri inceleme-
sinin PNH tanisim1 desteklememesi ve Coombs testlerinin
(+) bulunmas: asidifiye serum lizis testin yalanci pozitif
oldugunu ve hastada bulunan bir litik antikorun bu tes-
tin yalanci pozitifliginden sorumlu oldugunu dustndu-
ruyordu. Otoimmun hastaliklar yontinden taranmasina
karar verilen olguda anti-ntkleer antikor (++++) ve anti-
dsDNA antikoru >800 iu/ml olarak bulundu. CRP 7,9
mg/1 (0-6), romatoid faktor negatif, C3c 0,33 g/1 (0,9-1,8),
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C4 0,06 g/1 (0,1-0,4), anti-kardiyolipin IgG pozitif, anti-
kardiyolipin IgM negatif ve VDRL negatifti. Romatoloji
klinigi ile konstulte edilen olguya SLE tanisi konuldu.
Kortikosteroid ve klorokin tedavisi baslanan olguda mev-
cut bulgular iki hafta icerisinde tamamen duzeldi.

Tartisma: Sonuc olarak, pansitopeni nedeni ile aras-
tirllan olgularda PNH tanis: sadece asidifiye serum lizis
testine dayanilarak konulmamali; bu testin pozitif direkt
Coombs testi mevcudiyetinde yanlis pozitif sonuc verebi-
lecegi unutulmamalidir. Bu olgularda PNH tanisinin mev-
cudiyeti mutlaka akim sitometri ile arastirilmali; SLE gibi
otoimmuin hastaliklarin da benzeri tablolara yol agabile-
cegi akilda bulundurulmalidir.

Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Abstract:0091 P099
PEDIATRIK SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS:
HEMATOLOJIK BAKIS. Muge Gobkce', Sule Unal,
Selin Ayta¢!, Baris Kuskonmaz!, Mualla Cetin!,
Seza Ozen?, Fatma Gumriik! 'Hacettepe Universitesi,
Hacettepe Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali,
2Hacettepe Universitesi, Hacettepe Tip Fakiiltesi, Cocuk
Romatoloji Bilim Dalt

Amac: Pediatrik sistemik lupus eritematozuslu (SLE)
hastalarimizin hematolojik bulgularinin ve tedavi sege-
neklerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi.

Yontemler: Son on yildir Hacettepe Tip Faktltesi,
Cocuk Romatoloji Bilim Dali’'nda tani alip, izlem ve teda-
visi planlanan 43 (35 kiz) pediatrik SLE’li hastanin
hematolojik bulgular1 retrospektif olarak degerlendiril-
di. Hastalarin dosyalar: tam kan sayimi, periferik yayma,
Coombs testi, koagulasyon parametreleri ve -eger yapil-
migsa- kemik iligi aspirasyon bulgulari agisindan detay-
I1 olarak incelendi.

Sonugclar: Tani anindaki median yas 13 yil (4-17 yil)
idi. Hematolojik tutulum orani %86 (n=37) idi. En sik
gortilen hematolojik bulgu ise anemi idi (n=30, %69.8).
Bu hastalarin %76.6’sinda (n=23) Coombs pozitif hemo-
litik anemi vardi. Lokopeni; %30.2 (n=13), noétropeni;
%16.2 (n=7) ve trombositopeni; %32.5 (n=14) oranlarin-
da saptandi.

Kemik iligi aspirasyonu; sitopeninin etiyolojisini
aydinlatmak amaci ile on bes hastaya yapildi. Eritroid ve
miyeloid seride sekonder displastik degisiklikler, eritro-
id hiperaktivite, artmis serbest histiositler ve hemofago-
sitoz en sik goérullen kemik iligi bulgularidir. Alt1 yasinda
bir kiz hastaya SLE tanisindan 9 ay sonra akut lenfob-
lastik l6semi tanisi konuldu. Tanidan 3 ay sonra sekon-
der enfeksiyon nedeni ile kaybedildi. Bir baska hasta-
miz ise HLH 2004 protokoll ve plazma degisimine kar-
sin direncli seyreden makrofaj aktivasyon sendromunun
(MAS) neden oldugu coklu organ yetmezligi ve pulmoner
kanama nedeni ile kaybedildi.

Trombotik mikroanjiopati (TMA) bulgularina iki has-
tamizda rastlanildi. Her iki hastamizda da distk komp-
leman seviyesi, pozitif ANA ve anti-dsDNA, renal tutu-
lum ve periferik kanda hemoliz bulgular1 dikkat cekici
idi. Her iki hastaya da yluksek doz steroid sonrasi plaz-
ma degisimi yapildi. Plazma degisimi sonrasinda mikro-
anjiopati duzeldi.

Antifosfolipid (AFLak) ve antikardiyolipin (AKLak)
antikorlar1 otuz sekiz hastada degerlendirilebildi. On iki
hastada AFLak’u pozitif iken, on bes hastada ise AKLak’u
pozitif bulundu. Bu hastalardan besinde derin ven
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trombozu, birinde serebral sintis trombozu saptandi. Bir
hastada purpura fulminans gelisti.

Tartisma: SLE - her ne kadar romatolojik bir hasta-
lik olsa da- hematolojik bulgulari 6zenle degerlendirilme-
li, mortalite ve morbiditeyi azaltmak i¢in &ézellikle MAS ve
16semi riski agisindan yakindan takip edilmeli ve gerekti-
ginde titizlikle tedavi edilmelidir.

Abstract:0179 P100
MDS HASTALARINDA 5 AZACITIDIN KULLANIMI TEK
MERKEZ DENEYIMI. Gul Tokgéz, Cenk Sunu, Simten
Dagdas, Funda Ceran, Gulstim Ozet. Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Amag: 2008-2011 Yillar1 arasinda MDS tamnisi ile 5
azacitidin verilen, 29-73 yaslar1 arasinda (ortalama 56,8),
3’4 kadin, 6’ s1 erkek 9 hasta geriye déntik olarak deger-
lendirildi. Hastalarin 4Unlin refrakter anemi (RA), 2’
sinin refrakter anemi artis blast (RAEB 1), 3"intin refrak-
ter anemi 16semik déntisim (RAEB-T) oldugu goértilda. 2
Hastada tip II diyabet, 6 hastada hipertansiyon vardi. 5
Azacitidin tedavisinden 6nce 4 hastaya diistik doz ARA-
C, 1 hastaya talidomide, 3 hastaya eritropoietin, 8 hasta-
ya vitamin B12 verilmisti. Hastalar destek tedavilerine ve
kan transflizyonlarina direncliydi. 5 Azacitidin 100-150
mg 7 gtn, 1 la 6 kur verildi.

6 ktir 5 azacitidin verilen bir hastada klinik ve hema-
tolojik tam remisyon saglandi. RAEB-T (AML) tanii 2
hasta 1 kuir, 1 hasta 2 kur 5 Azacitidin tedavisi son-
ras1 enfeksiyon nedeniyle kaybedildi. MDS-RA tanili 1
hasta, 1 kur tedavi sonrasi akut 16semi gelisti ve enfeksi-
yon nedeniyle kaybedildi. 5 Azacitidin verilen 2 hastada
2 kuir sonrasinda anemi semptomlarinda belirgin dtizel-
me goruldu.

Yontemler: 2008 2011 yillart arasinda MDS tanisiyla
5 Azacitidin verdigimiz hastalar retrospektif olarak deger-
lendirildi

Sonuclar: Incelenen 9 hastanin timt 5 Azacitidin
oncesinde verilen destek tedavilerine direncliydi. 6 kur 5
Azacitidin verilen bir hastada klinik ve hematolojik tam
remisyon saglandi. MDS-AML doéntstumla 2 hasta 1 kur,
1 hasta 2 kur vidaza sonrasi enfeksiyon nedeniyle kay-
bedildi. MDS-RA tanili 1 hastada, 1 ktir 5 Azacitidin son-
ras1t akut 16semi gelisti ve enfeksiyon nedeniyle kaybedil-
di. 5 Azacitidin verilen 2 hastada 2 kiir sonrasinda anemi
semptomlarinda belirgin diizelme gortldu.

Tartisma: 5 Azacitidin MDS FAB smiflamasinin tim
tiplerinde kullanilabilen ilk FDA onayli ntikleozid anolo-
gudur. Antineoplastik etkisini DNA hipometilasyonu ve
kemik iligi anormal hemopoietik hticrelere direkt toksik
etkiyle saglar.

5 azacitidin yeni bir ila¢ oldugundan tlkemizde yeter-
li klinik calisma yoktur
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Abstract:0231 P101
DUSUK RISK GRUBUNDAKI MYELODISPLASTIK
SENDROMLU VE KRONIK HASTALIK ANEMILI
HASTALARDA HEMOGLOBIN VE FERRITIN
DUZEYLERININ AYIRICI TANIDAKi YERI. Tuba
Ertirker!, Ismail Sar1?, Sibel Hacioglu?, Mehmet Zencir?,
Ali Keskin? 'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Denizli, 2Pamukkale Universitesi
T Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Denizli, *Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi, Halk Saglhgt Anabilim Dals,
Denizli

Amag: Myelodisplastik sendrom (MDS) periferik
kanda sitopeniler, morfolojik displazi ile karakterize
hematopoetik kok huicrenin heterojen, klonal bir hasta-
ligidir. MDS daha cok eritroid seriyi tutar, ozellikle reaf-
rakter anemi (RA) tipi kronik hastalik anemisi ile siklik-
la karistirilabilir. Kronik hastalik anemisi (KHA) ise infek-
siyon, inflamasyon, neoplastik hastaliklar, agir travma-
lar, kalp yetersizligi, diabetes mellitus, akut veya kro-
nik immutn aktivasyon sirasinda gériilen anemi halidir.
Bu calismada KHA si olan hastalardaki ortalama ferritin
ve hemoglobin duzeyleri ile diistik IPSS ve WPSS skorlu
MDS hasta grubu karsilastirilarak, hemoglobin ve ferritin
dtizeylerinin ayirici tanida kullanilabilecek bir parametre
olup olmadiginin degerlendirilmesi Amaclandi.

Yontemler: Mart 2003-Ekim 2010 tarihleri arasinda
Pamukkale Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji Bilim
Dali tarafinca tam kan sayimi, periferik yayma, sitoge-
netik, kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi ile MDS tanisi
konulmus, IPSS ve WPSS risk skorlamalari ile diistuk risk
grundaki 40 hasta ile kronik hastalik anemisi tanis: kon-
mus 121 hasta calismaya alindi. Hastalarin tani aninda-
ki ferritin ve hemoglobin degerleri arasindaki iliski SPSS
17 kullanilarak gosterildi.

Sonugclar: Calismaya alinan toplam 161 hastanin
64’4 kadin 97’si erkekti. Ortanca yas 64’du (22-83 yas).
MDSIi hasta grubunda median yas 70,5 ve kadin/erkek
orani 2/1, kronik hastalik grubunda median yas 64 ve
kadin/erkek orani 1,5/1di. Dustuk IPSS ve WPSS skora
sahip 40 MDS hastas1 FAB simniflamasina gore incelendi-
ginde, 38 hasta RA, 1 hasta blast artis1 ile seyreden ref-
rakter anemi(RAEB), 1 hasta transformasyonda blast
artisi ile seyreden refrakter anemi (RAEB-t) olarak sap-
tandi. MDS hastalar: ile kronik hastalik anemili hasta-
larda hemoglobin ve ferritin duizeyleri karsilastirildigin-
da; ortalama ferritin dtizeyleri birbirine yakin bulunur-
ken (MDS grubunda ortalama 458195 e karsi kronik has-
talik anemi grubunda ortalama 401448 ), hemoglobin
dtizeyleri MDS hastalarinda daha dustk bulundu(9,5 gr/
dL+0,27’ye kars1 10,5 gr/dL+0,10;p<0,001 ).

Tartisma: MDS ve KHA si heterojen 6zelliklere sahip,
kesin tani kriterleri bulunan iki ayri klinik antite olmak-
la birlikte, her ikisinde de displazi olabilmesi ve periferik
sitopenilerle seyredebilmesi nedeniyle ayirict tanida yar-
dimci1 parametrelere gereksinim duyulabilmektedir. Bu
Amacla yapilan calismamizin sonuclarina bakildiginda
ferritin dlizeyleri arasindaki fark anlamli bulunmamaistir.
Hemoglobin duizeyleri arasinda anlamh fark saptanmis
olup daha dtistik hemoglobin duzeylerinde dustk risk
MDS daha 6n planda dustnulebilir.
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Abstract:0328 P102
PANSITOPENIK OLGULARIMIZDA ETiYOLOJIiK
NEDENLER. Derya Sahin', Mustafa Kéroglu?, irfan
Kuku?, Mehmet Ali Erkurt?, Emin Kaya? Melda
Coémert!, Ismet Aydogdu® 'inénii Universitesi Turgut
Ozal Tip Merkezi I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, Malatya,
2fnénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Hematoloji
Bilim Dali, Malataya, 3Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Konya

Amag: Inénti Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezinde
eriskin hematoloji kliniginde pansitopeni tespit edilen
olgularin etiyolojik nedenlerini degerlendirmek.

Yoéntemler: Inénti Universitesi Turgut Ozal Tip
Merkezinde 2007-2011 yillar1 arasinda eriskin hematoloji
kliniginde pansitopeni tespit edilen 222 olgunun etiyolo-
jik nedenleri retrospektif olarak degerlendirildi.

Sonuglar: Pansitopenik olgularda ayirici tam teda-
vi secimini belirleyen temel faktérdiir. Bu calismamizda
Inént Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezinde 2007-
2011 yillann arasinda eriskin hematoloji kliniginde pan-
sitopeni tespit edilen 222 olgunun etiyolojik nedenle-
ri retrospektif olarak degerlendirildi. Tam kan sayimin-
da (CBC) lokosit <4000/mm?® hemoglobin erkeklerde
<13g/dL, hemoglobin kadinlarda <12g/dL ve trombo-
sit <150.000/mm?®in olan olgular pansitopenik olarak
kabul edildi. Olgularin timutinde CBC ile birlikte perife-
rik yayma incelemesi yapildi. Yas ortalamasi 55 yil (18-93
y1l) olan olgularin %51,44 kadin %48,6’s1 ise erkek olgu-
lardan olusmakta idi. Tani sirasindaki ortalama lokosit,
hemoglobin ve trombosit degerleri sirasi ile 2.750/mm?,
9.45g/dL ve 72.600/mm? olarak bulundu. Olgularimizin
hemen timuinde basta anemi olmak Uzere, trombosito-
peni ve lokopeni ile iligkili semptom ve bulgular mevcut-
tu. Pansitopeni ayirici tanisinda hastalarin klinik ve labo-
ratuar bulgularina goére tetkikler yapildi. Pansitopenik
olgularin %91’inde (n=202) etiyoloji tespit edilirken,
%9unda (n=20) herhangi bir etiyolojik neden buluna-
madi. Pansitopeni etiyolojisinde megaloblastik anemi-
ler % 31 oranla (n=68) en sik neden olarak saptandi.
Pansitopeni etiyolojisinde tespit edilen diger sik nedenle-
ri, myelodisplastik sendrom %12,6 (n=28), enfeksiyonlar
%12.0 (n=27), 16semiler %11.2 (n=25) ve aplastik anemi-
ler % 4.9 (n=11), ila¢ kullanimina bagli 4,9 (n=11) ve len-
foma/multipl myelomun %4,5 (n=10) olusturdugu sap-
tandi. Pansitopenik olgularin % 11.2 (n=25) SLE, myelo-
fibrozis, solid timoér infitrasyonu gibi farkli bir ¢cok has-
talik olusturmaktaydi.

Tartisma: Sonug olarak, pansitopenik hastalarda ayi-
rict taninin daha erken yapilabilmesinde boélgenin sik
pansitopeni nedenlerini bilinmesi olumlu katki saglaya-
bilir.

Abstract:0338 P103
YUKSEK RISKLI MIYELODISPLASTIK SENDROM
TANILI OLGULARDA AZASITIDIN (ViDAZzA)
KULLANIMININ DEGERLENDIRILMESi. Vildan

Ozkocaman, Fahir Ozkalemkas, Ridvan Ali, Atakan
Tekinalp, Go6nul Irmak, Yasemin Karacan, Celal
Acar, Ahmet Tunali. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Amac: Yuksek Riskli Miyelodisplastik sendrom (MDS
RAEB-I ve RAEB-II) tanili olgularda tani sirasindaki
hemogram degerleri, azasitidin kullanimi sirasinda erit-
rosit ve trombosit stispansiyonu ihtiyaclar ile tedaviye
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alinan cevaplar yoninden bulgularimizi ve deneyimimizi
paylasmay: Amacladik.

Yéntemler: U.U. Tip Fakdltesi i¢c Hastaliklar1 Anabilim
Dali,Hematoloji Bilim Dali’ nda Ekim 2009 ile Nisan 2010
tarihleri arasinda tanisi konulan, azasitidin ile tedavisi
duzenlenen ve takibe alinan 20 Yuksek riskli MDS tanili
hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Sonugclar: Olgularin 13t erkek (% 65), 7’si (% 35)
kadindi. Olgular 32-76 yas araliginda ve yas ortala-
mas1 64. 9’ idi. MDS smiflamasina goére 9 olgu (% 45)
RAEB-I, 8 (%40) olgu REAB-II, 1 (%5) olgu RCMD sini-
findaydi. Olgularin 12’sine (%60) ilk tedavi larak azasi-
tidin verildi. Azasitidin 75 mg/m?/ glin dozunda 7 gin
s.c, 28 gunde bir tedavi semas: ve 50 mg/m?/glin, 10
gin (5+2-5+), 28 glinde bir semasiyla 8 kiir planlana-
rak verildi. Azasitidin 6ncesinde eritropoetin alan olgular
oldugu gibi, azasitidin ile birlikte Valproik asit ve ATRA,
ARA-C, Epo kullanimi mevcuttu. Tani sirasinda Hb>11
g/dl 2(%10) olgu, Hb 9-11 g/dl 4(%20) olgu, Hb < 9 g/
dl’'nin altinda 13(%65) olgu saptandi. Tani aninda trom-
bosit sayilar1 7(%35) olguda plt>100 000, 6(%30 olguda
plt 50 000-100 000 arasinda, 2 (%10) olguda plt 20 000-
50 000 arasinda, 4(%20) olguda ise plt<20 00Obulun-
du. Olgular 5’inde (%25) noétrofil sayist <1000, 14 CUnde
(%70) 1000’in Uzerinde idi. Azasitidin tedavisi sirasin-
da eritrosit transflizyon ihtiyaci 2 Uinite/ayda ve tzerin-
de olan hasta sayis1 6 (%30), 2 tinite/ay’dan daha az ihti-
yact olan olgu sayist 13 (%65) bulundu. Trombosit stis-
pansiyonu ihtiyaci 2 Uinite/ay’dan fazla olan hasta sayisi
5 (%25), 2 tnite/ay’dan az olan olgu sayisi ise 14 (%70),
replasman ihtiyaci degerlendirilemeyen 1 olgu mevcut-
tu. Tedavi ve takip stiresince tim olgularda farkli dere-
celerde notropeni izlendi. 6 (%30) olguda grade I, 7 (%35)
olguda grade III, 6 (%30) olguda grade IV nétropeni sap-
tandi. Tedaviye cevap dagilimlar: soyle idi; Hicbir hasta-
da tam yanit ve kismi yanit gézlenmedi.Sekiz hafta icin
progresyonun kaniti1 yoksa, en azindan kismicevaba ulas-
mada basarisizlik saptanalar stabil hastalik olarak deger-
lendirildi. Ug¢( % 15) olguda stabil hastalik, 2 (%10) olgu-
da kemik iligi tam cevabi (kemik iligi blast ylizdesi %5’in
altina inenler), 3 (%15) olgu basarisiz (tedavi éncesi MDS
alttipinde ilerleme/blast ylizdesinde artis), 8 (%40) olgu
AMLye transformasyon, 4 (%20) olgu tedavi surecinde
kaybedildi. Basarisizlik toplamda 7(%35) olguda goézlendi.

Tartisma: Eksitus ile sonlanan olgularin ortalama
yasam suresi 5.5 ay, AMLye transformasyon suresi
ile ortalam 13.8 ay idi. Ilacin tolere edilmesinde sorun
yasanmazken, 2 olguda (%10) enjeksiyon yerlerinde
noduler ekimotik alanlar izlendi.Sonuc¢ olarak 5 olguda
(%25) cevap (stabil hastalik+kemik iligi tam cevabi) elde
edilmis gértinmektedir.

Abstract:0346 P104
YUKSEK RISKLi MIYELODISPLASTIK SENDROMLU
AZASITIDIN BASARISIZ OLGULARDA ORAL DUSUK
DOZ MELFELAN DENEYIMi. Vildan Ozkocaman, Fahir
Ozkalemkas, Ridvan Ali, Atakan Tekinalp, Géniil
Irmak, Celal Acar, Ahmet Tunali. Uludag Universitesi
T Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Amac: Yuksek riskli Miyelodisplastik sendromlu aza-
sitidin cevapsiz olgularda tedavi secenegi oldukca sinir-
lanmis durumdadir. Bu grup hastalarda oral bir ajan ola-
rak uygulama kolayligi nedeni ile melfelan verilmesi ile
ilgili yayinlar bulunmaktadir. Doz ve stire konusunda net
veriler olmamakla birlikte en az 8 hafta kullanilmasi ve
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cevap veren olgularda progresyona kadar devam edilme-
si énerilmektedir. Bizde UUTF, Hematoloji Bilim Dalinda
izlenmekte olan tedavi seceneklerini tiiketmis iki olguda
oral melfelan ile deneyimlerimizi paylasmay1 Amacladik.
Yontemler: Olgu 1: MS, 76 yasinda, erkek hasta,
Ekim 2002’de Dusuk riskli MDS tanis: alip, Epo teda-
visine cevapli izlenirken 7 yil sonra Ekim 2009’da MDS-
RAEB-II tanisi aldi. Tedavi protokolti Azasitidin (Vidaza)
+ Thalidomid rejimi olarak baslandi. Toplam 7 kiir sonra-
sinda kemik iligi tam cevabi elde edildi. Ancak sitopenileri
devam etmekte idi. U¢ ay sonra pansitopenisi derinlesme-
si ile Agustos 2010’da oral melfelan (Alkeran 2 mg/gln,
1x1 dozu ile) baslandi. Bu tedavinin baslangicinda Lok:
4800 /mm?, noétrofil: 1510/mm?® Hb: 7.9 g/dl, Plt: 16 300
idi. Iki ay stire ile uygulandi ve belirgin cevap olmayinca
ila¢ kesildi. Melfelan kesilmesinden yaklasik 1 ay sonra
Hb: 9.4 g/dl’'ye PlIt ise 66 000 /mm?®*e ylikseldi ve trans-
flizyon ihtiyaci kalkti. Bes ay sonrasinda ise Lok: 3600
/mm?, nétrofil: 1200/mm?®, Hb: 9.5g/dl, Plt: 121 000
bulundu ve trombosit destegi yapilmaya gerek gortilmedi.
Hasta halen ilacsiz ve tam cevapli olarak izlenmektedir.
Olgu 2: EK, 56 yasinda, erkek hasta, Mayis 2009°da
Yuksek riskli MDS-RAEB -II tanisi aldi. Azsitidin 4 kure
kemik iligi tam cevabi elde edilmesi ile 8 kiire tamamlan-
di. Kurlerin sonunda sitopenileri devam ediyordu, ancak
kemik iligi blast ytzdesi %1’e gerilemisti. Tedavi stre-
cinde trombosit stispansiyonu 5 Unite, eritrosit 2 Unite
uygulanmisti. Ardindan dustik doz talidomid 4 ay veril-
di. Ardindan 4 ay sadece destek tedavisi ile izlendi. Eyltl
2010’da Lok: 15 000/mm?, Nétrofil: 7800/mm?, Hb: 11.6
g/dl, Plt: 21 500/mm?® oldugu degerlerle oral melfelan
2mg 1x1 baslandi. Bir hafta sonra noétrofil: 290/mm?
saptanarak ila¢ kesildi. Alt1 hafta sonra noétropeni diize-
lince melfelan yeniden baslandi. Bu sturecte Bes ay mel-
felan kullanimi ile 10 Utnite trombosit stispansiyonu ile
desteklendi. ARA-C dusuk doz ile kombine edildi ve bu
tedavi altinda iken trombosit destegi 11 Unite daha veril-
di. Mayis 2011’de AML’ye transformasyon gosterdi ve 3-7
ile remisyon induiksiyonu sonrast MDS-RAEB-I’e gerile-
mesi gorulda. Yeniden azasitidin baslandi ancak yeterli
kontrol saglanamadi ve yliksek 16kosit sayisi, renal yet-
mezlik ve febril nétropeni tablosu ile kaybedildi.
Sonugclar: Sonuc olarak kisith sayidaki deneyimimi-
ze ragmen 2 olgudan birinde basarili oldugunu goézlemle-
dik. Uygulama kolaylig: ve ilaca erisim de g6z 6ntine alin-
diginda semptomatik, normal karyotili hipo/normoselli-
ler kemik iligi olan ytksek riskli MDS, MDS/AML hasta-
larinda alternatif bir secenek gibi gortinmektedir.

Abstract:0436 P105
AGIR KONJENITAL NOTROPENILi BiR OLGUDA
HOMOZIGOT HAX1 MUTASYONU. Safa Barns!,
Raphael Ott!, Burcu Firatligil', Hasret Cagan?, Ayca
Kiykim?, Isil Barlan?, Kaan Boztug® 'Research Center
for Molecular Medicine of the Austrian Academy of Sciences
(CeMM), Vienna, Austria, °T.C. Saglik Bakanligi Marmara
Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Cocuk Allerji ve Immiinoloji Bilim Dali, Istanbul, Tiirkiye,
3Research Center for Molecular Medicine of the Austrian
Academy of Sciences (CeMM), Department of Pediatrics
and Adolescent Medicine, Medical University of Vienna,
Austria

Amag: Agir konjenital nétropeni (SCN) ailesel kalitim
gosterebilen nadir bir hastaliktir. Klinik olarak karsimi-
za bakteriyel ve mantar enfeksiyonlar ile cikabilmekte ve
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olgular erken donemde tani konulmadig zaman enfeksi-
yonlar nedeniyle kaybedilebilmektedir. Bu olgularda %30
oraninda miyelodisplastik sendrom veya akut miyeloid
16semi gelisme riski bulunmaktadir. Son yillarda, SCN’de
hastaliga neden olabilecek mutasyonlar saptanmis olup,
bunlar gortilme sikliklarina gére ELA2, HAX1 ve G6PC3
olarak belirlenmistir.

Yontemler: Dokuz yasinda erkek hastada yenidogan
doneminden itibaren tekrarlayan deri absesi, otit, gingi-
vit ve pnémoni nedeniyle SCN dustnutldi. Kan sayimin-
da agir nétropeni (ANS: 200/mm?) saptandi. Otoimmun
notropeni agisindan anti-notrofil antikoru degerlendiri-
lemedi. Kemik iligi incelemesinde promiyelosit-myelosit
asamasinda gelisim duraklamas: goézlendi. Tedavi olarak
G-CSF (5 mcg/kg) baslanmasina ragmen yanit alinama-
yan olguda kemik iligi transplantasyonu planlandi. Klinik
ozellikleri non-sendromik SCN diistindtiren olgunun aile-
sinde akraba evliligi olmas1 nedeniyle olas1t HAX1 genin-
de homozigot mutasyonu PCR ve sekanslama yontemle-
riyle arastirildi.

Sonuclar: DNA sekanslama analizinde HAX1 genin-
de mutasyon saptand: (c.DNA 131insA, p.W44X). Aile ici
akraba evliligi ve 2 yasinda benzer sikayetleri olan kar-
des nedeniyle mutasyon analizinin diger aile bireylerinde
de yapilmas1 planlandi.

Tartisma: Agir konjenital nétropeni olgularinin erken
dénemde tani konulmas: ve tedavinin dtizenlenmesi
hayati énem tasimaktadir. Ulkemizde akraba evliligi-
nin sik olmasi nedeniyle SCN olgularina genetik tani ve
danigma saglanmasi hastaligin énlenmesi ve erken tani-
nin konulmas: acisindan buytuk 6nem tasimaktadir. Bu
olgu bildirimi ile SCN’de erken tani ve genetik analizin
6nemi hakkinda bilgi verilmesi Amaclandi.

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Abstract:0009 P106
GUMUS SULFADIAZIN KULLANIMINA BAGLI GELIiSEN
METHEMOGLOBINEMI OLGUSU. Kadri Atay!, ipek
Yo6nal', Fehmi Hindilerden?, Esen Kiyan®, Akif Selim
Yavuz! Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal, *Istanbul
Bilim Universitesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali *Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
Gégtis Hastaliklart Anabilim Dalt

Amagc: Sepsis, sag sol santli konjenital kalp hastali-
81, konjestif kalp yetersizligi, pulmoner hastaliklar, bazi
hemoglobin varyantlari santral siyanozun ayiricit tani-
sinda yer almaktadir. Bazi okside edici ajanlar ve toksik
kimyasallar, 6rnegin lidokain, nitritler ve gimiis sulfa-
diazin, demirin direkt veya dolayli oksidasyonuna neden
olur ve methemoglobin uretimini arttirir.

Yontemler: Kardiyopulmoner nedenlere bagli olma-
yan ve oksijen tedavisi ile diizelmeyen siyanoz, klinisye-
ni olas1 methemoglobinemi acisindan alarme etmelidir.

Sonuclar: Elli yasinda, sigara icen (26 paket/yil)
erkek olgunun bir yil 6nce nefes darligi, dudaklarda-
parmaklarda morarma ve bas agrisi1 yakinmasi nedeniy-
le yapilan tetkiklerinde polisitemi (Hb:19 g/dl, Hct:%56)
saptanmis. Dis merkezde yapilan tetkiklerinde primer
polisitemi diglanmis ve sigaraya bagli sekonder polisi-
temi tanisiyla aylik flebotomiler yapilmis. Eforla artan
nefes darligi olan hasta ITF Géglis Hastaliklar: poliklinigi-
ne basvurdu. Ozgecmisinde 6zellik yoktu. Soygecmisinde
babasinin 60 yasinda iken intrakraniyal kanama nedeni
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ile eksitus oldugu 6grenildi. Parmak uclari, dudaklar: ve
agiz ici mukozas1 mavi-mor gérintimdeydi. Ytztinde alin
bolgesinde ve baslica el sirtinda olmak tizere birden fazla
bolgede ortasi nekrotik, ¢evresi mor renkli basmakla sol-
mayan lezyonlar: mevcuttu. Nabiz dakika sayis1:102 /rit-
mik, arter kan basinci:100/60 mm Hg, akciger oskultas-
yonu ve kalp sesleri normal idi. Diger sistem muayenele-
rinde bir 6zellik saptanmadi. Hg:18 g/dl, Hct:%54, orta-
lama eritrosit hacmi:95 fL ve eritrosit say1s1:5.7x106/uL
idi. Solunum fonksiyon testi, akciger grafisi, ekokardiyog-
rafisi normal idi. Pulse oksimetre ile SaO2 (Sp02):%82
idi. Arter kan gazinda pH:7,46, PaC02:32mmHg,
Pa02:89mmHg, Sa02:%97. Kanin rengi cikolata kahve-
rengisi idi. Oksijen uygulanmasi ile SpO2’nin dtizelme-
digi goraldii. Methemoglobinemi ayirici tanisi acisindan
istenen methemoglobin (metHb) dtizeyi %38.7 saptan-
di. Anne ve kardesinde methemoglobin dtizeyleri normal
smurlarda idi. Methemoglobinemi nedenleri arastirildigin-
da hastanin 10 yildir noérotik ekskoryasyon nedeniyle sik
aralarla gimus sulfadiazin kullandig 6grenildi. Gimus
sulfadiazin kullanimina bagh gelisen edinsel methemog-
lobinemi tamnisi ile N-asetilsistein 1200 mg/gtin ve askor-
bik asit 1000 mg/glin baslandi ve 10 gtin sonra kont-
rol metHb dtizeyi %20 saptandi. Takiben SpO2 normale
doéndut ve siyanoz kayboldu.

Tartisma: Methemoglobinemia, siyanoz ve artmis
methemoglobin seviyeleri ile karakterize nadir bir hasta-
liktir. Methemoglobin, oksijen tasinmasi sirasinda spon-
tan olarak ortaya cikar fakat oksijen tasiyamaz. Bunun
sonucunda degisik derecede siyanoz ortaya cikar. Kanda
methemoglobin dlizeyinin artisina bagli olarak klinik
belirtiler hafif basagrisi, dispne, halsizlik, tasikardi ve bas
donmesinden koma veya 6lime kadar degiskenlik goste-
rebilir. nug olarak santral siyanozla prezente olan methe-
moglobinemi tanisi glic olmaktadir ve oksijen tedavisi ile
diizelmeyen siyanozun ayirict tanisinda mutlaka dust-
nulmektedir.

Sekil 1. Alin bélgesinde ortasi nekrotik, gevresi mor renkli lezyonlarin ve
dudagindaki siyanozun gorinimii
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Abstract:0013 P107
P5’N EKSIKLiGI TESPIT EDILEN BiR OLGU. Turgay
Fen. Saglik Bakanlhigi Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Béltimti, Ankara

Amag: Primidin 5-ntkleotidaz enzimi eksikligi nadir
olarak gortilmektedir ve hemolitik anemiye neden olmak-
tadir. Hemolitik anemilerden ayirici tanisi yapilarak
sunulmustur.

Yontemler: 30 yasinda kadin hasta, cocuklugun-
dan beri olan halsizlik, solukluk, eforla gelen nefes dar-
Iig1 sikayeti ile hematoloji poliklinigine basvurdu. Fizik
muayenede solukluk, konjonktivalarda ikter, cilt ren-
ginde hafif ikter ve dolgunluk seklinde ele gelen sple-
nomegali disinda patolojik bulgu yoktu. Hemogram tet-
kikinde sedim 10mm/saat, l6kosit 5000/mm?, trombo-
sit 185000/mm?, hemoglobin 10, retiktilosit %6.39 idi.
Periferik yaymada notrofil %75, lenfosit %20, mono-
sit %4, eozinofil %1 idi. Eritrosit morfolojisinde normo
mikro makrositler vardi. Polikromazi ve bazofilik nok-
talanma sik gértiindi. Biyokimya tetkikinde total biliru-
bin 4.70 mg/dl direkt bilirubin 0.67mg/dl, indirekt bili-
rubin 4.03mg/dl, LDH 898 u/L idi. Idrarda trobilino-
jen artmisti. Koagulasyon testleri normaldi. Serum ferri-
tin duzeyi 9.5 ng/ml idi. Haptoglobulin dtizeyi dusuktu.
Serum Vit B12 ve folik asit dlizeyleri normaldi. Hastada
bu fizik muayene ve laboratuar bulgular: ile hemoli-
tik anemi duistntlda. Direkt ve indirekt Coombs testle-
ri negatif bulundu. Hemoglobin elektroforezi normaldi.
Hastanin kemik iligi aspirasyonunda eritroblastik ve hafif
megaloblastik aktivite artis1 gortildti. Miyeloid seri azal-
misti. Ozmotik frajilite testi normal olarak degerlendiril-
di. Hastaya son Utc¢ ayda hic kan transflizyonu yapilma-
misti. Periferik kan ve kemik iligi kanindan CD55, CD59
bakildi, normal olarak degerlendirildi. CDS55 (eritrosit)
%98.6, CD59 (eritrosit) %99.3, CD55 (nétrofil) %99.8,
CD59 (notrofil) %97.3 idi. Glukoz- 6-Fosfat Dehidrogenaz
ve Piruvat kinaz enzimleri normaldi. Hastanin daha énce-
ki dis merkezlerde yaptirdig tetkiklerde de Asit-Ham ve
Sukroz-Hemoliz testi negatifti. Hemosidontri pozitifti.
Batin ultrasonografisinde dalak uzun boyutu 15 cm ola-
rak o6lctilmus olup normalden buytktii. Hastaya dis mer-
kezde iki defa serum primidin 5-ntikleotidaz (P5’'N) enzi-
mi bakildi, eksik olarak bulundu. Enzim degerlendirilme-
si R<2 ise hasta, R>2 ise normal olarak kabul edilmekte-
dir. Hastanin R degeri 1.1 ve 1 olarak gelmistir.

Sonugclar: Coombs testlerinin negatif olmasi nedeniy-
le oto immuin hemolitik anemi dtistintilmedi. Hemoglobin
elektroforezinin ve Hb A2 ve Hb F degerlerinin normal
olmasi ile thalassemi distntlmedi. CDSS ve CDS9 ylizey
antijenlerinin eritrosit, lenfosit, monosit, nétrofillerde
normal olmasi ve Asit-Ham ve Stikroz-Hemoliz testleri-
nin negatif olmasi nedeniyle de paroksismal nokturnal
hemoglobintiri tanisindan uzaklasilmistir. Enzim eksikli-
gi de dustnulmemistir. Ozmotik frajilitenin normal olma-
s1 nedeniyle herediter sferositoz tanisindan uzaklasilmis-
tir. Hastada eritrositlerde bazofilik noktalanma gértlmesi
ve P5’N enziminin eksik olmasi nedeniyle hastaya konje-
nital eritrosit P5’N enzimi eksikligine bagli kronik hemo-
litik anemi tanis1 kondu.

Tartisma: Hastanin transflizyon ihtiyaci omamasi
nedeniyle hastaya tedavi 6nerilmedi.
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astanin periferik yayma preparatlarinda eritrositlerde bazofilik stipling
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Bildiri Ozetleri Kitabi

Abstract:0018 P108
DEMIR EKSIKLiGi ANEMISINDE GASTROINTESTINAL
SEMPTOMLAR NE SIKLIKTADIR VE DEPRESYONLA
ILISKiSi NASILDIR?. Giilstim Emel Pamuk!, Mehmet
Sevki Uyanik?, Mehmet Serif Top®, Mustafa Akker?,
Omer Atalay Yurekli*, Meryem Gencer®, Vesile Uyaniks,
Ebru Barutcu?® !Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Edirne, *Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Edirne, *Edirne
Devlet Hastanesi, Psikiyatri Bélimi, Edirne, *Sema
Hastanesi, Ic Hastaliklart Béltimii, Istanbul, SEdirne Devlet
Hastanesi, Kadin Hastaliklart ve Dogum Béliimti, Edirne,
5Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Anabilim
Dali, Edirne

Amagc: Demir eksikligi anemisi (DEA) toplumda ¢ok
siktir. Eriskinlerde DEA’nin 6nemli bir sebebi gastro-
intestinal system (GIS) kan kaybi oldugundan, sebebin
arastirilmas: gerekir. Ancak genel toplumda, fonksiyonel
dispepsi (FD) de oldukca siktir ve genelde stresle iligkili-
dir. Bu calismada poliklinigimize gelen DEA’li hastalarda
FD sikligini taradik; depresyon ve somatizasyonla iligki-
sini arastirdik.

Yontemler: Calismamiza 125 ardisik DEA’li hasta
alindi. Gérsel skala ile, hastalara GiS-iligkili semptom-
larinin siddeti, konstipasyon varligi ve iliskili semptom-
lar soruldu. DEA’li hastalara gecerliligi kanitlanmis dep-
resyon &lcegi (Beck Depresyon Olgegi-BDO) uygulandi ve
somatizasyon semptomlar: sorgulandi.

Sonuclar: BDO’ne gére, 71 DEA’li hastada depres-
yon saptandi. Tam kan sayimi, ferritin ve demir para-
metreleri digerleriyle karsilastirildiginda, anlaml farklilik
yoktu (p degerleri>0.005). Ortalama refli (p=0.01), sis-
kinlik (p=0.009), halitozis (p=0.001), ve dispepsi-iligkili
hayat kalitesi bozuklugu (HKB) (p=0.001) skorlar1 depres-
yonlu DEA’li hastalarda, depresyonsuz hastalardan daha
yuksekti. Bu hastalarin kendi tanimladiklar: konstipas-
yon sikligi ve ortalama konstipasyon-iligkili HKB skorla-
r1 da digerlerinden daha ytiksekti (p degerleri, 0.002 ve
<0.001). Depresif DEA’li hastalarin somatizasyon skorla-
1 digerlerinden daha ytksekti (p=0.001).

Tartisma: Calismamizda, DEA’li hastalarimizda dep-
resyon ve somatizasyon ile iliskili artmis siklikta GIS
semptomu saptadik. Doktorlarin, malignite lehine risk
faktérii olmayan DEA'i hastalarda GIS arastirmasi yap-
madan once hastanin psikiyatrik durumunu degerlendir-
mesi gerekmektedir.

Abstract:0019 P109
DEMIR EKSIKLiIGi ANEMILI HASTALARDA ARTMIS
MIGREN SIKLIGINDA ANKSIiYETE, DEPRESYON VE
SOMATIZASYONUN ROLU VAR MIDIR?. Mehmet
Serif Top!, Gulsim Emel Pamuk? Mehmet Sevki
Uyanik®, Hilal Koker®, Mustafa Akker®, Recep AK?®,
Omer Atalay Yurekli*, Yahya Celik® !Edirne Deuvlet
Hastanesi, Psikiyatri Béliimt, Edirne, *Trakya Universitesi
T Fakliltesi, Hematoloji Bilim Dali, Edirne, 3Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Edirne, *Sema Hastanesi, I¢ Hastaliklart Béliimii, Istanbul,
5Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dals,
Edirne

Amac: Demir eksikligi anemisi (DEA) sik bir saghk
sorunudur ve nérolojik fonksiyonlar: énemli 6l¢tide etki-
ler. Calismamizda, DEA’li hastalarda migren ve basag-
ris1 siklifi ve bunun anksiyete ve depresyonla iliskisini
arastirdik.
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Yontemler: Calismaya ardisik 127 DEA’li hasta alindi.
Klinik ve demografik 6zellikleri, tam kan sayimi ve demir
parametreleri hasta dosyalarindan kaydedildi. Tim has-
talara ylz ylze migren ve basagrisi varligiyla iliski-
li sorular soruldu. Anksiyete ve depresyon icin gecerli-
ligi kanitlanmis sorgulama uygulandi (Hospital Anxiety
and Depression Scale-HADS). Basagrisi nedeniyle olusan
hayat kalitesi bozuklugu (HKB) 0-10 aras: gorsel skala
kullanilarak sorgulandi.

Sonuglar: DEA’li hastalarin %79.5°1 hayatlarinin her-
hangi bir doneminde basagris1 tanimladi. Hastalarin
%36.2’sinde ise migren mevcuttu. Migrenli DEA grubun-
da, sigara icme daha sik, hemoglobin ve ortalama erit-
rosit hacmi (OEH) daha dusuktt (pler0.05). Ayrica bu
grupta, ortalama anksiyete skoru (p=0.046) ve basagrisi-
iligkili HKB skoru (p=0.021) migreni olmayan DEA’i
gruptan anlaml olarak ytksekti. Aurali migren hasta-
lar1 aurasiz hastalarla karsilastirildiginda, daha dusuk
hemoglobin degerleri (p=0.02), daha yltksek HADS dep-
resyon skorlari (p=0.005) ve migren-iligkili HKB skorla-
r1 oldugu gorulda.

Tartisma: DEA’li olgularda, hayat boyu migren siklig:
oldukgca fazladir. Anksiyete ve depresyon, poliklinige bas-
vuran DEA’li anemili hastalarda migren varligin1 énemli
olctude etkilemektedir.

Abstract:0037 P110
HEMOGLOBIN H HASTALIGI OLAN OLGUDA
POSTPARTUM GELISEN OTOIMMUN HEMOLITIK
ANEMI VE AKUT ISKEMIK BEYIN INFARKTLARI.
Cengiz Beyan!, Kuirsat Kaptan!, Ahmet Ifran? Giilhane
Askeri Tip Akademisi Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
2GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Hematoloji Kismu,
Istanbul

Amag: Bu olgu sunumunda hemoglobin H hastaligi
nedeni ile takip edilmekte iken dogumu takiben sicak tip
otoimmuin hemolitik anemiye bagh ciddi anemi ve takiben
akut iskemik beyin infarktlar: gelisen; eritrosit stispansi-
yonlari, kortikosteroid tedavi ve hiperbarik oksijen tatbi-
ki ile klinik tablosu basarili bir sekilde kontrol altina ali-
nan bir olgu anlatilmaktadir.

Yontemler: 36 yasinda kadin hastaya kticiik yaslarda
iken “hemoglobin H hastalig1” tanisi konulmus. Duizenli
olmayan bir sekilde, kan degerleri distigl zamanlar-
da olmak Ttzere eritrosit stispansiyonlar1 ile transfiiz-
yon yapilmakta imis. Klinigimize muracaatindan bes
gun 6nce sorunsuz bir sekilde ticiinct cocugunu dogur-
mus. Dogumdan ti¢ glin sonra dogumunu yaptig: klinige
yeni gelisen asiri halsizlik, carpinti, nefes darligi yakin-
malar ile muracaat etmis. Once eritrosit stispansiyon-
lar1 ile transfiizyon yapilmis. iki giin sonra yapilan kont-
rolde hemoglobin degeri 4,2 g/dl olarak olctilen hasta
degerlendirilmek Uzere klinigimize sevk edilmis. Olguya
son gebeliginde en son ikisi dogumdan yaklasik on glin
kadar 6nce uygulanmak Utzere toplam 6-8 Unite eritro-
sit stispansiyonu verilmisti. Mutlak retikiilositoz, laktat
dehidrogenaz, indirekt bilirubin ve turik asit degeri yuk-
sek, haptoglobin duistik, direkt ve indirekt Coombs (+++)
olarak bulunan hastaya “hemoglobin H hastalif1 seyrin-
de postpartum olarak gelisen otoimmuin hemolitik anemi”
tanis1 konuldu. Prednizolon 1 mg/kg/gin olacak sekil-
de tedavi baslandi. Semptomatik derin anemisi nedeni ile
Hematoloji klinigine yatirilan hastada ertesi gtin bas agri-
s1, gormede azalma, konusma bozuklugu, sag elde kuvvet
kayb1 saptanmasi tizerine Noroloji konstltasyonu istendi.
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Norolojik muayenede sag hemiparezi ve sag hemihipo-
estezi saptanan olguda beyin diftizyon manyetik rezo-
nans (MR) incelemesi istendi. Beyin diftizyon MR incele-
mesi yapilan hastada “sol parietotemporooksipital biles-
ke lokalizasyonunda yaklasik 4x3,5 cm’lik akut infarkt
alani, sol frontal lob posterior kesimde, her iki parie-
tal lobda fokal infarkt alanlar1” géruldt. Noéroloji uzma-
n1 tarafindan mevcut bulgularin derin anemiye sekon-
der olarak olusmus akut iskemik infarktlar oldugu soy-
lendi. Enoksaparin, asetil salisilik asit ve hiperbarik oksi-
jen tedavisi baslandi. Yaklasik bir hafta icerisinde hemog-
lobin degerleri yukselen, nérolojik bulgulari tamamen
dtizelen hasta taburcu edildi. Alt1 hafta sonra yapilan
kontrolde bir ay1 agkin stiredir transflizyon yapilmamasi-
na karsin hasta hicbir yakinma tanimlamiyordu ve néro-
lojik bulgular: tamamen dtizelmisti. Tam kan sayim ise
16kosit sayist 10,5 x10e9/1, eritrosit sayis1 4,01 x10e12/1,
hemoglobin 9,1 g/dl, hematokrit 33,3%, ortalama eritro-
sit cap1 83,1 fl, ortalama eritrosit hemoglobini 22,8 pg ve
trombosit sayis1 206 x10e9/1 seklinde idi.

Tartisma: Sonuc olarak, gebelik, hemoglobin H has-
taligi ve transflizyonlarla diizelmeyen otoimmuin hemoli-
tik anemiye sekonder derin anemi mevcudiyeti olgumuz-
da gelisen akut iskemik beyin infarktlarindan sorumlu
goztikmektedir.

Abstract:0040 P111
COCUKLUK CAGINDA DEMIR EKSIKLIGININ CINKO
iLE ILISKISININ DEGERLENDIiRiLMESI. Baran
Arcagdk!, Tiraje Celkan?, Gul Nihal Ozdemir?, Inci
Yildiz* 'Cerrahpasa Tip Faktltesi, Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Istanbul, 2Cerrahpasa
Tip Fakultesi, Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim
Dali, Istanbul. Amag¢: Demir ve ¢inko, cocuk btiytime ve
gelismesinde 6nemli elementlerdir. Bu calismada demir
eksikligi (DE) ve/veya demir eksikligi anemisi (DEA)
olan cocuklarda c¢inko eksikliginin de eslik edebilecegi
diistinerek, bu cocuklarda serum cinko diizeylerini ve
serum c¢inko dtizeyi ile diger biyokimyasal, hematolojik
parametreler arasindaki iliskiyi inceledik. Amacimiz demir
eksikligine c¢inko eksikliginin de eslik edip etmedigini
saptamak ve demir ile c¢inko iceren preparatlarin
kullarumunin yararl olabilecegine dikkatleri cekmektir.

Yontemler: Calismamiz Cerrahpasa Tip Faktultesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Genel Cocuk
Poliklinigine bagvuran DE ve/veya DEA tanis1 alan 6
ay-18 yas arasindaki 100 hasta cocuk ve 100 saglik-
I1 cocuktan olusan kontrol grubu ile prospektif olarak
yuruttldda. Tam olgularin tam kan sayimi, demir, TDBK,
ferritin ve serum cinko dtizeylerine bakildi. Serum c¢inko
dtizeyi ile diger biyokimyasal, hematolojik parametreler
arasindaki iliski incelendi.

Sonuclar: Tam cocuklarda, calisma ve kontrol grupla-
rinda ayr1 ayri olarak cinsiyete ve yasa gore cinko eksik-
ligi varhigr arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli-
ik bulunmadi (p>0,05). Gruplara gore cinko dizeyle-
ri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihik bulundu
(p<0,05); calisma grubunun serum ¢inko dtizeyleri kont-
rol grubuna gore daha dusuk saptand: (%9,2 ve % 1).
Calisma grubunda; anemi varligina gore cinko duizeyleri
ve cinko eksikligi eslik etmesi arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmad: (p>0,05). DE ve/veya DEA’l1
olgulardan olusan ¢alisma grubunda serum ¢inko dtizey-
leri ile Hb, Hct, MCV, Ferritin ve TDBK arasinda istatis-
tiksel olarak anlaml iligski saptanmadi (p>0,05). Fakat
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serum cinko duzeyleri ile demir ve TSI arasinda pozitif
yonde istatistiksel anlamlilik saptandi. Kontrol grubun-
da cinko dtizeyleri ile Hb, Hct, MCV, demir, TDBK, TSI ve
ferritin dtizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml ilis-
ki bulunmads (p>0,05).

Tartisma: Bu sonugclarla DE olan cocuklarda 6zellik-
le hentiz anemi klinik ve laboratuvar bulgulariyla ortaya
cikmadan, aneminin eslik etmesine bakilmaksizin DE’nin
erken doneminde cinko duzeyinin de anlamli oranda
dustik oldugunu saptadik. Dolayisiyla demir ve ¢inko-
yu birlikte iceren preparatlarin kullaniminin DE ve ¢inko
eksikliginin klinik bulgularinin diizelmesinde daha etkili
olabilecegini distundutk.

Tablo 1. Gruplara gore cinko diizeyler ve eksikliginin karsilagtiriimasi

Caligma grubu  Kontrol grubu P
n:98 n:100
Ginko diizeyi Ort+=SD  98,55+22,68 114,91+68,19 0,025
Medyan 97,50 101
Range 25-175 74-690
Ginko eksikligi n 9 1 0,009
(%) (%9.2) (%1)

Caligma Grubn

200,007

110,007

100, 007

Ginke

50,007

0,00

T
0.00 20,00 40,00 0,00
Demir

Sekil 1. Galisma grubunda cinko ile demir arasindaki iligki

Calagma Grubu

=00, 00

150,00

Cinko

100,00

80,007

T T T T T T T T
0,00 0,02 0.04 0.06 0,00 0,10 0.2 0,14

Transferin Saturasyonu (TSi)

Sekil 2. Galisma grubunda cinko ile TSI arasindaki iliki
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Abstract:0051 P112
ALFA TALASEMi VAKALARINDA VUCUT KITLE
ENDEKSI. Mehmet Rami Helvaci, Hasan Kaya. Mustafa
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
Hatay

Amag: Talasemiler demir eksikliginden sonra mikro-
sitik anemilerin en sik sebepleridir. Biz bu calismada alfa
talasemilerin viicut kitle endeksi (VKE) tizerine muhtemel
bir etkisinin olup olmadigini anlamaya calistik.

Yontemler: Calisma Hematoloji Poliklinigimize bas-
vuran hastalar tzerinde yapildi. Kilo tizerine muhtemel
etkilerinden kacinmak amaciyla zafiyete sebep olan has-
taliga sahip hastalar dislandi. Birinci gruba alfa talasemi
hastalari, ikinci gruba da bu hastalar ile yas ve cinsiyet
uyumlu kontrol vakalar: alinip ortalama vicut agirhig,
boy ve VKE acisindan iki grup karsilastirildi. Istatistiksel
metod olarak Mann-Whitney U ve Independent-Samples
T testleri kullanildi.

Sonuclar: Calismaya 34 alfa talasemi hastas: (231
bayan) ve 66 kontrol vakas: (451 bayan) alindi. Alfa tala-
semi hastalarinin ortalama yasi 44.6 seneydi ve bunlarin
besi hemoglobin H hastasiydi. Alfa talasemi hastalariyla
kontrol grubu kiyaslandiginda, hasta grubunda ortalama
hematokrit degeri (%30.5% karsilik %40.3, p= 0.000) ve
ortalama eritrosit hacminin (MCV) (62.5’e karsilik 85.2 fl,
p= 0.000) anlaml sekilde distik olmasina ragmen, orta-
lama vicut agirhigi, boy ve VKE degerleri her iki grupta
benzerdi (hepsi i¢in p>0.05). Diger taraftan alfa talase-
mi vakalarinin 14*inde (%41.1) eslik eden demir eksik-
ligi de mevcuttu.

Tartisma: Her ne kadar alfa talasemi vakalarinda
ortalama hematokrit ve MCV degerleri anlamh sekilde
dusukse de, alfa talaseminin vicut agirligl, boy veya VKE
lizerine anlaml bir etkisi yoktur.

Tablo 1. Galigma vakalarinin karakteristik dzellikleri

Degiskenler Alfa talasemi vakalari Kontrol vakalar p-degeri
Sayl 34 66
Ortalama yas (sene) 41.5 +14.0 (18-69) 41.6 +13.0 (16-70) ns*
Bayan orani 67.6% (23) 68.1% (45) ns

Ortalama hematokrit

deger (%) 305 = 7.7 (20-56)

40.3 = 3.0 (35-46) 0.000
Ortalama MCVt

degeri (fl) 62.5 + 7.2 (51-77)

85.2 = 3.1 (80-91) 0.000

Ortalama viicut agirhgi
(kg)

Ortalama boy (cm)

72.0 £ 21.6 (40-130) 73.6 + 13.2 (47-105) ns

162.0 = 8.9 (149-180) 165.9 = 9.8 (147-189) ns

Ortalama VKE# (kg/

m2) 275 = 8.3 (15.8-47.0)

266+ 47 (184-387)  ns

*Anlamsiz (p>0.05) tOrtalama eritrosit hacmi tViicut kitle endeksi

Abstract:0084 P113
ORAK HUCRE HASTALIGINDA GORULEN KLIiNiK
BULGULARIN SIKLIGI. Mehmet Rami Helvaci!, Cenk
Babayigit?, Kenan Dolapg¢ioglu® Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Mustafa
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégiis Hastaliklart
Anabilim Dali, *Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi,
Kadin Hastaliklart Anabilim Dal

Amag: Orak hticre hastaligi (OHH), kirmizi kan htic-
relerinin anormal sekilde oraklasmasi sonucu gelisen
bir kronik hemolitik anemidir. Hemoglobin S’de (HbS),
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normalde beta zincirinin 6. pozisyonunda bulunan glu-
tamik asidin yerine, daha az polar bir aminoasit olan
valin gecmistir. Soguk, spor, gebelik, bulasici hastaliklar,
duygu bozukluklar: ve hipoksi gibi ¢esitli gerilim sartla-
r1 altinda valin, kirmizi kan htcrelerinin elastik yapisi-
n1 bozarak oraklasmasina neden olmaktadir. Kirmizi kan
hucrelerinin azalmis elastik yapist OHHnin ana sebe-
bini olusturmaktadir, ¢clinkli oraklasan hucreler kilcal
damarlardan rahatlikla gecememekte ve doku iskemisi ve
enfarktlarina neden olmaktadir. Bu calismada OHH’nda
gorulen klinik bulgularin sikligini tespite calistik.

Yontemler: Mart 2007 ile Temmuz 2011 tarihle-
ri arasinda Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiltesi
Hematoloji Servisine her hangi bir sebeple basvuran tiim
OHH vakalari calismaya alindi.

Sonuglar: Calismaya toplam 191 OHH vakasi (95
bayan) alindi. Ortalama yas erkeklerde 29.6 + 9.7 (10-54),
bayanlarda 28.1 £ 9.6 (14-59) seneydi. Toplam 27 vaka-
da (%14.1) eslik eden alfa veya beta talasemi mevcut-
tu. OHHnin tim sistemleri etkileyen bir hastalik olma-
s1 nedeniyle gortlebilen olumsuz sonuc¢ yelpazesi cok
genisti (Tablo 1). Takip stiresi boyunca toplam 9 hasta
(5’1 bayan) kaybedildi. Kaybedilen hastalarin tamaminda
saf OHH (HbSS) mevcuttu ve yas ortalamalar: erkeklerde
28.5, bayanlarda ise 31.6 seneydi.

Tartisma: Sonuc¢ olarak OHH, vlicutta tim sistem-
leri etkileyen ciddi bir hastalik stirecidir. Calismamizda
OHH vakalarinda tespit edilen 28.1 bayan ve 29.6 erkek
yas ortalamalar1 bu hastalarin biiytik bir kisminin erken
yaslarda bir veya birden fazla sebeple kaybedildiklerine
isaret etmektedir.

Tablo 1. Galigma hastalarinda gdriilen komplikasyonlarin sikhg

Degiskenler Gariilme sikhigi (%) Gériilme yasi (yil)
Olim %4.7 (9) 30.2 + 10.0 (19-45)
Otosplenektomi %34.5 (66) 30.2 + 9.9 (14-56)
Femur bagi avaskler nekrozu %17.8 (34) 28.1 = 8.5 (18-51)
Pulmoner hipertansiyon %13.6 (26) 31.0 = 11.2 (18-56)
KBH* veya SDKBYt %9.4 (18) 36.6 = 10.5 (19-54)
Bacak yaralar %8.9 (17) 32.9 + 6.1 (17-40)
Jinekomasti %5.2 (5) 31.8 = 11.4 (17-49)
Gomaklagma %4.7 (9) 37.0 + 13.6 (21-56)
Kronik parankimal karaciger hastaligi %3.6 (7) 32.2 + 16.6 (18-56)
Priapizm %3.1 (3) 39.0 + 10.4 (32-51)
inme %2.6 (5) 32.8 + 16.1 (10-47)
Primer amenore %2.1 (2) 19.0 = 2.8 (17-21)
Orak hiicre retinopatisi %2.0 (4) 35.5 = 12.5 (23-51)
Koroner kalp hastaligi %1.0 (2) 50.5 + 7.7 (45-56)
Akut g6giis sendromu %0.5 (1) 18

*Kronik bobrek hastaligi tSon dénem kronik bobrek yetmezligi
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Abstract:0122 P114
ORAK HUCRE HASTALIGINDA BACAK YARASININ
ERKEKLERDEKI SIKLIGI. Mehmet Rami Helvact’,
Hasan Kaya!, Yeter Ela Mansuroglu?, - ‘Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Antakya,
2Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi
Anabilim Dali, Antakya

Amac: Orak hticre hastaligi (OHH), kirmizi kan htic-
relerinin anormal sekilde oraklasmasi sonucu gelisen
kronik bir endotel hasar1 surecidir. Hemoglobin S’de
(HbS), normalde beta zincirinin 6. pozisyonunda bulu-
nan glutamik asidin yerine, daha az polar bir aminoasit
olan valin gecmistir. Soguk, spor, gebelik, bulasici has-
taliklar ve duygu bozukluklari gibi cesitli gerilim sartlar:
altinda valin, kirmizi kan hticrelerinin kolay sekil degis-
tirebilir yapisini bozarak oraklagsmasina neden olmakta-
dir. Nihayetinde oraklasan htuicreler kilcal damarlardan
rahatlikla gecememekte ve doku iskemisi ve yikimina
neden olmaktadir. Bu calismada OHH’nda goérilen bacak
yarasinin erkek ve bayanlarda gortlme sikligi arasin-
da anlaml bir farkin olup olmadigini anlamaya calistik.

Yontemler: Mart 2007 ile Temmuz 2011 tarihle-
ri arasinda Mustafa Kemal Universitesi Tip Faktiltesi
Hematoloji Servisine her hangi bir sebeple basvuran
tim OHH vakalari calismaya alindi. Mevcut bacak yara-
s1 olan veya tedavi 6ncesi gecirmis olanlar tespit edil-
di. Istatistiksel metod olarak oran karsilastirmalar1 kul-
lanilda.

Sonugclar: Calismaya toplam 191 OHH vakasi (96’s1
erkek) alindi (Tablo 1). Ortalama yas erkeklerde 29.6 +
9.7 (10-54) iken bayanlarda 28.1 + 9.6 (14-59) seneydi.
Toplam 14 erkek hastada mevcut bacak yarasi veya hika-
yesi tespit edilirken (%14.5), bu say1 bayan hastalarda
sadece 3’tu (%3.1) (p<0.001).

Tartisma: Sonug¢ olarak OHH, vlicutta endotel sis-
temi yaygin sekilde etkileyen ciddi bir hastalik streci-
dir. Nitekim calismamizda yaygin endotel hasari sonucu
gelistigi diistintilen bacak yarasinin tim OHH vakalari-
nin %8.9’unu etkiledigi gértildii. OHH vakalarinda tespit
edilen bacak yarasi sikliginin erkeklerde anlamli sekilde
yuksek olmasinin altinda erkek cinsiyetin artmis fiziksel
aktivitesi ve hasarlanma riski mevcut olabilir.

Tablo 1. Galigma hastalarinin dzellikleri

Degiskenler Erkek Bayan p-degeri
OHH vakalari %50.2 (96) %49.7 (95)
Ortalama yas (sene) 29.6 = 9.7 (10-54)  28.1 + 9.6 (14-59)
Bacak yaralari %14.5 (14) %3.1 (3) <0.001
*Qrak hiicre hastaligi
Abstract:0144 P115

NADIR BIR DEMIR EKSIKLiGI NEDENi: CROHN
HASTALIGI. Zafer Bicakci. Dr Abdurrahman Yurtarslan
Ankara Onkolji Egitim ve Arastrma Hastanesi Cocuk
Hematolojisi

Amag: Klinigimizde demir eksikligi anemisi nedeniy-
le izlenen oral/iv demir tedavisine cevap vererek duizelen
ve siklikla tekrarlayan nadir bir demir eksikligi anemisi
nedeni olan Crohn hastaligindan edinilen deneyim payla-
silmak istenmistir.

Yontemler: Hastanin dosyas: geriye dogru incelenet-
rek hazirlandi.
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Sonugclar: Klinigimizde demir eksikligi anemisi nede-
niyle izlenen bazen eritrosit stspansiyonu verilmek
zorunda kalinan, genellikle oral/iv tedaviye cevap vererek
dtizelen ve siklikla tekrarlayan hastanin 6zellikle gastro-
intestinal sistem demir absorpsiyonu agisindan yapilan
demir absorpsiyon testi normal olarak geldi. Yine gast-
rointestinal sistem patolojisi acisindan yapilan enteros-
kopik incelemede terminal ileum Scm icine kadar ilerlen-
di. Izlenen ileum mukozas: genel olarak korunmus olup
etraf mukozasi hiperemik ve 6demli bir adet milimet-
rik aftéz Ulser izlendi. Yapilan kapstil endoskopisinde;
jejunum distalinde baslayarak distal ileuma kadar ara-
larinda mukozanin tamamen normal oldugu cok sayida
ekstidali tlser izlendi. Distale dogru ilerledikce Ulserle-
rin daha buytk, derin ve kanamaya meyilli olduklar: dik-
kati cekti. (ince barsakta multipl tlserler-Crohn hasta-
11g). Patoloji sonucu terminal ileumda ileit (Crohn hasta-
l1g1) olarak geldi. Bu nedenle Crohn hastalig tanisiyla bir
yil ilac tedavisine (Mesalazin/Pentasa 500 mg 3x2 8ay,
Budezonid 3x1 6ay) ragmen anemisi diizelmeyen karin
agris1 gibi sikayetleri artmaya baslayan hastanin birinci
yilin sonunda Treitz ligamentin 110cm de 20cm’lik seg-
menter rezeksiyonu yapildi. Ulsere segmentin cikarilma-
sindan sonra bir daha anemisi ve herhangi bir sikayeti
olmayan hasta klinigimiz tarafindan sorunsuz bir sekil-
de takip edilmektedir.

Tartisma: Gastrointestinal sistem ile olan kan kayip-
lar1 (epistaksis, gastritis, tlser, Meckel divertikul, stttin
neden oldugu enteropati, parazitoz, varisler, timér veya
polipler, inflamatuar barsak hastaliklari, arteriovenoz
malformasyon, kolonik divertiktil, hemoroidler) demir
eksikligi anemisinin sik gortilen nedenlerindendir. Ani
hipotansiyon ve doku hipoksisi yaratacak duzeyde bol
miktardaki kanamalarda akut hipoksiye cevaben reti-
ktlosit sayis1 artabilir. GGK'in zaman zaman pozitifligi,
GiS’den kanama oldugunu géstermesine ragmen GiS’den
kanamanin akut hipoksiye cevaben retiktilosit sayisini
artirabilecek dtizeyde bol miktarda olmadigini da (fakat
gizli miktarda bir kanama oldugunu) gosterir. Gizli kana-
ma sonucu gelisen demir demir eksikligi anemisinde reti-
kulosit sayis1 genellikle dustuktir. Demir absorpsiyon
testi normal olarak bulunan, agir demir eksikligi anemisi
olan hastada Crohn hastaligi acisindan hicbir 6nct inf-
lamasyonun laboratuar gostergesi yoktu. Demir eksikligi
anemisinin nedeni olarak Crohn hastalig: tespit edilen ve
ulsere kanayan barsak kismi ameliyatla ¢ikarilan hasta-
nin anemisinin dtizelmesi ile birlikte tim belirti ve bulgu-
lar1 da duizeldi. Sonug olarak; nadir de olsa demir eksik-
ligi anemisinin nedeni olarak Crohn hastaligi da dusu-
nulmelidir.

Abstract:0153 P116
HB E SASKATOON VE HB G-COUSHATTA
OLGULARININ PROTEOMIK VE GENOMIiK DUZEYDE
KARSILASTIRILMASI. Goénul Seyda Seydel, Erding
Yalin, Kiymet Aksoy. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi,
Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Adana

Amag: Hb E Saskatoon ve HbG- Coushatta nadir ola-
rak gozlenen anormal hemoglobinlerden biridir. Bu var-
yantlarin tanimlanmasi icin yapilan elektroforetik ve kro-
matografik analizler yetersiz kalmaktadir ve yaniltici
sonuclar vermektedir. Mutasyonlarin daha hizli, gtivenilir
ve dogru bir bicimde taninmasi i¢in ileri molektler yon-
temlerin kullanilmas1 gintimtizde zorunlu hale gelmistir.

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Yéntemler: Bu calismada Dogum Oncesi Tanm
Merkezine anormal hemoglobin tanisiyla basvuran 3
olgunun hematolojik degerlendirilmesi yapildiktan sonra
mutasyon tiplendirilmesi mikroarray yontemiyle moleki-
ler diizeyde calisilmistir. Bu olgularin Coulter Counter
cihazi ile tam kan sayimi, seluloz asetat elektrofore-
zi ve HPLC ile hemoglobin tiplendirilmesi ve mikroarray
cihaz ile bu mutasyonlara 6zgli prob tasarimi yapilmis-
tir. Straptavidin kapli her bir test alani lizerine biyotin-
li amplikonlar sabitlenmis ve normal veya mutant dizile-
re komplementer olarak tasarlanmis spesifik floresan isa-
retli hibridizasyon probu ile mutasyon analizleri gercek-
lestirilmistir.

Sonuclar: Hb E Saskatoon mutasyon tanist konan
bir olgunun Hb elektroforezinde Hb E/C gibi gbc etti-
gi, HPLC’de Hb D olarak belirlendigi, mikroarray yon-
temi ile yapilan analiz sonucunda ise bu olgunun Hb E
Saskatoon oldugu saptanmistir. Diger iki olgunun Hb
elektroforezinde Hb S gibi goc ettigi, HPLC’de Hb E olarak
belirlendigi, mikroarray yontemi ile yapilan analiz sonu-
cunda ise bu olgularin Hb G- Coushatta oldugu saptan-
mistir.

Tartigma: Anormal hemoglobinlerin analizinde
hemoglobinin kimyasal ozelligiyle veya genetik yapisiy-
la tan1 koymanin zor oldugu bu calismada gosterilmistir.
Dogum 6ncesi tani calismalarina katk: saglamak icin pro-
teomik ve genomik 6zellikleri birlikte gosterecek mikroar-
ray tasarimlarin yapimina ihtiya¢c duyulmustur.

Abstract:0156 P117
HEREDITER HIPERFERRITINEMI KATARAKT
SENDROMLU BiR TURK AILESi. Guilen Tuysuz!,
Emine Sénmez!, Caroline Beaumont?, Nihal Ozdemir?,
Buisra Kutlubay!, Tiraje Celkan! ‘Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji ve
Onkoloji Bilim Dali, 22INSERM U773, Centre de Recherche
Biomédicale Bichat Beaujon, CRB3, Université Paris
Diderot, Site Bichat, Paris, France

Amac: Herediter hiperferritinemi katarakt sendromu
(HHCS), yuksek ferritin seviyesi, erken baslangich kata-
rakt ve ferritin hafif zincirinde ( L-ferritin) gen mutasyo-
nu ile karakterizedir. Burada, yuksek ferritin seviyesi,
mikrositik anemi ve gérme problemi ile basvuran bir kiz
hastay1 ve ayni hastaliktan etkilenen diger aile bireyleri-
ni sunuyoruz

Yontemler: 11 yasindaki kiz hasta, yltiksek serum fer-
ritin seviyesi (>2000 pg/L) ve eslik eden hafif mikrositer
anemi (Hb: 9.5 g/dL, MCV: 61.2 fL). nedeniyle klinigimi-
ze yonlendirildi. Hastadan alinan anamnez derinlestirildi-
ginde, erken baslayan bilateral katarakt nedeniyle kticik
yasta katarakt operasyonu gecirdigi belirlendi. Bu neden-
le hastada HHCS olabileceginden stuphelenildi.

Sonuglar: Tum aile bireyleri klinigimizde oftalmolo-
jik muayene, serum ferritin seviyesi ve hemogram deger-
leri acisindan degerlendirildi. Hastamizin annesinde ayni
fenotip, erken yasta ortaya cikan bilateral, opere edilmis
katarakt, anemi ve hiperferritinemi (ferritin: 659 ug/L)
vardi.

Erkek kardeslerinin birinde de ytksek serum ferritin
seviyesi (>2000 ug/mlL) ve bilateral katarakt tesbit edildi.
Hastanin babasi ve sahip oldugu diger kardesinde oftal-
molojik muayenede ve laboratuar degerlerinde herhangi
bir patolojik bulguya rastlanmadi. Ttm aile fertleri gene-
tik mutasyon acisindan tetkik edildi ve etkilenen hasta-
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miz, annesi ve erkek kardesinde L-ferritin sentezleyen
genin IRE’sinde +32 G>T mutasyonu tesbit edildi.

Tartisma: HHCS, hiperferritineminin ayirici tanisinda
akilda tutulmasi gereken 6nemli bir hastaliktir. Yuksek
ferritin seviyesine sahip olan hastalar, HHCS'’i ekar-
te etmek icin serum transferin seviyeleri, oftalmolojik
muayene ve gereginde L-ferritin mutasyonlar: icin gene-
tik analiz ile degerlendirilmelidir. Bu sayede, bu hastalar
yanlislikla hemokramatozis tanisi almaktan ve karaciger
biyopsisi gibi daha girisimsel islemlere maruz kalmaktan
korunabilirler.

Turkiye gibi akraba evliliginin fazla oldugu tlkelerde
erken nedensiz katarakt saptanan olgularda bu hasta-
lik akla gelmelidir. Belki bu konuda g6z klinikleri ile bir
ortak calisma planlanabilir.

Abstract:0158 P118
ORAK HUCRE HASTALIGI VE COMAKLASMA. Mehmet
Rami Helvaci!, Hasan Kaya!, Ozcan Demetgil*>
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Antakya, *Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklan Anabilim Dali, Antakya

Amag: Orak hticre hastalign (OHH), kirmizi kan htic-
relerinin kilcal damar ag sisteminde anormal sekilde
oraklagsmasi sonucu gelisen ve doku yikimina da sebep
olabilen, kronik ve yaygin bir doku iskemisi strecidir.
Hemoglobin S’de normalde beta zincirinin 6. pozisyo-
nunda bulunan glutamik asidin yerine, daha az polar bir
aminoasit olan valin ge¢cmistir. Soguk, gebelik, bulasici
hastaliklar ve duygulanim bozukluklar: gibi cesitli geri-
lim sartlan altinda valin, kirmizi kan hticrelerinin kolay
sekil degistirebilir yapisini bozarak oraklagsmasina neden
olmaktadir. Bu calismada sebebepleri arasinda doku
iskemisinin de suglandigi bir durum olan ¢omaklasma
ile OHH arasinda bir birliktelik olup olmadigini anlama-
ya calistik.

Yontemler: Mart 2007 ile Temmuz 2011 tarihle-
ri arasinda Mustafa Kemal Universitesi Tip Faktiltesi
Hematoloji Servisine her hangi bir sebeple basvuran tim
OHH vakalar1 ¢aligmaya alindi. El ve/veya ayak tirnak-
larinda comaklasmasi olanlar tespit edildi. Comaklasma
tanisi distal falanks capinin orta falanks capina oraninin
>1.0 olmasi ve Swamroth bulgusunun varlig: ile konuldu.

Sonuclar: Calismaya toplam 191 OHH vakasi (96°s1
erkek) alindi (Tablo 1). Ortalama yas erkeklerde 29.6 £ 9.7
(10-54) iken bayanlarda 28.1 * 9.6 (14-59) seneydi. Tam
OHH vakalarinin %4.7’nde (9) comaklasma tespit edildi.

Tartisma: Sonug olarak OHH, viicutta endotel sistemi
yaygin sekilde etkilemek suretiyle yaygin doku iskemisi,
hatta yikimina sebep olabilen ciddi bir hastalik stirecidir.
Comaklagsmanin nedeninin kesin olarak bilinmemesine
ragmen doku iskemisinden de kuvvetli sekilde stphele-
nilmektedir. OHH vakalarindaki bu ytuksek comaklasma
orani da, comaklasmanin doku iskemisine bagh gelisebi-
lecegi hususunda kuvvetli bir ipucu olusturabilir.

Tablo 1. Galigma hastalarinin dzellikleri

Degigkenler Erkek Bayan
OHH vakalan %50.2 (96) %49.7 (95)
Gomaklasma %5.2 (5) %4.2 (4)

Ortalama yas (sene) 344+ 138 (23-50)  40.2 + 14.6 (21-56)

*Qrak hiicre hastaligi
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Abstract:0159 P119
ADIYAMAN ILINDE TALASEMI SIKLIGI. Ahmet
Geng!, Deniz Tastemir!, Meral Urhan Kuctuk?, Eylp
Renclizogullari?, Suleyman Bayram?®, Muhittin
Onderci®, Selman Atakur®, Abdullah Arpaci®, Tuba
Kog¢?, Sinan Aslan?®, Miyase Odabasi!, Mehmet Yilmaz®,
Yusuf Sevgiler?, Yasemin Altinbas®, Derya Severs,
Abdullah Almaz?, Mtslum Faruk Alici?, Cigdem Celik?,
Esin Kurt* !‘Adiyaman Universitesi, Saglik Hizmetleri
MYO, 2Adwyaman Universitesi, Fen-Edebiyat Fakiiltesi,
Biyoloji Anabilim Dali, 3Adwyaman Universitesi, Saglik
Yiiksekokulu, *Adwyaman Il Saglik Mtidiirligt, *Adiyaman
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali,
SAdiyaman Universitesi Merkezi Arastirma Laboratuvar

Amac: Ulkemizde ve Akdeniz’e kiyisi olan diger tilke-
lerde 6nemli bir saglik sorunu olusturan hemoglobino-
patiler, bir veya daha fazla globin zincir sentezinin azal-
mas1 (talasemi) veya yapisal olarak anormal hemoglo-
binlerin sentezi ile karakterize olan kalitsal bir hastalik-
tir. Adiyaman ilinde bulunan 58 ortadgretim kurumunda
okuyan yaklasik 39.000 6grenciye talasemi hastaligi hak-
kinda egitim verilmistir. Egitimden sonra gonullii olan
ogrencilerden kan alinarak, Adiyaman ilindeki talasemi
ve anormal hemoglobin siklig1 belirlenmistir.

Yontemler: Adiyaman ilinde bulunan butin liselerde
okuyan ailesi onam veren ve goénulli olan 3.563 kisiden
kan 6rnegi alinmistir. Alinan tim kan 6rneklerinin kan
sayimlar: ve HPLC ile talasemi testleri yapildi. Bu calis-
mada HbA2 degerleri %3.7 den yuksek, MCV degerleri
80 fL'den duistik olan 6rnekler talasemi tasiyicisi olarak
kabul edilmistir.

Sonuclar: Adiyaman ilinde okuyan 3563 o6grenciden
kan alinmis olup, bu 6grencilerin 39’u beta talasemi tasi-
yicisi, 30 HbAS, 4’ HbAD ve 2’si anormal Hb (alfa var-
yant) tasiyicist oldugu belirlendi. Bu ¢aligmanin sonu-
cunda Adiyaman ilinde beta talasemi tasiyici sikliginin
%1.09 oldugu tespit edilmistir. Adiyaman ilinde anor-
mal hemoglobin tasiyict sikligi %0.25 olarak belirlenmis-
tir. Bununla birlikte HbS tasiyici sikligi %0.08, HbD tasi-
yict sikliglr %0.11 ve alfa anormal Hb (alfa varyant) sikli-
81 %0.06 oldugu belirlenmistir. Adiyaman ilinde en ytk-
sek talasemi tasiyici ve anormal hemoglobin orani %1.80
ile Golbast ilcesinde belirlenmis olup, Celikhan, Gerger ve
Tut ilcelerinde talasemi tasiyicisi veya anormal hemoglo-
bin tastyicisi bulunamamistir. Bu calismada alinan kan
orneklerinin ilgelere gore dagilimi ve ilcelerdeki talasemi
sikligi Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Tartisma: Ulkemizde Saglik Bakanligi ve Ulusal
Hemoglobinopati Merkezi’nin verilerine gére beta tala-
semi tasiyicilik orani %4.3 olarak rapor edilmistir. Bu
oranin bolgeler arasinda farklilik gosterdigi belirtilmis-
tir. En ytuksek beta talasemi sikligi yaklasik %10 ora-
ninda Antalya ve Trakya'da tespit edilmistir. Akdeniz,
Ege ve Marmara bolgelerindeki illerin ¢ogundaki tala-
semi orani bilinmektedir. Dogu ve Guneydogu Anadolu
bolgelerinde arastirma merkezlerin sayis1 az olmasin-
dan dolay: sadece belirli illerde calismalar yapilmistir.
Dogu Anadolu Bélgesi'ndeki baz illerde talasemi tasiyici
siklig1 belirlenmis olup, Van’da %2.1, Erzurum’da %1.1
ve Elazig’'da %0.7 olarak rapor edilmistir. Glineydogu
Anadolu Bolge’sinde ise Sanliurfa’da %6.4, Gaziantep’te
%3.9 ve Diyarbakir’da %3.6 olarak rapor edilmistir.

Bu calismanin sonucunda Adiyaman’da talasemi
tastyici oran1 %1.09 olarak belirlendi. Bu oran tlkemiz-
deki talasemi ve anormal hemoglobin tasiyici oranin asa-
gisinda oldugu belirlenmistir.
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Tablo 1. Adiyaman ilinde dgrencilerden alinan kan drnekleri ve talasemi tasiyici
sikhigi

ILGE Alinan Ornek  Talasemi % Talasemi Anormal % Anormal
Sayisi Tasiyici Tasiyict  Hb Tagiyict  HbTasiyici
Sayisi Sikhigi Sayisi Sikhigi
Besni 309 4 %1.29 1 %0.32
Gelikhan 52 0 0 0 0
Gerger 120 0 0 0 0
Golbasi 167 3 %1.80 3 %1.80
Kahta 631 9 %1.43 1 %0.16
Merkez 1823 19 %1.04 3 %0.16
Samsat 137 2 %1.49 1 %0.73
Sincik 233 2 %0.86 0 0
Tut 91 0 0 0 0
TOPLAM 3563 39 %1.09 9 %0.25
Abstract:0162 P120

AKTIF ROMATOID ARTRITLI VE DEMIR EKSIKLIGi
ANEMIiSi OLAN HASTALARLA, STABIL ROMATOID
ARTRITLI VE ANEMIiSi OLMAYAN HASTALARDA
HEPSIDIN DUZEYi. Murat Oztuirkler!, Elif Birtas
Atesoglu?, Ozgiir Mehtap?, Pmar Tarkun?, Hakan
Keski?, Abdullah Hacihanefioglu?, Baris Yilmazer?,
Fulya Cosan®, Ayse Cefle® 'Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, 2Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, *Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali

Amag: Demir eksikligi anemisi olan ve DAS 28’e gore
aktif romatoid artriti(RA) olan hastalarla, demir eksikli-
§i anemisi olmayan DAS 28’ gore stabil romatoid artriti
olan hastalarin hepsidin duzeyleri karsilastirildi. Boylece
RA1i hastalarin hepsidin dtizeylerinin demir eksikligin-
den ne kadar etkilendigini de géstermeyi Amacladik.

Yontemler: Yaslari 18-70 arasinda degisen, demir
eksikligi anemisi olan aktif romatoid artritli 20 hasta,
demir eksikligi anemisi olmayan stabil romatoid artritli
20 hasta ve herhangi bir hastalif1 olmayan 20 kisi kont-
rol grubu olarak olarak alinarak serum hepsidin duzey-
leri tespit edildi.

Sonugclar: Sonuclar degerlendirildiginde, serum hep-
sidin dtizeyleri ortalamas: demir eksikligi anemisi olan
aktif romatoid artritli grupta 1339+1183 ng/ml, demir
eksikligi anemisi olmayan stabil romatoid artritli grup-
ta 725762 ng/ml, herhangi bir hastalig1 olmayan kont-
rol grubunda 2691249 ng/ml bulundu. Demir eksikligi-
ne ragmen aktif RA hastalarinda hepsidin dizeyi yuksek
bulundu ve ytkseklik saglikli kontrol grubuna gore ista-
tistiksel olarak anlamliyd: (p<0,001).

Tartisma: Bu sonuglar, demir eksikligine bagli hep-
sidin dtizeyinde diisme oldugu halde, inflamasyonun
hepsidin duzeylerini yukseltici etkisinin kismi bir mas-
kelemeye ragmen, daha baskin oldugunu gostermekte-
dir. Diger bir degisle, aktif romatoid artritli hastalarimiz-
da demir eksikligi olmasaydi, serum hepsidin degerleri-
ni daha ytuksek bulacaktik. Caligmamizin diger bir sonu-
cu da, aktif romatoid artritte, hepsidin diizeyinin saghikh
kontrollere gére anlamli olarak ytiksek bulunmasidir. Bu,
daha 6nce romatoid artritte yapilan iki calismanin sonuc-
lar1 ile uyumlu bulunmustur.
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Abstract:0195 P121
PAKIDERMOPERIOSTOZiS; DIRENCLi DEMIR
EKSIKLiGi ANEMisi, MIYELOFIBROZ, ERITROPOEZIN
BASKILANMASI VE IMMUN HEMOLITIK ANEMIi: OLGU
SUNUMU. [pek Yénal!, Filiz Akytiz2, Cemil Tascioglu?,
Sevgi Kalayoglu Besisik! ‘Istanbul Universitesi Istanbul
Typ Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi Istanbul Tiyp Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Gastroenterohepatoloji Bilim
Dali, *Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dal

Amag: Pakidermoperiostozis (PDP), periost alti yeni
kemik olusumuyla, comak parmak gelismesi ile karak-
terize kalitsal bir hastaliktir. Deri kalinlasmasi, hiper-
hidroz, 6dem, yagh cilt, ytizde ve sacl deride kaba kiri-
siklik gibi deri belirtilerinin yani sira eklem patolojile-
ri ile taninir.

Yontemler: Birden ¢ok nedenle gelisen siklikla tedavi-
lere direncli anemi, hastaligin kan hastaliklar1 uzmanla-
rinca degerlendirilmesine yol acar.

Sonuclar: 49 yasinda erkek hastaya 19 yasinda
peptik tlser nedeni ile subtotal gastrektomi, gastroje-
junostomi, vagotomi uygulanmis. 35 yasinda PDP tani-
s1 almis (Sekil 1). Taninin 4.yilinda st GIS kanama-
y1 takiben transfliizyon gerektiren tedavilere direnc-
li demir eksikligi anemisi gelisti (Hb:3 gr/dl, MCV:79,
16kosit:3880, trombosit:154000). Taninin 7.yilinda
demir eksikligi nedenine yonelik arastirmada rektumda
kripta hiperplazisi gosteren aktif erozyone kolit, jeju-
numda Ulsere iltihabi grantilasyon saptandi. Taninin
13.y1linda demir tedavisine yanitsiz kalan olguda mide
gastrojejunal anastomoz boélgesinde Ulserasyon goste-
ren kronik gastrit, cekumda aftoz ulserasyon odakla-
r1 iceren kronik kolit gozlendi. Periferik yaymada ani-
zositoz, poikilositoz, rulo olusumu, hipokromi, géz yasi
hticreleri, sferositler saptandi (Sekil 2). Miyelofibroz
arastirilmas: Amach yapilan kemik iliginde hafif-orta
derecede retikilin lif artisi, displazik megakaryosito-
zis ve her 3 seride hiperplazi saptandi. Aciklanamayan
karin agrisi nedeniyle yapilan MR enteroklizis tetkikin-
de presakral alanda dtizensiz konturlu yogun kontrast
tutulumu gosteren 8x6.5cm kitle saptandi; biyopsisin-
de hematopoez-miyeloid metaplazi saptandi; ekstra-
meduller hematopoezin yol actigi timoral kitle tanisi
konuldu. Eritrosit transflizyonu sirasinda hemoglobi-
nuri 6yklsll nedeniyle yapilan direkt Coombs (IgG:2(+)
ve C3d:3(+) ) ve indirekt Coombs testi pozitif bulun-
du. Alloimmun hemolitik anemi tanisindan stphele-
nildi. Alloantikor tanimlamada Lea, K, Jkb antijenle-
ri ile reaksiyon saptandi. Otoimmun hemolitik anemi-
nin eslik edip etmedigi laboratuar olarak arastirilama-
di. Anemi tedavisinde iv ferri-hidroksit-sukroz, pred-
nizolon 1mg/kg/gtn, folik asit 5mg/kg/gun verildi.
Doérdtunct ayda Hb:12 g/dl’'ye kadar ytkseldi. Periferik
yaymada eritrosit kimelenmesinin buyltk oranda geri-
ledigi gorulda (Sekil 3). Sakral bolgedeki kitle 7x4 cm’e
geriledi.

Tartisma: PDP, cilt ve eklem belirtileri disinda miye-
lofibroz, gastrik hipertrofi, peptik tilser, Crohn hastali-
g1 ile birlikte olabilir. Nadiren degisik kanserler gelise-
bilir. Anemi, kronik kan kaybi, miyelofibroz, eritropo-
ezin baskilanmasi ile gelisebilir. Agir anemi ve miyelo-
fibroz, ekstrameduller hematopoez ile gelisen ttimoral
yapi ile iligkili belirtilere yol acar. Olgumuzda trans-
fizyon gerektiren direngli anemi degerlendirmesinde
alloimmunizasyon da saptanmistir. Laboratuar olarak
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otoimmun/alloimmun ayiriminda gugluk cekilmis,
ampirik immunsupresif tedavi steroid baslanmistir.
Standart tedaviye eklenen steroid ile anemi dtizelmis
ve ekstramedtller hematopoetik timoér kiu¢culmustir.

Sekil 1. Pakidermoperiostozisli olguda el parmaklarinda
ciddi bombelegmenin gérinimii

Sekil 2.. Periferik yaymada anizositoz, poikilositoz,
rulo olusumu, hipokromi ve sferositlerin gorinim

Sekil 3. Tedavi sonrasinda eritrosit kiimelenmesinin
bilyiik oranda geriledigi periferik yayma gériinimii
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Abstract:0221 P122
DEMIR EKSIKLiGI ANEMISi TANISINDA RETIKULOSIT
HEMOGLOBIN iCERIGININ ONEMI. Mustafa Karagtille!,
Eren Gunduiz!, Fezan S$ahin Mutlu?, Meltem Olga
Akay': 'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, 2Eskisehir Osmangazi Universitesi
T Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim Dali

Amac: Demir eksikligi anemisinin tanis1 demir meta-
bolizmasinin bazi biyokimyasal gostergelerine; eritro-
sit parametreleri, ferritin, transferin saturasyonu, trans-
ferin, serum demiri, total demir baglama kapasitesine
dayanmaktadir. Son yillarda tanida kullanilan konvansi-
yonel parametrelerin zayif veya goreceli oldugunu belirten
yayinlar mevcut olup, DEA erken tanisi icin tanisal tet-
kiklere retiktilosit hemoglobin igerigi (CHr) gibi daha has-
sas labaratuar parametresinin tanisal tetkiklere eklen-
mesi Onerilmektedir. Calismamizda DEA ve demir eksik-
ligi tanisinda retiktilosit hemoglobin iceriginin degerlen-
dirilmesi Amaclandi.

Yontemler: Calismamiza Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali poliklinigine bagvuran DEA’ si
(serum hemoglobin degeri <12 gr/dl ve serum ferri-
tin duzeyi<20 ng/ ml) olan 23 ve demir eksikligi (serum
hemoglobin degeri > 12 gr/dl ve serum ferritin diizeyi<20
ng/ ml) olan 15 hasta olmak tizere 38 hasta dahil edildi.
Hemogram ve CHr tayini, Siemens ADVIA 2120i cihazin-
da otomatik olarak belirlendi. Serum demir ve total bag-
lama kapasitesi LISA 500 Plus cihazinda otomatik ola-
rak Olculdu ve transferin saturasyonu, serum demiri ve
serum total demir baglama kapasitesi kullanilarak belir-
lendi [(Serum Demiri/serum TDBK) X 100]. Ferritin tayi-
ni ise Hitachi E170 cihazinda yapildi.

Sonugclar: DEA olan olgularda CHr degeri 25,28 +
3,72 pg, demir eksikligi olan olgularda ise 30,65+ 2,99 pg
olarak saptandi. Her iki grup arasindaki farklilik istatis-
tiksel olarak anlaml (p<0,001) idi. CHr ile serum hemog-
lobin, hematokrit, MCV, MCH, MCHC, demir, transferin
saturasyonu ve ferritin dulizeyleri arasinda pozitif kore-
lasyon (p<0,001), serum total demir baglama kapasi-
tesi ve transferrin dilizeyi arasinda negatif korelasyon
(p<0,001) saptandi. Demir eksikligi anemili olgular icin
CHr’ nin “cut-off” degeri ROC Analizi ile 29,3 pg olarak
belirlendi (%93,1 sensitivite, %77,8 spesifite). Retiktlosit
hemoglobin igerigi analizinin gticti 0,998 olarak saptan-
di ve oldukea gticlii bulundu ( NCCS 2007, PASS 2005
ve GESS 2006).

Tartisma: DEA tanisinda kullanilan gtincel para-
metrelerin yorumunda bazen guclukler olabilmektedir.
Ornegin; ferritin viicut depo demiri gdstergesi olmakla
birlikte bir akut faz reaktam olarak akut ve kronik inf-
lamatuar durumlarda énemli derecede yukselmektedir;
serum demir dlizeyi ise enfeksiyon, inflamasyon, malig-
nite ile azalirken, demir alimi, ineffektif eritropoez, kara-
ciger hastaligi ile artmaktadir. Transferin saturasyonu da
sirkadyan fluktuasyona sahip oldugundan gtinltik degis-
kenlik gosterebilmektedir. DEA tanisinda rutinde kulla-
nilan bu glincel parametrelerin yanisira daha hassas ve
guclu gostergelere ihtiyac mevcuttur. Calismamiz, demir
eksikligi anemisi tanisinda mevcut labaratuar paramet-
relerinin yansira retiktilosit hemoglobin iceriginin gtiven-
le kullanilabilecek bir parametre oldugunu gostermis ve
degerlendirmede CHr icin “cut-off” degeri 29 pg olarak
saptanmistir.
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Abstract:0225 P123
DIRENCLI DEMIR EKSIKLiGi OLGULARINDA TESPIT
EDILEN GASTROINTESTINAL SISTEM PATOLOJILERI
(TEK MERKEZ DENEYIMi). Ender Soydan, Sedat
Boyacioglu, Muharrem Taskoparan, Tevfik Ali
Kuctikbas. Ankara Ozel Giiven Hastanesi

Amac: Demir eksikligi degisik evrelerde yasa ve sos-
yoekonomik kosullara gore farkh etiyolojilere bagl olarak
ortaya cikar. Diyet icerigindeki demir miktarinin yaninda
gastrointestinal sistemden gizli kanama ile birlikte malin
patolojiler de demir eksikliginin nedeni olabilir. Anormal
demir emilimine bagli ortaya cikan ailesel demire direncli
demir eksikligi anemisi disinda sonradan kazanilmis bazi
gastrointestinal sistem hastaliklar1 da emilim bozuklu-
gu nedeni ile agiklanamayan demir eksikliginde etiyolojik
faktor olarak rol oynayabilirler.

Yontemler: Bu retrospektif calismada Ocak 2011-
Temmuz 2011 tarihleri arasindaki 6 aylik strecte has-
tanemiz hematoloji polikliniginde demir eksikligi tes-
pit edilmis ve gastrointestinal sistem taramas: yapilma-
s1 gerekli gortilmus olgularin endoskopi-kolonoskopi ve
biyopsi ile elde edilen makroskopik ve mikroskopik veri-
leri retrospektif olarak hastane bilgi sisteminden (cereb-
rum) tarandi.

Sonuclar: Hasta ozellikleri 19 kadin, 10 erkek ve
ortanca yas 46(28-80) idi. Endoskopi ve endoskopik
biyopsi sonuclar: tablo 1’de 6zetlenmistir.

Kolonoskopi ve kolonoskopik biyopsi sonuglar: tablo
2’de 6zetlenmistir.

Tartisma: Tekrarlayan veya direncli (parenteral demir
replasmani gerektiren) demir eksikligi olgularinda 6zellik-
lede vitamin B12 eksikligi de tespit edilmis ise hastanin
yasindan ve cinsiyetinden bagimsiz olarak gastrointesti-
nal sistem patolojileri 6zellikle de kronik gastrit agisindan
degerlendirme yapilmasinin uygun olacagl ve daha genis
hasta serisi ile bu verilerin desteklenmesi gerektigi kani-
sina varilmistir.

Tablo 1. Endoskopi ve end

kopik biyopsi lan

¥

Endoskopi (n=27) Biyopsi (n=25)

Pangastrit 12 (%46) Kronik gastrit 17 (%64)
Antral gastrit 5 (%19) Kronik atrofik gastrit 5 (%20)
Eroziv gastrit 3 (%11) Kronik inflamasyon 4 (%16)
Polip 4 intestinal metaplazi 7
Hiatus hernisi 2 H. pylori 4
Duodenal iilser 2 Adenomatdz polip 4
Gastrik dlser 1
Normal 1
Tablo 2. Kolonoskopi ve kolonoskopik biyopsi sonuglari

Kolonoskopi (n=23) Biyopsi (n=13)
internal hemoroid 10 Kronik inflamasyon 5
Polip 9 Adenomatdz polip 5
Normal 6 Tiiblovill6z adenom 1
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Abstract:0232 P124
TALASEMIK COCUKLARDA ENDOKRIN
KOMPLIKASYONLAR VE HIPOFiZ FONKSIYONLARI.
Pamir Isik!, Nese Yarali!, Bettil Tavil!, Fatma Demirel?,
Rukiye Unsal Sac!, Ali Fettah!, Umma Aydogmus’,
Abdurrahman Kara!, Bahattin Tunc¢! !Saglik Bakanligt
Ankara Cocuk Saglig: ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji
Bélumii, Ankara, 2Saglik Bakanligt Ankara Cocuk Sagligt
ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Endokrin Béliimi, Ankara

Amag: Son 20 yilda talasemi major tedavisindeki yeni
yaklasimlar hastaligin dogal seyrini degistirip yasam
stiresini uzatirken endokrinolojik komplikasyonlar hayat
kalitesini ciddi olarak etkilemektedir. Talasemik kemik
hastaligi, diyabetes mellitus, hipotiroidi, hipoparatiroi-
di, vitamin D eksikligi ve hipotalamus-hipofiz aks ano-
malileri sik gortlen endokrin komplikasyonlardir. Hipofiz
bezi demir yikintn en hassas hedeflerinden biridir ve
hipofizde demir 6zellikle gonadotrop hticrelerde birikir.
Hipofiz bezi disfonksiyonu olan hastalarda buiytime geri-
ligi ve geri dontisimstiz hipogonadotropik hipogonadizm
gelisebilir. Bu calismada [(-talasemili ¢ocuklara yakla-
simda katkida bulunmak ve hayat kalitelerini arttirmak
Amaclanmistir.

Yontemler: Ekim 2009- Eyltl 2010 tarihleri arasin-
da bolimumutizde takip edilen 47 B-talasemi majoér has-
tasinin endokrin komplikasyonlar: ve hipofiz fonksiyon-
lar1 arastirilmistir.

Sonuclar: Ortalama yaslar: 10.0£4.5 yil olarak sapta-
nan olgularin ferritin duizeyleri 2497+1469 ng/ml (472-
8558 ng/ml) olarak ol¢tlmustir. Hastalarin 27’sinde
(%57.4) en az bir endokrin komplikasyon, 14inde
(%29.7) ise birden fazla endokrin komplikasyon saptan-
mustir. Takip edilen hastalarda %78.2 ile en fazla vitamin
D yetersizligi ve eksikligi gortulmusttr. Daha sonra siklik
sirasina goére pubertal yetmezlik (%41.6), bliylime geri-
ligi (%25.5), azalmis kemik mineral yogunlugu (%22.2),
sekonder hiperparatiroidi (%11.5), klinik hipotiroidi
(%4.25), subklinik hipotiroidi (%2.12) ve bozulmus glu-
koz toleransi (%2.12) tesbit edilmistir (Tablo 1). Olgularin
buytme faktorleri (IGF-I, IGFBP3) normal degerlerden
cok daha dustk bulunmustur. Ortalama ferritin dtizeyi
ile azalmis kemik mineral yogunlugu ve endokrin komp-
likasyon gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
iliski gérilmemistir (p>0.05).

Calismaya katilan talasemi majérlti hastalarinin sin-
yal intensity rate (SIR) yontemi kullanilarak ¢ekilen hipo-
fiz MRI incelemelerinde 4 hastanin hipofiz bezinde sin-
yal yogunlugunda azalma gérilmustir (%8.5). Hastalarin
ortalama hipofiz bezi ytiksekligi 4.98+1.10 mm (3-9 mm)
olarak saptanmis ve bu deger literattirde verilen nor-
mal degerler ile uyumlu bulunmustur. Olgularin hipofiz
MR goruntulerindeki azalmis sinyal yogunlugu ve hipofiz
bezi yuksekligi ile ferritin degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir korelasyon saptanmamistir (r<0.25).
Ayrica gonadal disfonksiyonu olan hastalar ile olmayan-
lar arasinda hipofiz MRI parametreleri a¢isindan istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Tartisma: Sonug olarak p-talasemi majér hastalar:
hematoloji klinikleri ile birlikte endokrin klinikleri tara-
findan da dtizenli bir sekilde takip edilmelidir. Bu hasta-
lardan puberte déoneminde selatér tedavisini dtizenli kul-
lanmayanlara hipofiz MRI c¢ekilmesi uygundur. Boylece
hipogonadotropik hipogonadizm ve buytume geriligine
preklinik safhada tani konulup, komplikasyon gelisen
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vakalar yogun selasyon tedavisi, hormon replasmani ve
uygun vitamin, mineral destegi ile etkili bir bicimde teda-
vi edilebilir.

Tablo 1. Talasemili olgularda gériilen endokrin komplikasyonlar

Endokrin Komplikasyonl. Hastal/incel olgu (%)
Azalmig kemik mineral yogunlugu 10/45 22,2
Biiyiime geriligi 12/47 25,5
Klinik hipotiroidi 2/47 4,25
Subklinik hipotiroidi 1/47 2,12
Sekonder hiperparatiroidi 3/26 11,5
Vitamin D yetersizligi 7/23 30,4
Vitamin D eksikligi 11/23 47,8
Pubertal gecikme 3/12 25
Pubertal duraklama 1/12 8,33
Hipogonadizm 112 8,33
Bozulmus glukoz toleransi 1/47 2,12

Talasemili olgularda endokrin komplikasyonlarin goriilme sikliklari bu tabloda gosterilmistir

Abstract:0271 P125
G6PD ENZIM EKSIKLIGI SAPTANAN BiR OLGUNUN
BIYOKIMYASAL OZELLIKLERi. Ali Erdinc Yalin!,
Serap Yalin?, Kiymet Aksoy' !Cukurova Universitesi Tip
Faktiltesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Adana, ?Mersin
Universitesi Eczacilik Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dals,
Mersin

Amac: Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) pen-
toz fosfat yolunun ilk ve hiz sinirlayici enzimidir. G6PD
eksikligi, duinyada en sik rastlanan eritrosit enzim eksik-
ligidir ve 400 milyondan fazla insani etkilemektedir. Bu
enzim eksikligi sikligi Akdeniz Ulkelerinde, Afrika’da ve
Cin’de daha ytksek olmakla birlikte btttn irklarda ve
etnik gruplarda tanimlanmistir. Turkiye genelinde enzim
eksikligi %0,5, Cukurova boélgesinde ise %8,2 olarak sap-
tanmistir. Bu ¢alismanin amaci enzim eksikliginin yogun
olarak gozlendigi Cukurova bolgesinde G6PD enzim akti-
vitesi sifir olarak saptanan bir olgunun kinetik 6zellikle-
ri, eritrosit membran protein yapisi ve antioksidan sis-
teminin incelenmesi; ayrica bu varyant ile konformas-
yonel iliskiye girebilecek rekombinant antikorlarin elde
edilmesidir.

Yontemler: G6PD enzimi DE-52 seltiloz pH 7.0 kolon
kromatografisi ile kismi olarak saflastirilarak kinetik
ozellikleri calisilmis, Dodge metoduna goére eritrosit
membran proteinleri incelenmis, stperoksit dismutaz
(SOD) ve malondialdehit (MDA) tayini i¢in Fridovich ve
Ohkawa’nin metodlar1 kullanilmistir. G6PD enzimini algi-
layabilen rekombinant antikor parcasinin elde edilmesi
icin de phage display tekniginden yararlanilmistir.

Sonugclar: Olgunun kinetik 6zelliklerine géore KmG6P
degeri (61uM) normal kabul edilen deger araliginda yer
alirken, KmNADP degeri (26uM) beklenenden olduk-
ca yuksek bulunmustur. Analog calismasinda NAD ve
dNADP kullanimi ytiksek, Gal-6-P ise normal sinirda sap-
tanmistir. Eritrosit membran protein yapisinin incelen-
mesi sonucu hastada band 3 protein eksikligi tespit edil-
mistir. Antioksidan sistemi incelendiginde MDA dtze-
yi yuksek, SOD enzim diizeyinin ise diistik oldugu sap-
tanmistir. Phage display yéntemi sonucunda da G6PD yi
algilayabilen iki klon saptanmistir.
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Tartisma: G6PD enziminin protein ve genetik yapi-
s1 Uzerindeki calismalar, toplum genetigiyle biyolojik ve
biyokimyasal kavramlarin aciklanmasindaki katkilarin-
dan dolay1 6énemini korumaktadir. G6PD enzimi her ne
kadar iyi bilinen model protein olsa da ayni mutasyon-
dan kaynakli enzim eksikligi akraba bireylerde dahi farkl
klinik seyirlere neden olabilmektedir. Bu nedenle, G6PD
enzim eksikligine sahip olgularin gtincel tekniklerle aras-
tirllmasinin benzer durumlarin aciklanmasinda katkisi
olacagi distintulmektedir.

Abstract:0301 P126
MEGALOBLASTIK ANEMI TANISI ALAN HASTALARDA
GH, SOMATOMEDIN C VE IGFBP- 3 DUZEYININ
ANEMININ TEDAViSIi iLE DEGiSiMi. Ramazan Esen!,
Cengiz Demir!, Senar Ebing¢?, Adem Ciftci? ' Yiiziinctiydl
tiniversitesi Tiyp Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Hematoloji
Anabilim Dali, ?Yiiziinctiyil tiniversitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklan

Amac: Megaloblastik anemisi alan hastalarda hticre
bluiyimesini regiile eden hormonlarin ve proteinlerin
anemi tedavisi sonrasi degismini degerlendirmek istedik.

Yontemler: Calismaya megaloblastik anemi tanisi
alan 17 kadin ve 7 erkek olmak tizere 24 hasta alindi.
Tum hastalara megaloblastik anemi tanisi icin kemik iligi
biyopsisi yapildi. Hastalarin hemogram, LDH, Vitamin
B12, folik asi dtizeyleri degerlendirildi. Tim hastala-
rin tedavi 6ncesinde ve tedavi sonrasi (retiktilosit krizi-
nin tesbit edildigi ) dénemde buytme hormonu ( BH),
Somotomedin C ve IGFBP-3 dtizeyleri ELISA yontemiyle
olculdu. Bu olctimler arasinda istatsitiksel anlaml fark-
lilig1 saptamak icin Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi
kullanildi. Gruplar arasindaki istatistiksel anlaml farkli-
lik diizeyi %5 olarak alindi ve hesaplamalar SPSS (ver:13)
istatistik paket programinda yapild1.

Sonuclar: Kadin hastalarin ortalama hemoglobin
dtizeyleri 6.0 gr/dl, erkeklerin ise 6.6 gr/dl idi. Kadinlarin
ortalama vitamin B12 dtizeyleri 123,9 pg/ml, erkekleri
ise 115,7 pg/ml idi. Kadinlarin ortalama folik asit dtizey-
leri 4,5 ng/ml ve erkelerin ise 3,3 ng/ml idi.

Hastalarin tedavi 6ncesi bliyiime hormonu (BH) orta-
lamas1 1,6663 ng/ml iken retiktlosit krizi esnasinda
bliyiime hormonu ortalamas: 0,6902 ng/ml olarak 6lctl-
di ve bluyume hormonundaki bu azalma istatistiksel
olarak anlaml idi. (P:0,0001). Hastalarin tedavi 6ncesi
somatomedin C ortalamasi1 77,50ng/ml iken retikiilosit
krizi esnasinda ise ortalamas: 60,92 ng/ml olarak 6l¢tl-
du ve somatomedin C diizeyindeki bu azalma istatistik-
sel olarak anlaml idi (P:0,003).

Hastalarin tedavi éncesi Instilin growth faktér bin-
ding protein -3

(IGFBP-3) ortalamasi 2,5596 mcg/ml iken retiktilo-
sit krizi esnasinda ise ortalamasi 2,0123 mcg/ml olarak
olctildti ve IGFBP-3 diizeyindeki bu azalma istatistiksel
olarak anlaml idi (P:0,0001).

Tartisma: Klinikte bliyilme hormonun eritopoezin
regulasyonu, kirmizi hticre kitlesi ve plazma volimu tize-
rinde etkli oldugu bilinmektedir. Ozellikle biyiime hor-
monu eksikligi olan bireylerde bliylime hormonu tedavisi
sonrasi plazma volimu ve kirmizi hlicre volimunu artti-
&1 saptanmistir. Bizim hastalarimizda da btiytime hormo-
nun tedavi 6ncesi artmig diizeyi eritopoezin artirilmasina
yonelik viicudun bir tepkisi olarak diistintilebilir. Baytime
hormonu bu islevi somatomedin C sentezini karacigerde
artirarak yapar.Bizim hastalarimizda da somatomedin C
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diizeyi tedavi éncesi artmisti. Somatomedin C ve IGFBP-
3 hucresel proliferasyon ve apopitozisde 6énemli bir role
sahiptir. Son zamanlarda yapilan calismalar bu protein-
lerin prostat, meme ve kolon kanserinde de arttigini gos-
termistir. Ozellikle uzun streli ve tedavi edilmemis mega-
loblastik anemi hastalarinda blytme faktorlerinin 6zel-
likle ailevi kanser 6yktisti olan ve megaloblastik anemisi
de olan bireylerde etkisi belli degildir.

Abstract:0324 P127
AGIR TALASEMIKLERDE VASKULER DiSFONKSIYON.
Gamze Akkus!, Emel Gurkan', Kamil Nas?, Esmeray
Acartiirk?®, !Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Adana, *Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi, Kardiyoloji Bilim Dali, Adana

Amag: Arteriyel sertlikte artis ve endotelyal fonksiyon
bozuklugu ile karakterize vasktiler disfonksiyon talase-
mi hastalarinda bilinmektedir. Daha 6nce yapilan calis-
malarda demir depolarinda artis atheroskleroz riski ile
iliskilendirilmistir. Bu ¢alismamizda agir talasemili olgu-
larda arteriyel sertlik ve aortik elastisite bulgular1 ince-
lenmistir.

Yontemler: Yirmidért talasemi major ve intermedia
hastasi1 (yas: 27.5+ 2.1) ve 20 yas-uyumlu saglikli kont-
role ait ekokardiyografik ve kardiyak parametreler kar-
silastinnlmistir. Aortik sertlik degerleri brakiyal arter-
den TensioMed arteriyograf ile noninvaziv olarak o&l¢til-
mustar.

Sonuclar:Ortalama sistolik ve diyastolik kan basin-
c1 hasta ve kontrol gruplar1 arasinda farkli bulunmamais-
tir. Calismamizin sonuclarina goére nabiz basinct hasta
grubunda kontrollere gore anlaml ytksek idi (49+2.2
vs 40+1.5 mmHg). Kontrol grubu ile karsilastirildigin-
da talasemik gruba ait diyastolik aort cap: indeksi, sol
ventrikul kitle indeksi, aortik sertlik indeksi, fraksiyo-
nel kisalma, nabiz basinci ve nabiz dalgas: yayilim hizi
hastalarda anlamli olarak yuksek bulundu (P<0.05).
Bunun yaninda aortik strain ve aortik distensibilite tala-
semik hastalarda kontrol grubuna goére belirgin azalmis-
t1 (P<0.05). Talasemi hastalarinda demir ytikt durumu-
na gore ekokardiyografik ve klinik 6zellikler karsilastiril-
diginda, serum ferritin dtizeyi 500 ng/ml duzeyi cut-off
olarak ele alindiginda, ferritin diizeyi dtistik olan hasta-
larda aortik strain ve aortik distensibilite ferritin dtizeyi
yuksek olan hastalara goére belirgin olarak distk bulun-
du (P<0.05). Aortik nabiz dalgas1 yayilim hizi demir ytku
yuksek olan hastalarda diistik olanlara gore anlaml ytk-
sek bulundu (P<0.05).

Tartisma: Agir talasemili olgularda endotel fonksiyon
bozuklugu énemli bir sorun olarak gértilmektedir. Demir
birikiminin artmasi1 endotel disfonksiyonunu dolayisiy-
la kardiyovasktiler morbiditeyi artirir. Bu nedenle selas-
yon konusunda bu hastalar azami dikkat ve 6zenle teda-
vi edilmelidir.

Abstract:0330 P128
ALFA GLOBIN ZINCIRINDE MEYDANA GELEN
MUTASYONLARIN DNA Dizi ANALizZi iILE
BELIRLENMESI. Figen Gtizelgtil, Ali Erdin¢ Yalin,
Kiymet Aksoy. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Biyokimya Anabilim Dali, Adana

Amag¢: Hemoglobinopatiler, globin zincirlerinin eks-
presyon miktarlarini etkileyen ya da globin zincirlerinde
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meydana gelen yapisal degisiklikler ile karakterize kalit-
sal bir bozukluktur. Anormal hemoglobinler ve talasemi-
ler olmak tzere iki ana sinifa ayrilirlar. Turkiye geneli-
ne goére Cukurova boélgesi hemoglobinopatiler acisindan
gerek insidansiin ytiksek olusu gerekse goértilen mutas-
yonlarin farklilig: ile dikkat ¢cekmektedir.

Yontemler: Gap PCR yontemiyle a globin geni cali-
sildiginda Turkiye’de en yaygin a3,7, aMED I, a20,5 ve
a4,2 delesyonel mutasyonlarinin oldugu goézlenmistir.
Gap-PCR metodu ile mutasyonlar: belirlenemeyen olgu-
larin DNA dizi analizleri yapilmistir.

Sonuclar: Yaptigimiz bir calismada a2 globin zinci-
ri DNA dizi analizi ile incelendiginde bir ailedeki bir bire-
yin Turkiye’de ilk kez gozlenen Hb Stanleyville II [a78 (EF
7) Asn--> Lys (AAC-->AAA)] anormal hemoglobin tasiyici-
s1 oldugunu ve diger bir bireyin ise, bu mutasyona ek ola-
rak Gap-PCR ile analizinde a globin zincirinde 3.7 kblik
delesyonu icerdigi belirlenmistir. Bir baska calismada
DNA dizi analiziyle bir ailede a2 globin zincirindeki mey-
dana gelen 5Snt delesyonel mutasyonunu bir birey homo-
zigot Uic birey heterozigot olarak tasidiklar: belirlenmistir.

Tartisma: DNA dizi analizi kullanarak ender gozle-
nen mutasyonlarin belirlenmesi prenatal taniya katki
saglamaktadir. Ulkemizde her ne kadar hemoglobinopati
mutasyonlarinin frekans: ytuksek ise de halen illeri veya
bolgeleri tanimlayan mutasyon haritalarinin eksikligi his-
sedilmektedir. Bu Amagcla, ender gozlenen mutasyonla-
rin ve ¢bézimlenmemis olgularin DNA dizi analizi kullani-
larak ¢oztimlenmelerinin bu eksikligi katkida bulunaca-
g1 distunulmektedir.

Abstract:0332 P129
ORAK HUCRE HASTALIGINDA KRONIK TIKAYICI
AKCIGER HASTALIGININ SIKLIGI. Mehmet Rami
Helvaci!, Hasan Kaya', Ozcan Demetgll?. Mustafa
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
Hatay, 2Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hatay

Amag: Orak hticre hastaligi (OHH), kirmizi kan htic-
relerinin anormal sekilde oraklasmasi sonucu gelisen
kronik bir endotel hasari surecidir. Hemoglobin S’de
beta zincirinin 6. pozisyonunda bulunan glutamik asi-
din yerine, daha az polar bir aminoasit olan valin gec-
mistir. Valin, kirmizi kan hticrelerinin kolay sekil degis-
tirebilir yapisini bozarak oraklasmasina neden olmak-
tadir. Nihayetinde oraklasan htcreler kilcal damarlar-
dan kolaylikla gecememekte ve doku iskemisi ve yiki-
mina neden olmaktadir. Kronik tikayici akciger hastali-
&1 (KTAH), sigara icimi ve diger bazi nedenlere bagh geli-
sen akciger ve duistik dereceli sistemik bir iltihabi stire¢
sonucu gelisen karmasik bir durumdur. Bu calismada
OHH’nda KTAH sikligin1 anlamaya c¢aligtik.

Yontemler: Mart 2007 ile Temmuz 2011 tarihle-
ri arasinda Mustafa Kemal Universitesi Tip Faktiltesi
Hematoloji Servisine her hangi bir sebeple basvuran tim
OHH vakalar1 calismaya alindi.

Sonugclar: Calismaya toplam 191 OHH vakasi (96’s1
erkek) alindi. Ortalama yas erkeklerde 29.6 + 9.7 (10-54)
iken bayanlarda 28.1 + 9.6 (14-59) seneydi. Toplam 5
hastada (3 erkek) KTAH tespit edildi. KTAH vakalarinin
yas ortalamasi 41.6 + 11.2 (28-54) seneydi. Erkeklerden
ikisi ve bayanlardan biri 5 paket sene ve Ulizeri sigara ici-
cisiydi.

Tartisma: Sonug¢ olarak OHH, vlicutta endotel siste-
mi yaygin sekilde etkileyen ciddi bir hastalik stirecidir.
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Tam vicutta oldugu gibi, akcigerde de artmis oksidatif
stres, antiproteazlarin etkinliginin azalmasi, hava yolu
epitel hasari, asir1 mukus salinimi ve iltihap dizenleyici
maddelerin salinimiyla olusan bir akciger iltihabina, hava
yolunun yeniden yapilanmasina ve parankim harabiyeti-
ne neden olabilir. Nitekim calismamizda, bu akcigeri de
etkileyen yaygin endotel hasar1 sonucu gelistigi distini-
len KTAHnin oldukca diistik yas ortalamalarina ragmen
tim OHH vakalarinin %2.6’sin1 etkiledigi goéralda.

Abstract:0335 P130
ORAK HUCRE HASTALIGINDA ROMATIZMAL KALP
KAPAK HASTALIGININ SIKLIGI. Mehmet Rami
Helvaci!, Hasan Kaya!, Seher Eraslan? ‘Mustafa Kemal
Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Hatay,
2Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi
Anabilim Dali, Hatay

Amac: Orak hiicre hastaligi (OHH), kirmizi kan huc-
relerinin anormal sekilde oraklasmasi sonucu gelisen
kronik bir endotel hasari surecidir. Hemoglobin S’de
beta zincirinin 6. pozisyonunda bulunan glutamik asi-
din yerine, daha az polar bir aminoasit olan valin gec-
mistir. Valin, kirmizi kan hticrelerinin kolay sekil degis-
tirebilir yapisini bozarak oraklasmasina neden olmakta-
dir. Nihayetinde oraklasan htcreler kilcal damarlardan
kolaylikla gecememekte ve doku iskemisi ve yikimina
neden olmaktadir. Viicutta en buytk lenfoid organ olan
ve mikroorganizmalara kars: viicut savunmasinda énem-
li bir yere sahip dalak da, bu iskemi ve doku yikimi stire-
ci sonucu kuctllip ortadan kalkmaktadir. Romatizmal
kalp kapak hastalign (RKKH), A grubu beta hemolitik
streptokok enfeksiyonuna baglh kardit sonucu gelisen bir
durumdur. Bu ¢alismada OHH’nda RKKH sikligini anla-
maya calistik.

Yontemler: Mart 2007 ile Temmuz 2011 tarihle-
ri arasinda Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakltesi
Hematoloji Servisine her hangi bir sebeple bagsvuran tiim
OHH vakalar calismaya alindi. Tim hastalar ekokardi-
yografi ile degerlendirildi.

Sonuglar: Calismaya toplam 191 OHH vakas1 (96’s1
erkek) alindi. Ortalama yas erkeklerde 29.6 + 9.7 (10-
54) iken bayanlarda 28.1 + 9.6 (14-59) seneydi. Besi
erkek toplam 9 hastada (%4.7) RKKH tespit edildi.
Otosplenektomi toplam 66 hastada (%34.5) mevcuttu.
Otosplenektomi vakalarinin yas ortalamasi 30.2 sene
iken, RKKH vakalarinin yas ortalamas: 33.7 seneydi
(Tablo 1).

Tartisma: Sonuc olarak otosplenektomi, tekrarla-
yan hastane yatislari ve organ yetmezlikleri gibi neden-
lerle OHH vakalarinda bagisiklik sistemi baskilanmakta-
dir. Bu durum da, cesitli enfeksiyonlarin sikliginda arti-
sa neden olmaktadir. Muhtemelen RKKH bu tablonun
sadece bir Uyesidir. Bu nedenle OHH vakalari, bagisiklik
sistemi baskilanmis hastalar olarak ele alinmali ve tibbi
yaklasimlarimiz bu dogrultuda yapilmalidir.

Tablo 1. Galigma hastalarinda goriilen klinik bulgularin sikhg

Degiskenler Gdriilme sikhigi (%) Gdriilme yasi (sene)
Otosplenektomi %34.5 (66) 30.2 = 9.9 (14-56)
RKKH* %4.7 (9) 33.7 = 8.5 (22-48)

*Romatizmal kalp kapak hastaligi
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Abstract:0375 P131
VITAMIN-B12 EKSIKLIGINE BAGLI ANEMI OLAN
HASTALARDA ISKEMi PARAMETRELERI. Ahmet
Durmus!, Cevat Topal*, Mustafa Yilmaz®, Ahmet
Mentese?, Ahmet Alver?, Aysegul Uzun? !Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢c Hastaliklart Hematoloji’,
Trabzon 2Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya Anabilim Dali?, Trabzon, °Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim dali®, Trabzon,
‘Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar,
Nefroloji, Trabzon

Amag: Vitamin B12 eksikligi; megaloblastik anemile-
rin en sik sebebidir. Bu hastalarda vaskuler olaylar sag-
likli insanlara oranla daha sik gortlmekte, bu durum-
dan anemi, homosistein artisi, ineffektif hematopoez vb.
durumlar sorumlu tutulmaktadir. Bu calismada B12
eksikligine bagli anemi tanisi koyulan hastalarda bazi
iskemi parametrelerininBu calismada ET’li hastalarda
iskemi gostergeleri olan oksidatif parametrelerin (Total
oksidatif durum-TAS, Total antioksidan durum-TOS,
Oksidatif strest indeksi-OSI, iskemia-Modifie albtimin-
IMA, Malondialdehit-MDA) hastalar ve saglikli kontroller
arasinda karsilastirilmas: Amaclanmistir.

Yontemler: Calismaya yas ortalamasi 66 (24-81) olan
S erkek ve 14 kadin olmak Uzere toplam 19 hasta alin-
mistir. Hastalardan ve saglikli gontulltilerden (kontrol
grubu) alinan kan o6rneklerinden ayrilan serumlar derin
dondurucuda saklandi. Daha sonra hastalar ve saglikli
kontrol serum 6rneklerinden TAS ve TOS novel otomated
6lctim metodu, MDA; lipid peroksidasyon, IMA: Bar-or'un
kolorimetrik metodu (kobaltin albtimine baglanma kapa-
sitesi) ile élctiliirken OS] ise TOSun TAS’a béliinmesin-
den hesaplandi.

Sonugclar: TAS: hastalarda 1,33+0,88 ve kontrol
grubunda 1,7440,36; TOS: hastalarda 6,36%4,38 ve
kontrol grubunda 3,90+1,00 (p:0,032); OSI: hastalarda
0,62+1,54 ve kontrol grubunda 0,23t0,06; IMA: hasta-
larda 0,51%0,16 ve kontrol grubunda 0,50+0,06; MDA:
hastalarda 0,31+0,46 ve kontrol grubunda 0,07+0,05
bulundu (p:0,036). TOS ve MDA hastalarda kontrol gru-
buna gére anlaml olarak daha ytiksek bulundu. IMA ve
OSI degerleri hasta grubunda kontrol grubundan daha
yuksek, TAS degeri ise kontrol grubunda hasta grubun-
dan daha ytksek bulunmasina ragmen istatistiki anlam-
Ii farklilik yoktu.

Tartisma: Bu ¢alismada Vitamin B12 eksikligine bagh
anemi olan hastalarda bazi iskemi parametrelerinin art-
t1g1 ve bunu onleyecek antioksidan gostergelerin (TAS)
azaldigr gorulmektedir. Calismamiz bu hasta grubun-
da literattirdeki ilk calisma olup, vaka sayimiz sinirlidir.
B12 vitamin eksikligine bagli anemi olan hastalarda vas-
ktler olay-iskemik parametre iliskisinin irdelenmesine
olanak saglayacak genis hasta serili prospektif calisma-
lara ihtiya¢ vardir.
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Abstract:0379 P132
COCUKLUK CAGINDA ANEMi OLMAKSIZIN DEMIR
EKSIKLIGI SIKLIGI: TEK MERKEZ DENEYIMi. Sule
Unal!, Harika Eskici?, Tiilin Yiksekgéntil?, Géntil
Oktay®, Tanju Celik* ‘Antakya Devlet Hastanesi,
Pediatrik Hematoloji-Onkoloji, 2Antakya Devlet Hastanesi,
Cocuk Saglig: ve Hastaliklart, *Antakya Devlet Hastanest,
Talasemi Merkezi, *Mustafa Kemal Universitesi, Cocuk
Sagligt ve Hastaliklart Anabilim Dalt

Amag: Demir eksikligi anemisi ¢ocukluk ¢aginin en
sik nutrisyonel anemisi olup basta immun, kardiovas-
ktler ve santral sinir sistemi (SSS) lizerine olmak tizere
multisistemik sonuclara neden olabilmektedir. Demir
eksikligi anemisi 6zellikle dopaminerjik sistem ve hipo-
kampusu etkileyerek ve myelinizasyonda gecikmeye yol
acarak SSS Ulzerinde olumsuz ve uzun sureli morbidite-
lere yol agar.

Yontemler: Merkezimize herhangi bir nedenle basvu-
ran 6 aydan buytk 600 olgu hemogram, serum demir ve
ferritin Olctimleri ile degerlendirilmis; 433 olgudan Hb
elektroforezi de istenmistir. Hastalarin ortalama yaslari
84.5£51.3 ay (6-106) olup erkek/kiz orani 291/309’dur.
Anemi ya da demir eksikligi saptanan olgular vitamin
B12 eksikligi icin de degerlendirilmistir.

Sonugclar: Ortalama Hb 11.9+1.2 g/dl (5.4-15), Hct
%36.5%3.2 (24-43), MCV 75%7.4 (31.5-92.9), serum demi-
ri 50.1+£30.2 pg/dl (2-92) ve ferritin 43.5+48.2 (1.09-
464) olup hastalarin 107’si (%17.8) yaslarina gore ane-
mik olarak degerlendirilmistir. Anemik hastalarin orta-
lama Hb degeri 10.1+0.8 g/dl (5.4-10.9) olarak bulun-
mustur. Anemik hastalarin %89.7’sinde aneminin nede-
ni demir eksikligi olarak bulunmustur. Anemik hasta-
lar vitamin B12 eksikligi acisindan da degerlendirilmis ve
anemik hastalarin %18.4’tinde vitamin B12 eksikligi sap-
tanmistir. B12 eksikligi olan 19 anemik hastanin 18’inde
demir eksikligi de bulunmaktadir. 600 olgunun yasla-
rina gore serum demir duizeylerinde dusuklik ve/veya
serum ferritin degerinin 12 ng/ml’nin altinda olmasiy-
la 261’inde (%43.5) demir eksikligi saptanmistir. Demir
eksikligi olanlarin %72.4’4 anemik degildir. Demir eksik-
ligi olan 261 hastanin 45’inde (%17.2) anemi olsun olma-
sin vitamin B12 eksikligi de bulunmustur. Hastalar yas-
larina goére 0-2 yas, 2-5 yas, 6-10 yas, >10 yas olarak
siniflandirildiginda gruplarin sirasiyla %48.4, 19.5, 11.4
ve 7.6’si anemik olarak bulunmustur. %74.5’inde hemog-
lobin elektroforezi normalken; alfa, beta, orak, HbD, HbE
ve HbC tasiyiciliklar: sirasiyla %13.8, 6.4, 3, 0,23, 0.23
ve 0.23 olarak saptanmistir.

Tartisma: Calismamiz saglikli cocuklarda toplum
taramasi olmayip, hastaneye basvuran olgular: icermek-
tedir. Hastaneye basvuran olgularda anemi sikligi, sag-
likli poptilasyondan daha ytiksek olabilir. Hastalarin bir
kisminda enfeksiyona bagl olarak serum ferritin deger-
leri yalanci ytiksek olarak bulunmus olabileceginden ¢ok
erken evre demir eksikligi olgularinin bir kismi kaciril-
mis olabilir. Buna ragmen olgularin neredeyse yarisinda
(%43.5) demir eksikligi saptanmis olmasi ve demir eksik-
ligi olanlarin ancak %27.6’sinin anemik olmasi, yuk-
sek demir eksikligi siklifina isaret etmektedir. Ayrica bu
olgularin %17.2’sinde beraberinde vitamin B12 eksikligi
de olmasi1 carpicidir. Ulkemizde bebeklik déneminde daha
etkin demir profilaksisi uygulanmasi gerekliligi (baslanan
profilaksiye devamin saglanmasi, profilaksiye 12 aydan
sonra da devam edilmesi, kilo alimina gore doz artirilma-
s1, demir+2 preperatlarin tercih edilmesi, dogru beslenme
bilincinin artirilmasi gibi) savunulabilir.
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Abstract:0386 P133
TALASEMI MAJORLU HASTALARDA DEFERASIROKS
iLE BIRLIKTE ORAL CINKO KULLANIMINDA
DAHA ETKIN DEMIR SELASYONU: ADDITiF YA DA
SINERJISTIK BIR ETKi OLABILiR Mi?. Sule Unal',
Goénul Oktay?, Tanju Celik?, Gul flhan?, Cahit Ozer®
!Antakya Devlet Hastanesi, Pediatrik Hematoloji-Onkoloji,
2Antakya Devlet Hastanesi, Talasemi Merkezi, *Mustafa
Kemal Universitesi, Cocuk Saghdgt ve Hastaliklart Anabilim
Dali, *Antakya Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari-Hematoloji,
SMustafa Kemal Universitesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali

Amag: Talasemi majorlu hastalarda artmis intestinal
emilime ve eritrosit transflizyonlarina bagh olarak biriken
demir uzun dénemde organ hasarina yol acmakta ve bu
biriken demirin selasyonu talasemi hastalarinin tedavi-
sinin 6nemli bir sa¢ ayagini olusturmaktadir. Talasemik
hastalarda kronik hemoliz ve idrarda ¢inko kaybina bagh
olarak c¢inko eksikligi sik gértilmekte ve bu da hastalar-
daki buiyime geriligini artiran faktorlerden biri olabil-
mektedir. Demir selasyonu icin deferasiroks alan has-
talarda beraberinde cinko kullaniminin selasyona olum-
Iu ya da olumsuz bir etkisinin olup olmadigini belirleme-
yi hedefledik.

Yontemler: Merkezimizde takip edilen 85 beta tala-
semi majorlu hasta ortanca 3 yildir (1-5) deferasiroks ile
selasyon almakta idi. Bu hastalardan cinko tedavisini en
az 1 yildir alan 46 hasta (%45.9) ve cinko tedavisi alma-
yan 39 hasta degerlendirmeye alinmistir. Hastalar boy ve
agirlik persentilleri ve serum ferritin degerleri ile karsi-
lastirilmistir.

Sonuclar: Hastalarin ortalama yaslari 14.5t7.6 yil
(3-40) olup 13*a splenektomili, 53*a erkektir (%62,4).
Cinko tedavisi alan ve almayan gruplarin deferasiroks
dozlar1 ve deferasiroks kullanma streleri arasinda ista-
tistiksel anlaml farklilik yoktur. Cinko tedavisi alan
ve almayan hastalarin serum ferritin degerleri sirasiy-
la 14561214 ve 2019327 ng/ml olarak bulunmus olup,
serum ferritin degeri oral cinko tedavisi alan hastalarda
istatistiksel olarak anlaml diistik bulunmustur (p=0.01).
Cinko alan hastalarin %40’ boy i¢in 3 persentil ve altin-
dayken, almayan hastalarin %601 3 persentil ve altinda
bulunmustur. Bu fark carpici olsa da istatistiksel anlam-
I1 degildir (p=0.054).

Tartisma: Deferasiroksun cinko ve bakira affinitesi-
nin az oldugu ve bunlarin kan dtizeylerinde klinik 6nemi
olan belirgin bir distise neden olmadigi, oldukea selek-
tif olarak demiri selate ettigi bilinmektedir. Calismamizda
oral cinko ve deferasiroks alan hastalarin serum ferritin
dtizeyleri, sadece deferasiroks alan hastalarinkine goére
daha dustk bulunmustur. Bunun nedeni ¢cinkonun tala-
semi majorlu hastalardaki intestinal demir emilimini,
DMT1 proteini ile yarisarak azaltmasi ve deferasiroksun
transfuzyonel demir ytktnt bdylece daha iyi selate etme-
sine olanak saglamasi olabilir. Bu iddiamiz prospektif,
randomize, daha genis calismalarla dogrulanirsa, defe-
rasiroksun c¢inko ile kombine kullanimi ile daha dustuk
dozda, etkin deferasiroks kullanimi s6z konusu olabilir.
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Abstract:0388 P134
HEMOGLOBIN D/BETA TALASEMi: NADIR GORULEN
BiR HEMOGLONIN VARYANTI iLE TALASEMI
BIRLIKTELIGI. Funda Pepedil, Isik Kaygusuz, Cafer
Adigiizel, Tayfur Toptas, Bulent Kantarcioglu, Giiven
Yilmaz, Tulin Firat Tuglular. T.C. Saglik Bakanligt
Marmara Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Béliimii

Amac: Talasemi, hemoglobin (Hb) molektiliintin oto-
zomal resesif gecis goOsteren kalitsal bir hastaligidir.
Ulkemizde talasemi sendromlar1 ve Hb varyantlar cesit-
lilik bakimindan oldukc¢a genis bir yelpazeye sahiptir.
HemoglobinD (HbD), beta globin zincirinde mutasyon
sonucu gelisen bir HbA varyantidir. HbD- Los Angeles ve
HbD- Punjap olarak da adlandirilir. Hindistanda Punjap
Sihlerinde % 2-3 oraninda gorulirken Iran, Amerikal
siyahlar ve beyaz irkta da nadiren gozlenir. Turkiye icin
sikligi % 0.2 olarak bildirilmistir. En sik gortilen HbD
varyanti, beta globin geninin 121. kodonunda nokta
mutasyonu sonucu glutamik asit yerine glisin gelmesi
ile olusur.

Alkali ortamda HbD’nin elektroforetik mobilitesi HbS
ile aymidir. HbS’den ayirimi oraklagsma testi, asit pH'da
yapilan agar jel elektroforezi, ytuksek performans sivi
kromatografisi (HPLC) ve mutasyon analizleri ile yapilir.
Homozigot olgularda (HbD/HbD) orta derecede hemoli-
tik anemi ve dalak buytmesi vardir. Tasiyicilarda klinik,
hematolojik ya da fizyolojik herhangi bir bozukluk g6zlen-
mezken, HbD ile es zamanh HbS varliginda (HbD/S) orak
hticre hastaligina benzer bir klinik tablo gelisir. HbD ile
es zamanli beta talasemi tasiciigi (HbD/beta talasemi)
ise kronik hemolitik anemiye yol acar. Bu bildiride, nadir
gortlen ve farklh klinik tablolarla karsimiza cikabilecek
olan HbD varyantini hatirlatmak Amaglanmistir.

Yontemler: Vaka sunumu

Sonugclar: Otuz Ui¢ yasinda bayan hasta, anemi nede-
ni ile ileri tetkikleri yapilmak Uizere hastanemize basvur-
du. Dort yasindan beri anemisinin oldugu, basvurdu-
gu bir merkezde orak htuicreli anemi teshisi konuldugu,
ancak sonrasinda hastalig: i¢in tibbi takibi olmadig: 6gre-
nildi. Hastanin eski kayitlarina ulasilamadi. Basvurusu
sirasinda halsizlik ve sol Uist kadranda dolgunluk hissi
disinda sikayeti yoktu. Agrili kriz ve derin anemi igin
sorgulandiginda hi¢c hastane basvusunun olmadigini ve
bugline kadar hic transflizyon almadigini belirtti. Fizik
muayenesinde dalak kot altinda 4 cm ele geliyordu. Hb
dtizeyi: 9.9 g/dL, hematokrit %31, MCV 60 fL ve retiki-
losit %2.8 olarak ol¢tldti. Periferik yaymada hipokro-
mi, mikrositer eritrositler ve cok sayida hedef huicreleri
goruldu. Ferritin, folik asit ve vitamin B12 dtizeyleri nor-
mal sinirlarda idi. HPLC ile hemoglobin elektroforezinde
% 81.5 oraninda Hb D, %5.7 HbA2, % 6.8 HbA ve %6.0
HbF oldugu goruldi. Ebeveynler incelendiginde babasi-
nin HbD heterozigot, annesinin beta talasemi heterozigot
tasiyici olduklar: saptandi. Hafif diizeyde hemolitik ane-
misi olan hastaya folik asit baslandi ve takibe alindi. Esi
ve cocuklarinin talasemi icin taranmasi 6nerildi.

Tartisma: HbD nadir gérilen ve elektroforetik olarak
HbS ile karistirilabilen bir Hb varyantidir. Diger Hb var-
yantlar1 veya talasemi ile birlikte oldugunda farkli klinik
tablolar gérulebilir. Ozellikle elektroforezde HbS rapor
edilen, ancak klinigi orak hticreli anemi ile uyumlu olma-
yan hastalarda akilda tutulmalidir.
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Tablo 1. Hasta ve ebeveynlerin hemoglobin elektroforezi sonuglan

Hemoglobin Hasta Anne Baha
HbA (%) 6.8 94.4 59.9
HbA2 (%) 5.7 4.8 3.0
HbF (%) 6.0 08
HbS (%)
HbD (%) 815 - 37.1
Abstract:0418 P135

DUZENSiZ SELASYON TEDAVISI ALMIS TALASEMI
MAJOR’LU COCUKLARDA KALP DEMIR YUKUNUN
T2* MRI ILE DEGERLENDIRILMESI NE ZAMAN
BASLAMALI?. Zeynep Karakas!, Yasemin Senel?, Arzu
Basaran?, Ali Aykan Ozglven!, Memduh Dursun®
fstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakultesi Pediatrik
Hematoloji/ Onkoloji Bilim Dali,Istanbul, 2Kadin ve Cocuk
Hastaliklart Hastanesi, Siirt, 3stanbul Universitesi, Istanbul
Tip Fakultesi Radyoloji Anabilim Dali,Istanbul

Amag: Talasemi Major'lu cocuklarda hayati tehdit
eden kardiyak komplikasyonlarin 10 yasindan sonra
gelistigi bildirildiginden duzenli selasyon tedavisi alan
hastalarda kalp demir ytukiant 6lcen kalp T2* MRI ceki-
mi bu yastan sonra 6nerilmektedir.Ancak diizensiz demir
selasyonu alan, viicut demir ytukia fazla hastalarda kar-
diyak demir ytkinitin ne zaman gelistigi, ne zaman T2*
MRI cekilmesine baslanmasi1 gerektigine dair bilgiler
yetersizdir. Bu calismada Siirt bolgesinde duizensiz demir
selasyonu almis ytiksek demir ytikti olan cocuklarda kar-
diyak demir yukt T2* MRI ile degerlendirildi.

Yéntemler: Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Faktltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali,
Cocuk Hematoloji/Onkoloji Bilim Dali ile Siirt Kadin
ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi isbirligi cercevesin-
de Istanbul Tip Faktiltesi Radyoloji Bilim Dalinda T2*
Magnetik Rezonans Gortntllemesiyle kalp demir yukt
olculdi. Anestezi 3 kg basina 1 cc olacak sekilde agiz-
dan meyve suyu ile verilen kloral hidratla yapildi. 3-17
yas arasinda 18 Talasemi Major’lu hasta(10 E,8 K) deger-
lendirildi.

Sonuclar: Hastalarda belirgin demir yuktina gosteren
ferritin, karaciger MRI1 ve Kalp T2* MRI1 birlikte deger-
lendirildi. Ferritin degeri 6 hastada 2000-4000 ng/dL, 10
hastada 4000-9000 ng/dL, 2 hastada >9000 ng/dL ola-
rak bulundu. Karaciger MRI''lnda 1 hastada demir ytkt <
5 mg/g kuru agirlik idi. Karaciger demir ytikti 13 hasta-
da 10-30 mg/g kuru agirlik, 3 hastada 30-50 mg/g kuru
agirlik, 1 hastada ise >50 mg/g kuru agirlik idi. Kalp T2*
MRI o6lctiimt ile 5 sn’nin altinda ¢ok ciddi demir yukt
olan 9 y 11/12 aylik ve 17 yasinda 2 hasta, 10-20 ms
arasinda ciddi demir ytikt olan 11 yasinda 1 hasta sap-
tandi. Diger hastalarda T2* degeri >20 ms (Kalp demir
yukt yok) olarak bulundu. On yas alt:1 10 hastanin 1’inde
(%10, (9 y 11/12 ayhk, T2* degeri 3,7ms)) kalpte cok
ciddi demir yuku saptanmis oldu.

Tartisma: Literatiirde diizenli selasyon tedavisi géren
hi¢bir cocukta 9.5 yasindan o6nce kalpte hayati tehdit
edebilecek demir yuku saptanmamis olup anestezisiz
MRI cekilebilecek 8 yasina kadar kalp MRI 6énerilmemek-
te ancak suboptimal selasyon tedavisi alan veya trans-
fizyon ihtiyaci fazla olan hastalarda daha erken kardi-
yak MRI cekilebilecegi bildirilmektedir. Hastalarimizda
duzensiz selasyon tedavisine ve belirgin viicut demir
yuktne ragmen sadece 1 hastada (%10) kalpte demir
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yuklt saptanmistir. Ancak oral kloral hidratla anestezi
ile 3 yasindaki hastaya bile sorunsuzca MRI cekilebilmis
oldugundan ve erken saptanip tedavi edilebilirligi nede-
niyle bu hastalarda daha erken yaslarda kalp MRI cekil-
mesini 6nermekteyiz.

Abstract:0419 P136
COCUKLUK CAGI VITAMIN B12 EKSIKLiGINDE
HOLOTRANSKOBALAMININ YERI. Ikbal Ok Bozkaya,
Nese Yarali, Betul Tavil, Bahattin Tun¢. Ankara Cocuk
Sagligt ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi

Amac: Vitamin B12 htuicresel metabolizma, DNA sen-
tezi ve reglilasyonu icin gereklidir. Vitamin B12 eksikli-
ginde ciddi ve geri déntisimstiz hasarlar olabilecegi icin
erken tani ve tedavi 6nemlidir. Basit, glivenilir ve vita-
min B12 eksikligini ekarte edecek tanisal yaklasimlar
yoktur. Plazma vitamin B12 konsantrasyonu vitamin
B12 eksikligini glivenilir bir sekilde dislayamaz. Vitamin
B12 plazmada haptokorin ve transkobalamine baglanir.
Transkobalamine bagh vitamin B12 (holotranskobala-
min), DNA sentezi olan tim htcrelere dagitilan biyolojik
olarak aktif vitamin B12 kismini gésterir. Bunun sonu-
cunda holotranskobalamin 6lcimu vitamin B12 eksik-
ligi icin duyarh bir belirte¢ olarak o6ne surtilmektedir.
Bununla birlikte holotranskobalaminin klinik kullanimi
hentiz tam olarak degerlendirilememistir. Serum koba-
lamin, holotranskobalamin dtizeylerini karsilastirarak
kobalamin eksikligi tanisinda referans deger belirlemek
amaciyla bu calisma planlanmistir.

Yontemler: Calismaya Mayis 2010-Mayis 2011 tarih-
leri arasinda Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi,
hematoloji poliklinigine bagvuran ve vitamin B12 duzeyi
bakilarak serumu ayrilan 155 hasta calismaya dahil edil-
mistir. Ayrilan serumlar testler yapilana kadar -80 dere-
cede saklanmis ve Holotranskobalamin dtizeyi Axsym®
Assay (Abbott Laboratories, Abbott Park, IL, USA) ile
élctilmuisttr. Istatiksel analiz yéntemi olarak Spearman
korelasyon analizi kullanilmistir.

Sonuglar: Yaslar1 1 ay ile 18.5 yil (ortanca 12 yil )
arasinda degisen 155 vaka degerlendirilmistir. Olgularin
69'u (%44.5) kiz ve 86’st (%55.5) erkek idi. Vitamin
B12 duzeyinin ortancas:t 169 (78-864), holotranskoba-
laminin ortancasi 24.75 (7.45-128) olarak saptanmis-
tir. Spearman korelasyon analizine goére vitamin B12
ve holotranskobalamin arasinda pozitif yonlu iyi dlzey-
de (r=0.648) bir iliski saptanmis ve bu korelasyon
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.0001).
Holotranskobalamin icin calisilan kitin 6nerdigi normal
aralikk 19.1-119.3 olarak alindiginda Vitamin B12 i¢in
referans degeri saptamak icin ROC CURVE analizi yapil-
mis ve Roc egri altindaki alan: 0.783, istatiksel olarak
anlamli bulunmustur (p:0.0001). Vitamin B12 degeri 165
sinir deger kabul edildiginde %74 sensitif ve %63 spesifik
oldugu saptanmistir.

Tartisma: Vitamin B12 eksikliginin klinik bulgulari-
nin kimi zaman belirgin ve spesifik olmayisi; biytime ve
noro-motor gelisme geriligi, apati, irritabilite, diyare gibi
bulgularin genellikle baska nedenlere baglanmas: nede-
ni ile siklikla tani konulamamaktadir. Serum vitamin
B12 dtizeyinin normal olmasi B12 eksikligini diglamak-
ta yeterli degildir. Bu ¢aligmada vitamin B12 ve holot-
ranskobalamin arasinda pozitif bir korelasyon saptan-
mis olup klinik olarak belirgin bulgulari olmayan, vitamin
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B12 eksikligi olgularinda holotranskobolamin dizeyle-
ri de vitamin B12 eksikligi tanisini koymada yol goésteri-
ci olabilir.

Abstract:0423 P137
DEFERASIROX SELASYONUNUN, DAHA ONCE
SELASYON TEDAViSi ALMAMIS TRANSFUZYONEL
DEMIR YUKLU COCUKLARDA, UZUN SURELI
GUVENLIK VE ETKINLIGININ DESFERRIOKSAMIN iLE
KARSILASTIRILMASI. Yesim Aydinok!, Sule Unal?,
Yesim Oymak?, Canan Vergin®, Zeynep Dincer Turker?,
Gonul Oktay?, Dilek Yildiz!, Mehmet Akif Yesilipek*
1Ege Universitesi Tip Fakliltesi, Pediatrik Hematoloji Bilim
Dali, Izmir, Antakya Devlet Hastanesi, Antakya, °Dr.
Behget Uz Cocuk Hastanesi, Pediatrik Hematoloji, Izmir,
‘Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji
Bilim Dali, Antalya

Amac: Deferasirox (DFX) transflizyonel demir yuklt
cocuklarda demir selasyonu tedavisinde ilk ajan ola-
rak onaylanmis olmakla beraber, 2 yastan sonra selas-
yon tedavisine dogrudan DFX ile baslamanin etkinlik
ve guvenligine ait “pazarlama sonras1” uzun dénem veri
bulunmamaktadir. Bu c¢ok merkezli calismada, daha
o6nce demir selasyonu almamis ve ilk demir selasyon
uygulamasina DFX ile baslayan transflizyonel demir biri-
kimli 5 yas alt1 olgularda, DFX’un kabul edilebilir selas-
yon pratigi acisindan desferrioksamin (DFO) ile karsilas-
tirilmas: Amagclanmistir.

Yontemler: DFX'un Turkiye’de onaylanmasini izleye-
rek, bazal serum ferritin 1000 ug/L Uzerinde bulunarak
DFX veya DFO ile demir selasyonu baslatilan, transfiizyo-
na bagiml olgular calismaya dahil edildi. Baslangic DFX
dozu 20 mg/kg/gtin ve DFO dozu 25-35 mg/kg/gln,
haftada 5 glin olup serum ferritin ve gtvenlik 6l¢timle-
ri ile doz ayarlamas1 yapildi. Olgularin aylik izlemlerinde
serum ferritin, karaciger ve bobrek toksisite isaretlerini
kapsayan biyokimyasal inceleme ve yan etki degerlendir-
mesi yapildi. Yilik bliytme verileri, saglikli populasyonla
karsilastirildi. Her bir selasyon yili, ortalama hemoglobin
ve transflizyonel demir birikimi hesaplandi.

Sonuglar: DFX grubuna 74 ve DFO grubuna 36 olgu
dahil edildi. Selasyon baslangici DFX grubunda 1,25-5.0
ve DFO grubunda 1,34 — 5.0 yas olup izlem streleri DFX
ile 12-98 ay (181 hasta yili) ve DFO ile 12-63 ay (104
hasta yil1) idi. Yillik ortalama hemoglobin ve transflizyo-
nel demir birikim hizlar1 bakimindan DFX ve DFO grup-
lar1 arasinda anlamli fark bulunmadi. izlemde, DFX gru-
bunun serum ferritin dtizeylerinde anlamli degisken-
lik olmazken, DFO grubu ferritin degerlerinde anlamli ve
ilerleyici artis gozlendi (p=0.004). Bazalde ve izlem stre-
since her iki grupta, hastalarin boy ve agirlik SDS’lar
saglikli populasyondan anlaml farklihk gostermiyor ve
korunuyordu. Her iki grupta ilacin kalici sonlandirilma-
sin1 gerektiren yan etki gézlenmedi. DFX grubunda, 7’
bazal ALT yuiksekligi olan 13 olguda (%17.5’u) dalgalanan
ALT artislar izlendi ve artis 5 hastada tist normal sini-
rin 5 katin1 asti. Bu olgularin biri disinda tamaminda ALT
son izlemde normal degerlere oturmustu. DFO grubunda
ALT artiglar1 daha sik (n=16, %44) gozlenmekle beraber
sadece bir olguda Ust sinir degerin 5 katini asmis bulun-
du. Bu olgularin 8’inde ALT son izlemde de ytuksekti. DFO
grubunda hicbir olguda serum kreatinin artisi izlenmez-
ken, DFX grubunda 18 hastanin (%24.3) kreatinin sevi-
yeleri ardisik 2 izlemde iliml bir artisla bazalin %33*int
ast1 ancak ilerleyici degildi ve doz degisimi geregi olmadi.
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Kreatinin 1 olguda (%1.4) normalin Ust sinirini asti ancak
kontrolde normal degerlerdeydi. DFX grubunda 3 hasta-
da ilacla iligkili doktint gozlendi, anlamli gastrointesti-
nal yan etki izlenmedi.

Tartisma: Bu uzun sUreli gozlem calismasinda,
DFX'un cocuklarda ilk selatér secimi olarak iyi tolere
edildigi, gtivenle kullanilabildigi ve ilerleyici demir biriki-
mini kontrol altina almak agisindan DFO’den daha etkin
oldugu sonucuna varildi.

Abstract:0438 P138
ORAK HUCRE HASTALIGI AGRILI KRIZDE
HIDROKSIURE TOKSISITESi. Mehmet Rami Helvaci!,
Hasan Kaya!, Ela Yeter Mansuroglu? Mustafa Kemal
Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Hatay,
2Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi
Anabilim Dali, Hatay

Amac: Orak hicre hastaligt (OHH), kirmizi kan
hucrelerinin anormal sekilde oraklagsmasi sonucu geli-
sen kronik bir hemolitik anemidir. Hemoglobin S’de
beta zincirinin 6. pozisyonunda bulunan glutamik asi-
din yerine, daha az polar bir aminoasit olan valin gec-
mistir. Nihayetinde oraklasan htcreler kilcal damarlar-
dan rahatlikla gecememekte ve doku iskemisi ve yikimi-
na neden olmaktadir. Hidroksitire, OHH’nda yaygin ola-
rak kullanilan bir ilactir. Etkisini ribontkleotidleri deok-
siribonukleotidlere ceviren ribonukleotid rediktaz enzi-
mini baskilayip, DNA sentez ve tamirini bozarak gosterir.
Hidroksitirenin esas hedefi 16kositlerdir ve sitotoksit etki
ile 16kosit sayisini azaltir.

Sonugclar: Yirmi yedi yasinda erkek OHH vakasi yay-
gin vlcut agrisiyla basvurdu. Hikayesinde senede 5-6
kez olan hafif agrili krizler ve her iki femur bas1 aseptik
nekrozu mevcuttu. Hidroksitre’yi 2004 yilindan bugline
1000 mg/gun dozunda kullanmaktaydi. Muayenesinde
cilt ikterik ve tonsiller ileri derecede hipertrofik ve tizerle-
ri eksudaliydi. Tetkiklerinde hemoglobin 8.0 gr/dl, beyaz
kture 14.300/mm?® (%55’ parcali), trombosit 428.000/
mm?, toplam bilirubin 7.6 mg/dl, direk bilirubin 3.7 mg/
dl, alanin aminotransferaz (ALT) 55 IU/L ve aspartat ami-
notransferaz (AST) 151 IU/L olarak o6l¢tldti. Cevresel kan
yaymasinda oraklasma ve sola kayma mevcuttu. Hastada
akut tonsilite bagh agrili kriz distnultp tedavi baslandi.
Takiplerinde hasta kliniginin rahatlamasina ragmen, top-
lam bilirubin 15.1 mg/dl, direk bilirubin 7.9 mg/dl, ALT
159 IU/L, AST 245 IU/L, alkalen fosfataz 1.398 IU/L ve
gama glutamil transferaz 1.445 IU/L degerlerine kadar
yukselmesi Uzerine, hastanin hemoglobin degeri eritro-
sit stispansiyonu transflizyonlariyla 12.0 gr/dl’ye kadar
yukseltildi. Rahatlayan klinigine ragmen karaciger fonk-
siyon testlerindeki artisin devam etmesi Uzerine hasta
tekrar gozden gecirildiginde, hastanin hidroksitire teda-
visine devam etmekte oldugu 6grenildi. Hidroksitire teda-
visinin kesilmesi sonrasinda diger laboratuvar degerleri-
ne paralel olarak toplam bilirubin 2.9 mg/dl ve direk bili-
rubin 2.2 mg/dl'ye kadar geriledi.

Tartisma: Hidroksitire, OHH’nda agrili kriz sayis1 ve
siddeti, eritrosit transflizyonu ihtiyaci ve hemen hemen
diger tim OHH istenmeyen sonuglar: sikligini azaltmak-
ta ve genel olarak hastalar tarafindan iyi tolere edilmek-
tedir. Kullanimi kolay ve ucuzdur. Uzun yillardir kulla-
nilmasina ragmen agir bir yan etkisine rastlanmamistir.
Hemen hemen tiim OHH vakalarina kronik dénemde kul-
lanimi siddetle tavsiye edilen hidroksitirenin, akut agrili
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kriz dénemlerinde kullanimi karaciger ve safra yollarina
toksik etki yapabilir.

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Abstract:0012 P139
LUPUS ANTIKOAGULANI VE TROMBOFILIi
BIRLIKTELIGI OLAN IKi OLGU. Turgay Fen. Saglik
Bakanligt Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Béltimii, Ankara

Amagc: Lupus antikoagtilani ve kalitsal trombofili olan
iki olgu ilginc olacagi diisintilerek sunulmustur.

Yontemler: 42 yasinda kadin hasta daha 6énce hic-
bir sikayeti yokken nazal deviasyon operasyonu icin tet-
kik yapilirken APTT 64.7sn bulunmustur. Testin tekrar-
larinda APTT 65.1sn ve 65.7sn idi. Duizeltme testlerinde
0.sn’de APTT 54.7sn, 2 saat 37Co enkuibasyonda 47.6sn
idi. Yapilan tetkiklerinde Lupus Antikoagulan kuvvet-
li pozitif bulundu. AntikardiyolipinlgM>300000MPL/
ml, AntikardiyolipinlgG 15.10GPL/ml, Antifosfolipid
IgM:102.92U/ml, Antifosfolipid IgG 0.43U/ml bulun-
du. Koagulasyon faktér duzeyleri ise FaktorVIII %22.9
FaktdrIX %3.7 FaktorXI %9.6, Faktér XII %13.1 idi. Ikinci
tekrarda FaktorVIII %17.0, FaktorIX %11.7, FaktorXI
%8.6, Faktor XII %12.0 idi. Diger koagulasyon faktor
dtizeyleri normaldi. Hastada ayrica MTHFR homozigot
kalitsal trombofili mutasyonu tesbit edildi. Homosistein
normaldi.

44 yasinda erkek hasta burun operasyonu icin bas-
vurdugunda hematolojik hazirlik testlerinde APTT 79.8sn
bulundu. 2.tekrarda APTT 79.9sn idi. Duizeltme testle-
rinde 0. sn’de APTT 49.0sn, 2 saat 37Co enklibasyonda
69.3sn bulundu. 2 defa yapilan Lupus Antikoagulani kuv-
vetli pozitif bulundu. AntikardiyolipinlgM>300.00MPL/
ml, AntikardiyolipinlgG 108.61/ml, Antifosfolipid
IgM>283.12/ml, Antifosfolipid I1gG:56.67U/ml idi.
Hemogram tetkikinde trombosit:9000/mm? idi. Periferik
yayma trombositopeni ile uyumlu idi. FaktorVIII %15.5,
FaktorlX %6.5, FaktorXI %2.9, Faktér XII %11.7 idi.
Ayrica FaktorV Leiden Heterozigot mutasyonu ve MTHFR
Heterozigot mutasyonu pozitif bulundu. Homosistein
normaldi. Hasta 13 yil 6énce sag bacakta DVT, pulmo-
ner emboli ve sol hemipleji tarifledi. Hastaya metil pred-
nizolon 1lmg/kg baslandi. Daha sonraki tekrarlarin-
da trombosit: 135000/mm?® birka¢ hafta sonra trom-
bosit: 151000/mm? oldu. Periferik yaymada da trom-
bosit yeterli gortildu. AntikardiyolipinlgM 190.68MPL/
ml, AntikardiyolipinlgG 73.63GPL/ml, Antifosfolipid IgM
91.92U/ml, Antifosfolipid IgG 37.42U/ml bulundu.

Sonuclar: Her iki olguda hem kalitsal trombofili
hemde Lupus Antikoagulani (LA) pozitifligi vardir. Lupus
Antikoagulan:i inhibisyonuna bagh olarak iki olguda da
faktor aktiviteleri diisiik bulunmaktadir ve antikardiyo-
lipin ile antifosfolipid antikorlar: pozitiftir. Birinci olguda
daha 6nce tromboz hikayesi yoktu. Cerrahi 6ncesi hazir-
lik tetkiklerinde APTT’nin uzun c¢ikmasi nedeniyle hasta-
lig1 tespit edilmistir. Sigara oyktsu vard: ve daha 6ncesi-
ne ait gebelik komplikasyonu hikayesi yoktu. Ikinci olgu-
da ise 13 yil 6ncesine ait tromboz hikayesi vard: ve siga-
ra kullanmaktaydi. Trombositopeni LA’ya baglandi. Metil
prednizolon 1mg/kg baslandi ve trombosit sayis1 yuk-
seldikten sonra hastaya Warfarin tb 5mg/glin baslandi.
Steroid kesildikten sonra hastanin trombosit sayist nor-
maldi.
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Tartisma: Birinci olguya tedavi énerilmedi ancak siga-
rayl birakmas: ve oral kontraseptif kullanmamas: 6ne-
rildi. Ikinci olguda ise tromboz 6ykiisii olmasi, Lupus
Antikoagulani ve kalitsal trombofili birlikteligi nedeniyle
omur boyu oral antikoagulan planlandi.

Abstract:0021 P140
MENORAJILI ADOLESAN VE GENC KADINLARDA
PIHTILASMA KUSURLARININ ARASTIRILMASI. Suar
Caki Kili¢, Nazan Sarper, Emine Zengin, Sema Aylan
Gelen. Kocaeli Universitesi Cocuk Hematoloji Bilim Dalt

Amac: Menorajili hastalara hematoloji konsultasyo-
nu istenmemesi ve ayrintili pithtilasma testlerinin yapil-
mamasi pthtilasma kusurlarinin tanisiz kalmasina neden
olmaktadir. Bu nedenle calismamizda menorajisi olan
adolesan ve gen¢ kadinlarda kalitsal ve edinsel pihtilas-
ma kusurlarinin saptanmasi, 6ézgtin tedavilerin yapilma-
s1 Amaclanmistir.

Yontemler: Calisma 2009-2010 yillarinda kadin
dogum, eriskin ve ¢ocuk hematoloji polikliniklerine bas-
vuran menorajili hastalarda prospektif olarak yapilmistir.
Demografik ozellikler, mensturasyon dis1 kanama, ailede-
ki kanama 6yklisli, mensturasyon yogunlugu ve yasam
kalitelerine etkisini belirlemek Amacl sorular iceren
form doldurulmustur. Kanama miktarini degerlendirmek
icin mensturasyon sirasinda PBAC formunun isaretlen-
mesi istenmistir. Jinekolojik muayene, USG yapilmistir.
Jinekolojik ve dahili agidan kronik hastalig olanlar calis-
maya alinmamistir. Kan 6rnekleri mensturasyonun ilk
5 gintinde alinmistir. Tam kan sayimi, periferik yayma,
kan grubu, biyokimya, ferritin, PFA-100, PT, aPTT, fibri-
nojen, TT, VWF: Ag, VWF: RCo, FVIII, trombosit agregas-
yon testleri (lumi-agregometre) gerektiginde diger faktor
duizeyleri calisilmistir.

Sonugclar: Ortalama yasi 20,68+10,34 olan 60 has-
tanin %651 18 yas altinda, %35 18 yas Uzerinde-
dir. Hastalarin % 68’inin yasam kalitesi kotti etkilen-
mistir. Adolesanlarin %46’sinda menoraji sonlanmis-
tir nedenin disfonksiyonel kanama oldugu distinulmus-
tar. Hastalarin %20’sinde pihtilasma kusuru tespit edil-
mistir (4 VWH, 3 Bernard-Soulier, 2 Glanzmann, 2 ITP, 1
Faktor VII eksikligi). Dogumsal pihtilasma kusuru olan-
larda mukozal kanama o6ykusu, ferritin dustukltigt ve
PFA-100°de uzama diger hastalardan anlamli derecede
fazladir. Ailede kanama oOykusii, anne baba akrabaligi,
PBAC puani ytiksekligi (>100), anemi, ovulasyonda agri,
menarsta baslayan menoraji ve yasam kalitesi puani aci-
sindan gruplar arasinda anlamh fark yoktur. PBAC puani
yuksekligi ve anemi iliskisi anlamlidir. Tedaviler yasa
ve klinik duruma gore diizenlenmistir ve oral/parente-
ral demir, OKS, ytksek doz 6strojen, traneksamik asit,
trombosit ve eritrosit suspansiyonlari, TDP, faktor rep-
lasmani verilmistir. Kronik ITP olan bir hastaya splenek-
tomi yapilmistir. Pihtilasma kusuru olanlarin %66’sinda
tedaviyle sikayetler azalmistir. Pihtilasma kusuru olma-
yanlarin %451 (%81’ adolesan-tedavisiz, %19’u eriskin-
tedaviyle) iyilesmistir. Pithtilagsma kusuru tespit edileme-
yenlerin %55%nin sikayetleri devam etmektedir.

Tartisma: Menorajide ayrintili kanama 6ykisi alin-
mali, kan sayimi, periferik yayma, ferritin, PT, aPTT,
TT, fibrinojen ve PFA-100 testi uygulanmalidir. Tedavide
antifibrinolitikler, OKS, demir preparatlar: baslanmalidir.
Hastalarimizin %16,6’sinda dogumsal pihtilagsma kusu-
ru oldugu i¢in tim hastalar ayrintihi testlerin uygulan-
masi pratik degildir. PFA-100 testi pihtilagma kusurunu
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tanisinda yararlhidir. Menoraji dist mukoza kanamasin-
da ve PFA-100 testi uzunsa ayrintili testler yapilmalidir.
Menorajili hastalarin hematoloji konsultasyonlar: isten-
melidir.

Tablo 1 Menoraji sikayeti ile basvuran hastalarin genel dzellikleri (n=75)

Omalamameeayyan (nVysassln | 12450100916 |
Menoran digindamukozakanaman varky a(%) 16 (%21.91) |
Ik mensmrasyondan bee menang valiy  a(%) 46 (%41,53) '
Oncedenkanamansdensyle tedam gorme  n(34) 50 (%44, 46)
FPBAC 100 olea hatel w alts) 44 (%08)
Vapmkalies puan dopkelmbare_ nte) |30 |
Annc-bebaskrabship vahip i) 14 (34120) |
[Aocoiihasde a0 [siowem |
Abstract:0030 P141

BEKLENMEYEN KANAMA ILE BASVURAN VE TAZE
DONMUS PLAZMA TEDAVISINE YANITSIZ NADIR
GORULEN BiR KANAMA DIATEZi OLGUSU: FAKTOR
XIII EKSIKLIGI. Murat Albayrak!, Harika Celebi!,
Birgiil Onec!, Basak Unver Koluman', Serra Ozbal*
Diskapt Yiduim Beyazit Egitim ve Arasturma Hastanesi
Hematoloji Klinigi, Ankara, 2Diskapt Yudirnm Beyazit
Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi, Ankara

Amag: Faktor XIII fibrin polimerizasyonundan sorum-
Iudur. Faktor XIII eksikligi olduk¢a nadir goértilen bir
kanama diatezidir. Bu faktértin eksikliginde koagulasyon
tarama testleri normal olarak bulunur. Genelde spontan
kanamaya yol acmaz. Faktor XIII eksikliginde kanama
disinda, yara iyilesmesinde gecikme, anormal skar olu-
sumu, kadinlarda tekrarlayan spontan dusutkler, erkek-
lerde oligospermi ve infertilite gérulebilir.

Yontemler: Faktor XIII eksikligi tanisi ile takip edilen
otuz Uc¢ yasinda erkek hasta, acile evinde diisme sonra-
s1 gelisen siddetli karin agrisi ile bagvurdu. Hastada akut
batin tablosu mevcuttu. Hastaya acil batin tomografi-
si ¢ekildi. Dalakta akut kanama varligini gésteren kont-
rast sizintisi ve 9x8 cm boyutlarinda hematom gortl-
du. Splenik raptlr saptanan hasta taze donmus plazma
(TDP) destegi ile operasyona alinarak splenektomi yapil-
di. Yapilan laboratuar degerlendirmesinde hemostaz tet-
kikleri (PT, aPTT, INR) normal bulundu. Hemogramda
trombosit degeri: 358000 /uL idi. Bakilan in vitro kana-
ma zamani da (kollajen ADP ve kollajen epinefrin) nor-
mal idi. Bu arada bakilan faktor XIII dizeyi: < %1 sap-
tandi. Hastanin operasyon sonras: drenden kanama-
st oldu. TDP (15-20 ml/kg) ve kriyopresipitat verilme-
sine ragmen, insizyon yerinden ve drenden kanamasi
devam ediyordu. Bu arada sol inguinal hematom gelis-
ti. Faktor XIII'"in yarilanma émri uzun olmasina ragmen
(6-10 glin) yaklasik olarak her gtin kriyopresipitat veril-
di (10 kiloya 1 torba seklinde). Hasta tekrar operasyona
alindi. Ancak vasktler bir patoloji saptanmadi. Kanayan
damarlar kotererize edildi. Hastaya pelvik arteriografi
yapildi. Sol inferiér epigastrik arterde kanama saptandi.
Bunun tUzerine embolizasyon yapildi. Abdominal tomog-
rafi cekildi. Sol rektus abdoministe 13x5.5 cm boyutla-
rinda hematom ve sol posteriér pararenal alanda kol-
leksiyon go6rutildi. Halen drenden ve insizyon yerinden
kanamasi devam ediyordu. Bu arada postoperatif 15.
gline kadar yaklasik olarak 20 Unite eritrosit stispan-
siyonu verildi. Kanamanin durdurulamamasi tUzerine
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yurt disindan faktér XIII istemi yapildi. Haftada bir 20
U/kg dozundan (1800 U/gilin) toplam 3 doz faktér XIII
konsantresi (Fibrogammin) verildi. Birinci dozdan sonra
kanamasi giderek azald:i ve daha sonra tamamen durdu.
Insizyon yeri iyilesen ve kanamasi duran hasta taburcu
edildi. Halen takip ve tedavisi devam ediyor.

Tartisma: Faktor XIII eksikliginde intrakranial kana-
ma gibi ciddi kanamalar1 6nlemek icin TDP proflaksisi
onerilmektedir. Onerilen proflaksi dozu 4-6 haftada bir
1-2 Uinite TDP seklindedir. Batltin koagulasyon testlerinin
normal oldugu durumlarda, eger beklenmedik bir kana-
ma var ise faktor XIII eksikligi akla gelmelidir. Faktoér XIII
‘Uin yarilanma 6mri uzundur (6-10 giin) ve genelde TDP
tedavisine yanit verir. Bu olgu; nadir goértilen bir kana-
ma diatezi olmasi, kanamanin beklenenden daha siddet-
li ve uzun strmesi, beklentilerin aksine TDP ve kriyopre-
sipitat tedavisine yanit vermemesi, ancak faktor XIII rep-
lasmani ile kanamanin durdurulmasi nedeni ile sunuldu.

Sekil 1. Dalakta akut kanama varligini gosteren kontrast sizintisi ve 9x8 cm
boyutlarinda hematom izlenmektedir (preop).

Sekil 2. Splenektomi sonrasi sol rektus abdoministe 13x.5 cm boyutlannda
hematom ve sol posterior pararenal alanda kolleksiyon goriilmektedir (postop).

134

Abstract:0035 P142
PULMONER EMBOLI TANISI KONULAN
HASTALARDA TROMBOFILIK RiSK FAKTORLERININ
DEGERLENDIRILMESi: TEK MERKEZ DENEYIMI.
Murat Albayrak!, Harika Celebi!, Vedat Aslan?,
Esra Saribacak Can!, Birgtil Onec¢', Basak Unver
Koluman!, Didem Tatar? !Diskapt Yildirim Beyazit Egitim
ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi, Ankara, ?Etlik
Intisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar
Klinigi, Ankara

Amagc: Herediter trombofilide vendz ve/veya arteriyel
tromboembolizme genetik bir yatkinlik s6z konusudur.
Trombofili bir grup herediter ve akkiz durumun genel adi
olarak tanimlanmaktadir. Herediter trombofilinin en yay-
gin nedeni FVL mutasyonudur ve vakalarin %40-50’sin-
den sorumludur. Herediter trombofilinin diger nedenle-
ri arasinda PT G20210 A gen mutasyonu, PC, PS ve AT
III eksikligi sayilabilir. Bir homozigot mutasyon, iki veya
daha fazla heterozigot mutasyon birlikteliginde tromboz
daha erken yaslarda ve daha sik olarak ortaya cikabilir.
Bu calismada pulmoner emboli tanisi konularak arasti-
rilmasi icin hematoloji poliklinigine basvuran hastalar-
da trombofilik risk faktorleri ve sikligini degerlendirmek
Amaclanmistir.

Yoéntemler: Pulmoner emboli tanis1 konulan ve trom-
bofilik risk faktérlerinin arastirilmasi icin hematolo-
ji poliklinigine yo6nlendirilen toplam 15 olgu (8 erkek,
7 kadin) geriye dontk olarak arastirildi. Bu hastalarda
trombofili tarama testleri olarak; faktér V leiden (FVL),
protrombin G20210 A (PTG) ve metilentetrahidrofo-
lat redtiktaz (MTHFR C677 T) gen mutasyonlari, prote-
in C (PC), protein S (PS) ve antitrombin III (AT III) eksik-
ligi, aktive protein C direnci (APC-R), antintikleer antikor
(ANA), anti dsDNA, anti kardiyolipin antikoru IgM ve IgG,
lupus antikoagulani, homosistein ve faktor VIII dtizeyle-
ri bakildi.

Sonuclar: En sik saptanan trombofilik defekti MTHFR
C677T gen mutasyonu idi (n=12) (% 80). Tekli defekt
(n=4) % 26.6 oraninda, ikili defekt (n=2) % 13.3, tcla
defekt (n=5) % 33.3 ve 4Ta defekt (n=3) % 20 oraninda
saptandi. Bir hastada herhangi bir defekt saptanmadi.

Tartisma: Pulmoner emboli en sik olarak alt extremi-
tenin derin venlerinde olusan trombozundan kaynakla-
nir. PE tani ve tedavisindeki gecikme, mortalite ve mor-
biditede belirgin artisa yol acar. Kombine genetik bozuk-
lugu olan butiin trombofilik hastalarda trombozun tek-
rarlama olasihigl fazladir. Tekrarlama riski 6zellikle PC,
PS ve AT III eksikliginde ve homozigot FVL mutasyonun-
da daha yuksektir.

Turk toplumunda MTHFR gen mutasyonu, pulmoner
emboli olgularinda en sik rastlanan herediter trombofi-
li etkeni olabilir. PE etiyolojisini arastirmak i¢in hemato-
loji polikliniklerine y6nlendirilen olgularda, oncelikli ola-
rak en sik gozlenen iki trombofilik defekt olan MTHFR ve
FVL gen mutasyonlarinin arastirilmasi 6nerilebilir. Her
toplum genetik heterojenite nedeni ile kendi trombofilik
risk havuzunu belirlemelidir. Bu sekilde trobofilik risk
faktorlerinin belirlenmesi gereksiz tetkiklerin istenmesi-
ni azaltarak, maliyet-etkin bir yaklasim gelistirilmesine
olanak saglar.
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Tablo 1. Hastalarin genel dzellikleri

Yas (yil) 45.06 (21-59)
Hasta sayisi n:15
Kadin 7 (% 46.6)
Erkek 8 (% 53.3)
(Ozgemiste tromboz hikayesi 4 (% 26.6)
Soygecmiste tromboz hikayesi 1(%6.6)

Tablo 2. Pulmoner emboli tamisi konulmus olgularda gozlenen tekli ve kombine
defektlerin dagilimi

Erkek Kadin Toplam

PC eksikligi 1 (% 6.66) 2 (%13.33) 3 (% 20)

PS eksikligi 1 (% 6.66) 1(%6.66) 2 (%13.33)
MTHFR Gen Mut. 6 (% 40) 6 (% 40) 12 (% 80)
PT G20210 A Gen Mut. 1 (% 6.66) 1(%6.66) 2 (%13.33)
FVL Mutasyonu 3 (%20) 4 (%26.66) 7 (%46.66)
APC-R 2 (%13.33) 3(%20)  5(%33.33)
Faktor VIl Yiksekligi 1 (% 6.66) 1 (% 6.66)
Antifosfolipid antikor sendromu (APS) 2(%13.33) 2 (%13.33)
PC Eksikligi+MTHFR 1 (% 6.66) 1(%6.66) 2 (%13.33)
PS Eksikligi+MTHFR 1 (% 6.66) 1 (% 6.66)
PS Eksikligi+FVL 1 (% 6.66) 1 (% 6.66)
MTHFR+PT G20210 A Gen Mut. 1 (% 6.66) 1(%6.66) 2 (%13.33)
MTHFR-+FVL Mut 2 (%13.33) 3(%20)  5(%33.33)
PT G20210A + FVL Mut. 1 (% 6.66) 1 (% 6.66)
PS eksikligi +APC-R 1(%6.66) 1 (%6.66)
MTHFR-+F VIl Yiksekligi 1(%6.66) 1 (%6.66)
MTHFR +APS 2(%13.33) 2 (%13.33)
MTHFR+PT G20210+FVL Mut 1 (% 6.66) 1 (% 6.66)

Abstract:0077 P143

FAKTOR 5 LEIDEN HETEROZIGOT MUTASYONU ILE
iLISKILI PAGET-SCHROETTER SENDROMU. Ipek
Yo6nal!, Ali Riza Ucar!, Alper Yurci?, Meliha Nalcaci®
fstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiilesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2[stanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiilesi, Gégiis Cerrahisi Anabilim Dali

Amac: Paget-Schroetter sendromu (PSS), genellikle
st ekstremitenin agir egzersizi sonucunda ortaya c¢ikan
subklavian ven trombozudur.

Yéntemler: Ozellikle anatomik ve/veya hematolojik
predispozan faktorler varliginda ortaya ¢ikar.

Sonugclar: 24 yasindaki erkek hasta sag ust ekstre-
mitede ciddi agri, sislik ve renk degisikligi ile basvurdu.
Askerden dondukten 2 glin sonra sikayetleri baslayan,
bir glin istirahat etmekle agrisi hafifleyen ama ertesi gin
hafif egzersizle sikayetlerinde artis olan hasta agrisinin
devam etmesi lizerine 5 glin sonra hastanemize bagvur-
du. 4 paket/yil sigara 6yktisti vardi. Ozgecmis ve soygec-
misinde bir 6zellik saptanmadi. Fizik muayenesinde sag
st ekstremitede ciddi 6dem, koyu mavi renk degisikli-
gi, ytzeyel venlerde dilatasyon saptand: (Sekil 1). Dirsek
ve omuz hareketleri agrili idi. Sag Uist ekstremite venoéz
dopler USG ve kontrastli Toraks BT’sinde sag subkla-
vian vende trombus saptandi. Kan sayimi ve biyokimya
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parametreleri tamamen normal olan hastanin antitrom-
bin-3, protein C, protein S, homosistein, lupus antiko-
agtilan, antikardiyolipin immunglobulin IgM/IgG, anti-
nuikleer antikorlar, ve mutations for factor V Leiden ve
protrombin 20210A’y1 iceren konjenital trombofili tara-
masi yapildi. Faktoér 5 Leiden geninde heterozigot mutas-
yon disinda bir 6zellik saptanmadi. Enoxaparin 0.6 cc
subkutan giinde 2 kez baslandi. Iki giin sonra tedavi-
ye oral warfarin sodyum eklendi. INR>2 olunca enoxapa-
rin kesildi. Uc¢ hafta sonra kontrol BT’sinde trombtistin
kayboldugu goértldi. Bu tedavinin 4.ayinda olan hasta,
sikayetleri olmadan ginliik yasamina devam etmektedir.
Tartisma: PSS, subklavian venin primer eforla orta-
ya cikan trombozudur. Genel poptlasyonda sikligi azdir.
Ozellikle tist ekstremite sporlari ile ugrasan atletlerde
sik oldugu belirtilmekle birlikte, bunu destekleyen litera-
tir azdir. PSS ile Faktor S Leiden, protrombin G20210A,
hiperhomosisteinemi, ve protein S eksikligi arasindaki
iliskiyi destekleyen kanit vardir. Bizim olgumuzda Faktor
5 Leiden heterozigot mutasyonu, predispozan hemato-
lojik faktor olarak gortilmektedir. Diger bir predispozan
faktor, askerlik gorevi sirasinda yapilmis olan agir fizik-
sel aktivite olarak distinulmustir. PSS’nda optimal teda-
vi yaklasimi tartismalidir. Antikoagitilan tedavi, tedavi-
nin yap: tasidir ve erken tromboliz genellikle, venoz akimi
saglamak, endotel hasarini ve posttrombotik sendrom
gibi uzun doénem komplikasyonlari azaltmak icin 6ne-
rilmektedir. Subklavian ven trombozunu tetikleyen eks-
trensek kompresyon yapan anatomik bir bozukluk var-
liginda birgok cerrah, anatominin erken duzeltilmesini
onermektedir. Bizim olguda antikoagtilan tedavi trombi-
sl ortadan kaldirmak icin yeterli oldugu icin tromboliz
uygulanmadi. Sonuc olarak, bu hastaligin ytiksek morbi-
dite ve mortalite riski nedeniyle, bu sendromun iyi tanin-
masi, dogru tedavinin uygulanmasi i¢cin ¢cok énemlidir

Sekil 1. Sag (st ekstremitede yizeyel venlerde dilatasyon gorinimil.

Abstract:0080 P144
AGIR VON WiLLEBRAND HASTALIGINDA AYAK BIiLEGI
EKLEMi PROTEZ OPERASYONU. Onur Kirkizlar!,
Seval Akpinar!, Nurettin Heybeli?, Muzaffer Demir®
ITrakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Edirne, 2Trakya Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ortopedi Anabilim Dali, Edirne

Amac: Von Willebrand Hastaligi (vWH) en sik rastla-
nilan dogumsal kanama bozuklugudur. Eklem hasarlari,
tip III vWH’da agir hemofiliye benzer tablolar olusturur.
Ayak bilegi protez operasyonu diger eklemlere gore teknik
olarak oldukca zor ve daha az yapilmaktadir.
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Yontemler: Olgumuz 28 yasinda erkek hastadir.
Cocukluk doéneminden itibaren sik mukozal kanama
gecirmesi Uzerine yapilan tetkikler sonucu tip III vWH
tanisi koyularak izlem ve tedavisi yapilmistir. Son 1.5 yil-
dir sol ayak bileginde sik kanama ataklari sonrasi artroz
gelisen hasta tarafimizdan degerlendirildi ve ayak bile-
gi eklemine protez operasyonu yapilmasina karar verildi.
aPTT 62.1 sn olan hastanin 1/1 sulandirma sonucunda
aPTT 31 sn saptand: (inhibitér negatif). vWF antijen akti-
vitesi %3, vWF-Ristosetin Co Faktor %0 ve Faktor VIII %2
saptandi. Operasyon oncesi faktor aktivitesi %100 ola-
cak sekilde planlama yapildi. Bir gtin 6nce faktoér veri-
lerek toparlama derecesi (recovery) saptandi ve ikinci
gun operasyona verildi. Faktor aktivitesi 7 gin boyun-
ca %100 ikinci 7 glin ise %50 olarak hesaplanip faktér
verildi. Operasyon sonrasi dizalt1 sirktiler al¢ilama yapildi
ve operasyonun ardindan en kisa stirede mobilize edilip,
10.gun fizik tedavi, ylirtiime egzersizleri baslandi. Hasta
mevcut klinigi ile operasyondan sonra 6 ayinda klinik
acidan stabil seyretmektedir.

Sonugclar: Ayak bilegi protez uygulamalari tecriibe
azlig1 nedeniyle olduk¢a az uygulanan operasyon tipidir.
Hastalarin yasam kalitesinin arttirilmasi agisindan uygu-
lanabilir olmas1 ve geciktirilmeden yapilmas1 6nerilmek-
tedir. Hastalarin protez uygulamalarina maruz kalma-
masit icin 6zellikle tip III vWH’larinin profilaksi kapsami-
na alinmasi hem yasam kalitesi hem de farmakoekonomi
acisindan 6nemli oldugu kanisindayiz.

Tartisma: Von Willebrand Hastaligi sik gortilmesine
(toplumun yaklasik %1’i) ragmen tani koyulan hastala-
rin sadece %5’i semptomatiktir. Ayn1 zamanda sikligina
ragmen komplikasyonlar: ve 6zellikle ortopedik girisimler
konusunda klinik tecrtibeler oldukca azdir. Bu neden-
le tip 3 agir vWH olan hastanin artroz nedeniyle gecir-
digi eklem protez operasyonu sizinle paylasmak istedik.

Abstract:0093 P145
TiP 2 DIABETIK KORONER ARTER
KALP HASTALARINDA KOAGULASYON

ANORMALLIKLERININ DEGERLENDIRILMESI. Sermin
Tetik!, Enver Ciraci?, Koray AkS3, Selim Isbir?, K.
Turay Yardimci' 'Uluslararast Kibris Universitesi,
Eczacilik Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Lefkosa-
KKTC, 2Marmara Universitesi, Eczacilik Fakliltesi,
Biyokimya Anabilim Dali, Istanbul, *Marmara Universitesi
Saglik Bakanligt Pendik Egitim-Arastirma Hastanesi, Tip
Faktiltesi, Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Istanbul-
Ttirkiye

Amac: Calisma Tip 2 Diabetik koroner arter kalp hasta-
larinda trombin-antitrombin kompleksi (TAT-kompleks),
okside-LDL, C-reaktif protein (CRP) ve Hemoglobin Alc
(HbA1lc) patolojilerinin koagtilasyon anormalliklerindeki
roltinti degerlendirmek ve tedavi yaklasimlarina katkida
bulunmak amaciyla planlanda.

Yontemler: Calismaya dahil edilen saglikli kont-
rol grubunu 15 kisi (Grup 1) olusturdu. M.U. Saghk
Bakanligi Pendik Egitim-Arastirma Hastanesine mura-
caat eden ve Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim Dali tara-
findan tedavisi yuruttilen 19 hasta Grup 2'yi olusturdu.
TAT kompleks ve ox-LDL dtizeyleri plazmada ELISA y6n-
temi ile, CRP ve HbAlc ve diger biyokimyasal parametre-
ler geleneksel yontemlerle tayin edildi.

Sonuclar: Hasta ve kontrol plazmalarinin TAT-
kompleks ve ox-LDL duzeyleri incelendiginde TAT-
kompleks icin Group 1; 10.12+3.62 ng/mL iken Group
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2; 29,27+24.14 ng/mL olarak bulundu(p<0.001). Plazma
okside-LDL dtizeyleri Grup I ve Grup II arasinda anlam-
Ii farklilik géstermedi (Group 1; 123.26+17.18 pg/mL,
Group 2; 122.87+27.13 pg/mlL) (p>0.05). Gruplar ince-
lendiginde C-reaktif protein and fibrinojen duizeyleri ara-
sindaanlamli farklilik belirlendi. Sirasiyla C-reaktif pro-
tein icin Grup 1; 1.78+0.34 mg/ml ve Grup 2; 6.18+0.56
mg/ml (p=0.001) bulunurken, fibrinojen dtizeyleri Group
1; 289.71+63 mg/dl ve Group 2; 347.25+57 mg/dl olarak
belirlendi. HbAlc diizeyleri her iki grup arasinda oldukc¢a
anlaml olarak farkliydi (Group 1; 5.35+0.42%, Group 2;
7. 8210.73 (p<0.001). Gruplarin trombosit sayilari ince-
lendiginde anlamli bir farkhilik goézlenmezken (p>0.05),
plazma LDL-kolesterol seviyesi gruplar arasi anlamlilik
gosterdi (p<0.001).

Tartisma: Plazmada Tat kompleks tayini koagtilasyon
anomalisi i¢in Onerilen yeni bir marker olarak degerlen-
dirilmektedir. Bu hasta grubunda normalin altinda olma-
s1 ve diger kan parametreleriyle patolojk iliskisi ile goze
carpmaktadir.

Abstract:0149 P146
PROSTAT KANSERLI HASTADA EDINSEL HEMOFiLI.
Pelin Aytan!, Emel Gurkan!, Dicle Iskender!, Esra
Ates?, Fikri Baslamish' !Cukurova Universitesi Tip
faktiltesi Hematoloji Anabilim Dali, Adana, 2Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Anabilim Dali, Adana

Amag: Edinsel hemofili, koagtilasyon faktorlerinin
fonksiyonunu bozan otoantikorlarin sebep oldugu ciddi
hemorajik diyatezdir. Bu otoantikorlara dolasan antikoa-
glilanlar veya faktér inhibitérleri denir. insidansi milyon-
da 0.2-1'dir. Genellikle 6.-7. dekatta goraltr.

Masif ciltalt1 ve mukozal kanamalarla seyreder.

Yontemler: Yetmisyedi yasinda erkek hasta Ocak
2011’de agiz i¢i kanama, ¢ene altindan boyna yayilan
morluk, kanl idrar yapma sikayetleriyle klinigimize bas-
vurdu. Hastanin 6zgecmisinde parkinson hastaligi mev-
cuttu. Soygecmisinde 6nemli bir 6zellik yoktu.

Fizik muayenesinde; TA: 120/70mmHg nabiz: 86/
dk ates: 36 C Solunum:16/dk idi. Genel durumu orta
bilin¢ acgik, koopere idi. Dil ve agiz tabanini tutan 6dem
ve ekimoz mevcuttu. Boyun orta hatta submental bolge-
den suprasternal centigin 2 cm Ustline kadar uzanan ve
yine sag bacak ust i¢c kisminda yaygin hematom mevcut-
tu. Hastanin fizik muayenesinde baska patolojik bulgu
yoktu. Laboratuar degerleri; hematokrit: %21, hemoglo-
bin: 7.2gr/dl, beyaz kure: 9600uL, platelet: 239000 uL
idi. Tam idrar tetkikinde eritrosit: 679/HPF idi. Protein
S: %117, faktor 8: %0.7, faktér 9: %22, VWF: %203 fak-
tor inhibitér duzeyi: (+) 46.08BU/ml, kanama zama-
n1: 2 dakika idi. Edinsel hemofili olarak degerlendiri-
len hastaya prednizolon 2 mg/kg/gtn ve faktér 8 kon-
santresi ylUksek doz baslandi. Traneksamik asit krea-
tinin klirensine gore hastaya 12 saat arayla 10 mg /kg
ve desmopresin 3mcg/kg/glin uygulandi. Faktér inhibi-
tor duizeyi pozitif gelince faktér 7 konsantresi toplam 22
mg verildi. Altta yatan sebebe yonelik hastada maligni-
te arastirildi. Yapilan tim abdomen ve toraks bilgisayar-
I1 tomografide 6nemli bir 6zellik yoktu. Tumor belirteg-
lerinden PSA: 18.6 ng/ml (0-4) ve sPSA:1.73 ng/ml idi.
Takiplerimizde faktér 8 diizeyi %50’nin tzerine cikinca
transrektal biyopsi yapildi. Prostat biyopsi sonucu ade-
nokarsinom gleason skor 7, timoér %90 izlenmistir olarak
raporlandi. Uroloji klinigi operasyon diisinmedi, anti-
androjen tedavi ile takip onerdi. Steroid dozu azaltilarak
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kesilip siklofosfamid 2x50 mg/gun olarak iki ay kullan-
di. Poliklinik izlemlerimiz sirasinda hastanin faktér 8 ve
aPTT dlizeyleri tamamen normale déndu. Faktor inhibitér
diizeyi negatifti. Hasta yaklasik bes aydir tedavisiz olup
poliklinik takiplerimize gelmektedir.

Sonuclar: Edinsel hemofili cok nadir gortilmekle bir-
likte izole aPTT yuksekligi ve mukoktitan6z hematom tes-
pit ettigimiz hastalarda mutlaka akilda bulundurulmali-
dir. Altta yatan neden tedavi edilmedigi stirece (ki bu has-
tada altta yatan nedenin prostat kanseri oldugu duisu-
nuldd) tekrarlama riski vardir. Bir diger 6nemli nokta ise
tedaviye bir immunsuUpresif ajan olan siklofosfamid ile
devam edildikten sonra hastanin kliniginin ve laboratuar
parametrelerinin daha hizli dtizelmesiydi.

Sekil 1.

Sekil 2.

Sekil 3.
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Abstract:0157 P147
HETEROZIGOT KOMPLEMAN FAKTOR H MUTASYONU
(Q925X) ILE ILISKILI ATIPIK HEMOLITIK UREMIK
SENDROM: OLGU SUNUMU. Veysel Sabri Hancer!,
Reyhan Diz Kucukkaya?, Tulin Akagtn®, Aydin
Turkmen® ‘istanbul bilim {iiniversitesi, tip fakiiltesi,
tibbi biyoloji ve genetik anabilim dali, Zistanbul bilim
tiniversitesi, tip fakiiltesi i¢c hastaliklart anabilim dali,
hematoloji bilim dali, ®istanbul tniversitesi, istanbul tip
faktiltesi, i¢c hastaliklart anabilim dali, nefroloji bilim dalt

Amag: Son yillarda literattirde basta kompleman fak-
tor H (KFH), kompleman faktor I (KFI) ve membran kofak-
tor proteini (MKP) olmak uzere kompleman duzenleyi-
ci proteinlerde mutasyonlar ile iliskili cok sayida atipik
hemolitik sendrom (A-HUS) olgusu bildirilmektedir. KFH
alternatif kompleman yolaginda yer alir. Seksenden fazla
KFH mutasyonu bildirilmistir. Bu yazida heterozigot KFH
mutasyonu (Q925X) saptanmis bir eriskin A-HUS olgu-
su sunulmaktadir.

Yontemler: Daha o6nce bir yakinmasi olmayan 29
yasindaki erkek hasta Eyltl 2010’da halsizlik ve kusma
nedeniyle incelendiginde kreatinin ytksekligi (1.7 mg/
dl) ve trombositopeni (99.000/mm?® tespit edilmis.
Takiplerinde kisa zamanda kreatinin degeri 5.7 mg/
dl’'ye ulasmis, anemi (hemoglobin 6.4 gr/dl) ve derin-
lesen trombositopeni (43.000/mm?) nedeniyle Istanbul
Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Nefroloji servisine yatiril-
mus. Periferik yaymada mikroanjiopatik hemolitik anemi
bulgular: goértilmtis. Hastaya plazma degisimi, hemodi-
yaliz, metil prednizolon (1mg/kg/gun) tedavileri baslan-
mis. Bobrek biyopsisinde glomertllerin buytk kisminda
global skleroz, ttibtiltislerde fokal atrofi, limende hyalen
silendirler, arteriyollerde ve klictik arterlerde limeni obli-
tere eden sogan zari tarzinda hiperplastik degisiklikler
izlenmis. A-HUS tanisi konan hastada, tedaviye ragmen
son dénem boébrek yetersizligi gelismis ve kronik periton
diyalizi programi baslatilmis. Canli bébrek vericisi olan
hasta transplantasyon karari 6ncesinde kalitsal komp-
leman eksikligi acisindan degerlendirilmek tlizere goén-
derildi. Hastanin 6zgec¢misinde bir 6zellik saptanmadi.
Ebeveynler arasinda akrabalik yoktu. Hastanin bir amca-
sinin kizinin hentiz 21 glnlik iken, bir amca oglunun
da 6 aylik iken 6ldtigti 6grenildi. Hastanin periferik kan
orneginden total RNA izole edilip cDNA'’ya cevirildi. KFH
mRNA’sina spesifik primerler kullanilarak 15-20. ekzon-
lar PCR ile ¢ogaltildi. Cogaltilan bu parcalar DNA dizile-
me yontemi ile analiz edildi.

Sonuclar: 17. ekzonda heterozigot Q925X mutasyo-
nu tespit edildi. Bu C>T degisimi stop kodonu olustur-
dugundan, transkripsiyon erken sonlanarak proteinin
kisa formu turetilmektedir. Hastanin KFH mutasyonuna
bagli A-HUS oldugu anlasildi. KFH mutasyonlar famil-
yal A-HUS olgularinin %40-45’inde, sporadik olgularin
%10-20’sinde tespit edilmistir. Bu olgularda eculizimab
(humanize anti-kompleman C5 antikoru) kullanimi ile
ilgili calismalar devam etmektedir.

Tartisma: KFH ve KFI mutasyonlarina bagh son
doénem bobrek yetersizligi gelisen olgularda bobrek trans-
plantasyonu sonrasinda ntks oranlart %70-90°dir, MKP
mutasyonu olan olgularda ise bu oran %15-20 olarak bil-
dirilmektedir. Bu nedenle A-HUS diistintilen erigkin olgu-
larda, transplantasyon karari 6ncesinde mutlaka genetik
nedenlerin taranmasi glindeme gelmelidir.
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Abstract:0164 P148
POLIMIYALJI ROMATIKA VE EDINSEL FAKTOR VIII
INHIBITORU. Guildane Cengiz Seval, Aysun Caliskan,
Vildan Tasdemir, Hilal Tuncer Yilmaz, Umit Malkan,
Meltem Ayl. Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dall

Amac: Edinsel hemofili nadir,hayat: tehdit eden,
spontan veya travmatik kanamalara neden olabilen bir
patolojidir.Kanama ve aile 6yktisti olmayan ileri yaslarda
ve her iki cinste de direkt koagulasyon faktérlerine karsi
olusan otoantikorlar sonucu ortaya ¢ikar. Literattirdeki
olgularda faktor VIII otoantikorlari tanimlanmistir..Biz
polimiyalji romatika tanisi ile takip edilen hastada sapta-
nan edinsel bir hemofili A olgusunu rapor ettik.

Yontemler: Olgu: 1 yil 6nce polimiyalji romatika tani-
s1 alan 67 yasinda bayan hasta spontan tiim sag Rectus
Femoris,sag gluteus maksimus ve Biceps Femoris’te yak-
lasik 40X 25 cm boyutlarina ulasan kasici hematom olus-
masi1 Uzerine Genel Cerrahi klinigi tarafindan hospitalize
edildi. Hastanin tetkiklerinde Hgb: 7 gr/dl, Htk: % 20,
APTZ degerinin her seferinde 6lctilemeyecek kadar uzun
bulunmasi tizerine hasta hematoloji ile konstilte edilerek,
hematoloji klinigine devir alindi. Hastanin ileri tetkikle-
rinde FVIII dtizeyi % 10, FVIII inhibitér 20 Bethesda tni-
tesi bulunarak hastaya edinsel Hemofili A tanis: konuldu.
Hastaya eritrosit suspansiyonu transflizyonlar: ile ane-
misi dtizeltilerek rekombinan FVIla ( eptacog alfa) 90png/
kg 3 saatte bir olacak sekilde toplam 48 saat stireyle IV
yolla verildi. Hematom boyutlarinda USG kontrolu altin-
da artma olmamasi ve hemoglobin ve hematokrit duzey-
lerinin sabit kalmas: kanamanin kontrol altina alindigi-
nin indirekt goéstergeleri olarak kabul edildi. APTZ deger-
leri ve FVIII inhibitoér ytuksek, FVIII diizeyi distk olarak
kalan hastaya mevcut otoantikorlar: eradike etmek ama-
ciyla 1 mg/kg prednizolon, 2 mg/kg siklofosfamid bas-
landi. Immunstpresif tedavinin 5. haftasinda hastanin
APTZ degeri ve FVIII dtizeyi normale gelirken FVIII inhi-
bitorleri kayboldu ve her iki ilacta doz azaltilarak kesildi.
Takip altinda 7. ayini dolduran hastada ntiks olusmadai.

Tartisma: Cok bilindik olmayan, hem hastaligin dogal
seyri hem de tani ve tedavideki gecikmeler nedeniyle fatal
sonuc¢lanma olasiliginin ytksek oldugu edinsel hemo-
fili olgular1 16-64 yas gruplarinda milyonda 0.3, 65-85
yas gruplarinda ise milyonda 8 gibi cok dustk oranlar-
da gortlmektedir. Genellikle FVIII’e kars: olusan otoan-
tikorlar araciligi ile gelisen bu tabloda kanamalarin sid-
deti FVIII dizeyi veya inhibitdr titresi ile orantili degil-
dir. Edinsel hemofili tanis1 konulan olgularin yakla-
stk % 40-50’sinde altta yatan bir durum gozlenmekte,
kalan yarisinda ise herhangi bir komorbid patoloji sap-
tanamamaktadir. Saptanan patolojiler kollojen, vasktler
hastaliklar,otoimmuin hastaliklar ilaclar cilt hastaliklari
ve gebelik olarak bildirilmektedir. Literattirde polimyal-
ji romatika seyri esnasinda edinsel hemofili A saptanmig
2 olgu olup bu olgulardan biri Rituksimab ile tedavi edil-
mistir. Bizim olgumuz aracilig: ile FVIII otoantikor gelisi-
mine neden olan otoimmun hastaliklar listesine polim-
yalji Romatika tanisi ilave edilerek steroid+ siklofosfamid
tedavisi ile tedavi yanit1 alinabildigi gésterilmistir.
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Abstract:0167 P149
EDINSEL FAKTOR VIII VE IX EKSIKLIGI. Gtldane
Cengiz Seval, Vildan Tasdemir, Aysun Caliskan,
Hilal Tuncer Yilmaz, Umit Malkan, Meltem Ayli. Ufuk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji B.D

Amagc: Edinsel hemofililer nadir kanama bozuklukla-
ridir. Simdiye dek tanimlanan olgularin hemen tamami
FVIII prokoagulan aktivitesine karsi olusan poliklonal IgG
otoantikorlar nedeniyle edinsel Hemofili A olarak tanim-
lanmistir.Biz ayni anda hem FVIII hemFIX’a kars:1 otoan-
tikor saptanan bir olguyu sunduk

Yontemler: Olgu: 65 yasinda bayan hasta,masif
hematiiri ileUroloji klinigince hospitalize edildikten sonra
APTZ >120sn.saptanmas1 Uzerine hematoloji klinigine
nakledildi.Diltisyon testi ile dtizelmeyen APTZ degeri tize-
rine yapilan spesifik faktér ol¢timlerinde hastanin FVIII,
FIX dtizeyleri ve FVIII ve FIX inhibitér dtizeyleri sirasiy-
la %16.6, % 8.5, 5.52 ve 12.64 Bethesda Unitesi olarak
saptandi. Hastada ayni anda iki fakli koagulasyon fak-
tértine karsi inhibitér gelisimine neden olabilecek pato-
lojiler dislandi. Kanamay: durdurmak icin hastaya 24
saat stireyle toplam 100U/kg protrombin kompleks kon-
santresi ardindan 48 saat stireyle 90pg/kg 3 saatte bir
rekombinan FVIIa verildi ve eszamanli olarak 1 mg/ kg
prednizolon ve 3 mg/kg siklofosfamid baslandi.Tedavinin
4. ginuinde hematlrisi azalarak devam eden hasta sis-
toskopik tetkik icin baska bir merkeze yonlendirildi.
Takibinde hemattrisi kesildi ve immunsupresif tedavinin
4. haftasindan sonra APTZ degeri normalize oldu. Takip
sonrasi 4. ayda hastada nuiks gelismedi.

Tartisma: Edinsel hemofili A tanisi konulan olgularin
yaklasik yarisinda kollojen vasktler hastaliklar,otoimmuin
hastaliklar, bazi ilaclar, cilt hastaliklar: ve gebelik otoan-
tikor olusumunu tetikleyen durumlar olarak bildirilmek-
tedir. Literatlirde ayni anda hem FVIII hem de FIX’a kars1
otoantikor gelisimi saptanan olgu sayist 1 olup, bu da
kronik hepatit C virus enfeksiyonu nedeniyle pegile inter-
feronla birlikte ribavirin kullanimi esnasinda gelisen bir
edinsel hemofili vakasidir. Bu olguda gelisen inhibitorle-
rin olus mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamis olup
otoantikorlarin olusumunu tetikleyen faktértin antiviral
tedavi mi yoksa bizzat Hepatit C virus enfeksiyonu mu
oldugu anlasilamamistir.. Bizim burada sundugumuz
hasta FVIII ve FIX’a kars: otoantikor varligi tanimlanmis
olan ikinci vakadir ve bu hastada altta yatan komorbid
bir durum saptanmamuistir.Bu olguda ayni anda iki farkli
koagulasyon faktériine kars: spesifik inhibitér olusumu-
nu tetikleyen mekanizmanin ne oldugu konusu ileri ¢alis-
malara ve bilgi birikimine gereksinim olan bir konudur.

Abstract:0169 P150
AFIBRINOJENEMI VE TAZE DONMUS PLAZMA. Nil
Guler, Engin Kelkitli, Hilmi Atay. Ondokuz May:s
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Samsun

Amac: Normal insanda plazmadaki fibrinojen 200-
400 mg/dl (10 ml) dir. Yar1 6mrt 4 glin olup, her gtin
%251 yikilir.

Sonugclar: 23 yasindaki kadin hasta asir1 adet kana-
mas1 sikayeti ile Acil servise basvurdu. PT, PTT test-
leri olctilemeyen hastanin anamnezinden kendisine 2
yasindayken tani konuldugu, hipofibrinojenemi tanis:
ile rapor ve karne cikartildigl 6grenildi. Fibrinojen dtize-
yi hesaplanmak istenen hastanin kan sonuglar: israrla
‘piht1 yok’ olarak geldi. 13 yasinda adet kanamasi basla-
yan hasta o tarihten itibaren her adet dénemi acil servise
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basvurmus. Her seferinde 3 Unite TDP (Taze Donmus
Plazma ) verilmis. Uc linite plazma sonrasi adet kana-
mas1 normal sinirlara iniyor, 5-6 glin sonra da bitiyor-
mus. Bu uygulama hasta ve hekimler tarafindan rutin
hale getirilmis. Bu gtine kadar 10 yil boyunca ortala-
ma 300 kez plazma aldig1 hesaplandi. Hasta HBV, HCV,
HIV acisindan negatifti. Bilindigi gibi kan Grtina ile HBV
bulasi ihtimali: 1:620.000, HCV bulas1 1:1.000.000, HIV
bulast 1:2.000.000 dir. Bunun tizerine 3 Unite plazma-
nin i¢indeki fibrinojen miktar: hesaplandi. Normal insan-
da plazmadaki fibrinojen 200-400 mg/dl (10 ml) dir. 1
Unite TDP ortalama 200 ml olsa 3 Unite ile 600 ml aldig-
na goére 600ml x 20 mg/ml=1200 mg fibrinojen almakta-
dir. 1 flakon ticari fibrinojen preperatinda ise 1 gr fibrino-
jen vardir. Hastanin 3 TDP ile aldig: fibrinojenin 1 flakon
fibrinojende olmasi tizerine turuncu karnesine fibrinojen
recete edildi. Fibrinojen Faktér 1 olmasina ragmen turun-
cu karne ile ilacin alinamayacagi, mor regete yazmamiz
gerektigi soylendi. Bundan sonraki her adet dénemin-
de ilk gtin 1 flakon fibrinojen yaptirmas: 6nerildi. Hasta
3 aydir bu sekilde yonetiliyor. Adet kanamalarinin gayet
normal oldugunu ve artik kendisine plazma verilmedigi-
ni soyledi. Hastaya gerekli egitim verildi. Kendisine plaz-
ma verilmesi kararlastirildiginda ticari faktérti oldugunu
sodylemesi istendi.

Tartisma: Her ne kadar kan transflizyonlarn ile virtis
bulasma ihtimalleri milyonda bir diizeyinde olsa da bu
ve benzeri hastalar émurleri boyunca bu ihtimalle tek-
rar tekrar karsi karsiya geliyorlar. TDP’nin virtis bulagma
riski disinda TRALI (Transfusion related acute lung injury
) gibi diger ciddi yan etkileri de bulunmaktadir. Ogrenci
derslerinde, hastane ici egitimlerde kan tirtinlerinin fayda
ve riskleri daha ciddi anlatilmalidir.

Abstract:0182 P151
POSTPARTUM EDINSEL HEMOFILi: VAKA SUNUMU.
Pelin Aytan, Emel Giirkan, Dicle Iskender, Fikri
Baslamisli. Cukurova Universitesi Tip fakiiltesi Hematoloji
Anabilim Dali, Adana

Amagc: Edinsel hemofili koagtilasyon faktdrlerinin
fonfsiyonlarini bozan otoantikorlarin neden oldugu ciddi
kanama diyatezidir. Bu hastaligin 6zellikle ilginc bir
formu vakalarin %10’nu olusturan gebelikte ve sonraki
ilk Gic ay icinde gortilen postpartum edinsel hemofilidir.

Yontemler: Kasim 2009°da dis merkezde sezaryen
ameliyat1 yapilan otuzii¢ yasindaki kadin hasta bir hafta
sonra vajinal kanama ile basvurmus. Hastaya ktre-
taj yapilmis. Kuretajdan iki hafta sonra abondan vajinal
kanama ile tekrar basvurmus. Hastanemiz kadin dogum
Unitesinde yapilan pelvik ultrasonografide sag ilioingu-
inalden iliolomber altina uzanan yaklasik 13.5x9 cm’lik
organize hematom tespit edildi. Diagnostik histerosko-
pide uterus arka duvarindaki ruptirun onarimi yapil-
di. Birkac glin sonra vajinal kanama tekrarladi. Hastaya
laparotomi yapilarak bilateral uterin arter embolizasyo-
nu uygulandi. Hastaya operasyon Oncesi ve sonrasi top-
lam 10 U eritrosit stispansiyonu verildi. Bakilan aPTT:
113 sn(25.3-34.6 sn) idi. PTZ ve INR normal sinirlarday-
di. Hematoloji klinigimize konsulte edilen olguda edinsel
hemofili distntldia. Von Willebrand faktér dtizeyi: 180
(60-150), faktor 8:%7 (50-150), fibrinojen: 453 (175-400)
idi. Tekrar laparatomi planlanan olguya operasyon 6nce-
si prednol 500 mg ampul ve intavenéz immunglobu-
lin 40 gr verildi. Bu arada hastanin 3 kez hematemezi
oldu. Hastaya operasyon Oncesi ve operasyon sirasinda
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2x3500U faktér 8 konsantresi verildi. Hastaya subtotal
histerektomi yapildi. Hastaya 2 giin toplam 14000U fak-
tor 8 konsantresi, desmopresin 0.3 mcg/kg/glin 50 cc
serum fizyolojikle 50 dakika 3 glin, traneksamik asit 10
mg/kg 3x1 ve intravendz immunglobulin 1 gr/kg 2 giin
verildi. Takiplerinde tasikardi, hipotansiyon, aktif kana-
mas1 devam etti. Faktér inhibitér duzeyi: (+) 12 BU/ml
idi. 1 gr/kg prednizolon, toplamda 31500U faktér 8 ve 36
mg faktér 7 konsantresi verildi. Bu sirada oliglirisi olan
BUN ve kreatinin dtizeyi ylikselen olguda akut bobrek
yetmezligi gelismesi lzerine 2 kez hemodiyalize alindi.
Diyaliz sonrast BUN,kreatinin degerleri normale dondu.
Hastanin steroid idame tedavisine siklofosfamid 1x50
mg/gin eklendi. Hastanin kontrol batin ultrasonografi-
sinde loktile sivi izlenmedi. Steroid tedavisi ikinci ayda
azaltilarak kesildi. Siklofosfamid tedavisi kliniginin, fak-
tor 8 dlizeyinin ve aPTT’nin normale dontp faktoér inhi-
bitér dlizeyinin normallesmesi tizerine tictinct ayda son-
landirildi.

Sonuclar: Edinsel hemofilili hastada tedavi strateji-
sinin iki amac1 vardir. Birincisi kanamay: durdurmak ve
profilaksi, ikincisi inhibitér eliminasyonudur. Gebelikle
iliskili ve postpartum edinsel hemofili de ise Amag¢ kana-
may1 durdurmaktir. Ctinkti antikorlar dogum sonrasi bir
kac ay ile 20 ay icinde spontan olarak gerilemektedir.

Abstract:0190 P152
TROMBOZLA ILiSKiLi GASTROINTESTINAL
HASTALIKLARDA PROTEIN C YOLAGI VE
ANTITROMBIN. Selime Ayaz', Hiiseyin Alkim?, Canan
Alkim®, Nurgul Sasmaz* !Tiirkiye Yiiksek Ihtisas
Hastanesi, Hematoloji Béliimti, Ankara, ?Bakirkéy Dr. Sadi
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji
Klinigi, Istanbul. 3Sisli Etfal Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Gastroenteroloji Klinigi, Istanbul, *Tiirkiye Yiiksek Ihtisas
Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, Ankara

Amac: Etyolojisinde tromboz olan ve/veya dogal sey-
rinde trombotik komplikasyonlarla sik karsilasilan gast-
rointestinal hastaliklarda (Portal Ven Trombozu, Budd-
Chiari Sendromu, karaciger sirozu, inflamatuar bar-
sak hastaligi ve gastrointestinal malignite) aktive prote-
in C direnci siklig ile protein C, protein S ve antitrom-
bin eksikliklerini arastirmak Utizere bu prospektif calis-
ma planlandi.

Yontemler: Hastalardan fonksiyonel yontemlerle pro-
tein C, protein S, antitrombin aktiviteleri( BCS Sistem,
Siemens, Almanya) ve koagulasyon faktorti V’den yoksun
test plazmasi kullanilarak modifiye yontemle aktive pro-
tein C direnci (BCS sistem, Siemens, Almanya) arastirildi.

Sonuclar: Protein C eksikligi siroz, malign ve sekon-
der portal ven trombozu gruplarinda diger gruplardan
daha sikt1 (p<0.05). Primer portal ven trombozu ve Budd-
Chiari sendromundaki protein C eksikligi ise kontrolden
daha fazlaydi(p<0.05). Protein S eksikligi Budd-Chiari
sendromunda diger tim gruplardan istatistiksel énem-
de fazlaydi. Inflamatuar barsak hastaliginda, malign ve
her iki portal ven trombozu grubunda protein S eksikligi
orani siroz ve kontrolden ytiksekdi (p<0.05). Antitrombin
eksikligi sirozda diger tim gruplardan daha fazlaydi.
Aktive protein C direnci varligi orani tim hasta grupla-
rinda kontrolden istatistiksel 6nemde fazlalik gosteriyor-
du (p<0.05). Budd-Chiari sendromunda aktive protein C
direnci bulunma oramni ise diger tiim gruplardan fazlayd:
(p<0.05). Ayrica sirozlu ve maligniteli hastalarda tromboz
varligiyla aktive protein C direnci bulunmasi korelasyon
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gosteriyordu (p<0.05). Trombofilik faktérlerden iki veya
daha fazlasinin birarada bulunmasi tromboz riskinde
belirgin artisa neden olmaktaydi.

Tartisma: Protein C, protein S ve antitrombin eksik-
liklerinin ve 6zellikle aktive protein C direnci varliginin;
Budd-Chiari sendromu ve portal ven trombozu etyoloji-
sinde rol oynayabilecegi, sirozlu, inflamatuar barsak has-
talikli ve maligniteli hastalarda tromboz gelisme riskini
arttirdigl saptandi.

Abstract:0204 P153
INHIBITORLU HEMOFILI HASTALARINDA
HEMOSTAZIN MONITORIZASYONUNDA SERBEST
TROMBIN DUZEYi OLCUMUNUN YERIi. Yilmaz Ay,
Kaan Kavakli, Can Balkan, Deniz Yilmaz, Mehmet
Akin. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgt ve
Hastaliklart A.D, Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Amac: Inhibitérlii hemofili hastalarinda FVIII inhibi-
tor - bypass tedavisi uygulanirken hedeflenen hemostazin
monitorize edilmesinde serbest trombin dlizeyinin 6nemi-
nin arastirilmasidir.

Yéntemler: Ege Universitesi Cocuk Hematoloji Bilim
Dali'nda takip ve tedavi edilen 7 inhibitérli hemofili A
hastasinin 16 kanama epizodu ve 3 cerrahi girisim hazir-
lig1 verisi calismaya dahil edildi. 6 hastada birden fazla
kanama atag oldu. Kanama tipleri ve dagilimlari; 10
hemartroz, 2 agiz mukozasi, 3 gastrointestinal kanama,
1 yumusak doku kanamasiydi. Yapilan cerrahi girigsimler;
dis ¢cekimi, radiyoizotop sinovektomi ve hemoroid operas-
yonuydu. Calisma éncesi Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan gerekli izin alin-
di. Calisma icin gerekli mali kaynak Ege Universitesi Tip
Faktltesi Bilimsel Arastirma Projelerinden temin edil-
di. Kanama epizotlarinin tedavisinde ve cerrahi girisim
profilaktik tedavilerinde; bazal, 1. saat ve 2 -24. saat-
lerde klinik hemostaz yanitlar:1 ve trombin olusum testi
(TGA) sonuclar1 degerlendirildi. Hastalarin bazal TGA
parametreleri ile 37 saghkl gonullintin sonuclarn kar-
silastinildi. Inhibitérlii hastalarda; aPCC (FEIBA) 50
-100 10U /kg/doz, rFVIla 77 -115 mcg /kg/doz olarak
uygulandi. TGA testi mevcut cihazin (Thrombinoscope)
calisma tekniginin 6rneklerin toplu halde calisiimasina
uygun olmasi nedeniyle ayrilan plazmalar 1 -3 ay strey-
le — 80 derecede derin dondurucuda saklandi. Uygun
sayida test biriktiginde toplu halde calisildi. TGA igin
“Thrombinoscope” (Calibrated Automated Thrombogram
“CAT” / Maaastricht - Hollanda) cihazi ve ayni firma-
nin kitleri kullanildi. TGA parametrelerinin sonuclari,
Thrombinoscope cihazinin yazilim programi araciligiy-
la elde edildi.

Sonuglar: Saglikli gonulltlerin TGA parametrelerin-
den lag time, pik trombin ytiksekligi ve pik trombin zama-
n1 inhibitorlt hemofili hastalarina gére daha iyi bulundu
(P=,01 - <,01 - <,01). Inhibitérlii hastalarda, bypass ajan-
lariyla tedavi sonrasi (1. saat) TGA parametrelerinden lag
time (P=,02), ETP (P= <,01), pik trombin ytksekligi (P=
<,01) bakimindan bazal degerlere gére anlaml dtizelme
oldugu saptandi. Inhibitérlii hastalarda bypass ajanlariy-
la tedavi sonrasi, klinik yanit ile TGA parametreleri ara-
sinda anlaml iliski saptanmadi. Inhibitérlii hastalarda,
uygulanan rFVIla (NovoSeven) ile aPCC (FEIBA) tedavileri
sonrasi 1. saat klinik yanitlar1 arasinda fark saptanmadi
( P=,96 ). aPCC tedavisi kullanilan grupta; 1. saat ETP ve
pik trombin, rFVIla tedavisi verilenlere gére anlaml ola-
rak daha yuksek saptand: ( P=,01 - <,01).
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Tartisma: Inhibitérli hemofili hastalarinda bypass
ajanlariyla tedavi sonrasi klinik yanitlarla TGA paramet-
releri arasinda anlaml iligki saptanmadi. Ancak yine de
daha pratik 6lgtim yontemlerinin gelistirilmesi durumun-
da TGA, trombin artisini gosterebilmesi nedeniyle bu has-
talarda “kisisel temelde” hayati kanamalarda veya cerrahi
hemostazin saglanmasinda farkli bypass ajanlarinin doz-
larinin daha saglikli ayarlanabilmesi acisindan bize yar-
dimct olabilir.
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$Sekil 2. Kontrol grubu ve inhibitorlii hemofili hastalarinin bazal TGA egrileri
Tablo 1. Inhibitorlii hemofili hastalarinin bypass ajanlariyla tedavi sonrasi 1. saatte klinik
yanit ile TGA parametrelerinin karsilastiriimasi

TGA Klinik y anit N Ortalama Standart P dederi
1.saat 1.saat sapma
Lag time Tam yamt -] 1.78 033 .}
Yang yox 8 2.04 0,54
ETP Tam yart 8 2142.25 44399 ]
Yang yok 4 194450 511,42
Pik y ik seldigi Tam yart 9 38,59 112,80 =
Yang yok 8 41291 208,81
Pik zamani Tam yamnt [ ] 5.2 137 4
Yang yok 8 812 184
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Tablo 2. inhibitorlii hastalarda bazal ve tedavi sonrasi (1.saat) TGA parametrelerinin
karsilastinimasi

TGA Klinik y amit N Ortalama Standart P degeri
1.saat 1.saat sapma
Lag time Tam yarut 9 1.78 033 35
Yang yok 8 204 054
ETP Tam yamt 8 214225 44399 e}
Yant yok 4 1544 50 E11,42
Pik y Ghksekdigi Tam yant ) 3859 11380 .8
Yant yok 8 41291 20881
Pik zamani Tam yant -] s 137 e
Yant you ] e.12 184

Tablo 3. inhibitorlii hastalarda, uygulanan rFVila (NovoSeven) ile aPCC (FEIBA)
tedavilerine 1. saat klinik yamitlarinin kargilastinimasi

1. saat klinik yanit
Tedavi Tam yamt Kismi yamt + Toplam P
Yamt yok
N % N % N %
FVia 4 57.1 3 429 7 100
aPCC 7 583 L] 417 12 100
98

Tablo 4. inhibitérlii hastalarda; rFVIla ve aPCC tedavilerinin TGA parametreleri
sonuclarinin karsilagtinimasi

TGA Tedad  |M Ortalama Standart P degeri
sapma

Lag time FVila 7 108 0,238 08

1. saat aPCC 10 207 043

ETP Fils 7 180,57 =2an Jor

1. saat aPCC -] 2481,00 31808

Pik trombin FVila 7 2407 79,50 <"

1. saat aPCC 10 45499 159,98

Pik zamani rPvila 7 528 1.58 28

1. saat aPCC 10 5% 189
Abstract:0238 P154
BEHCET HASTALARINDA TROMBOZ RiSKININ
BELIRLENMESINDE TROMBOELASTOGRAFI

KULLANILABILIR Mi?. Sule Yasar Bilge!, Meltem
Olga Akay?, Timucin Kasifoglu', Eren Gunduz?,
Gokhan Kus?, Cengiz Korkmaz! 'Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali, *Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dalt

Amag: Behcet Hastaliginda (BH) vaskulit ve berabe-
rinde gortilen trombotik olaylar mortalitenin en énem-
li sebebidirler. Hastalarin %7-38’ sinde tromboz goértltr.
Ancak tromboza yatkinlikta belirleyici olanin ne oldugu
tam bilinmemektedir. Tromboelastografi (TEG) hemos-
tatik sistemin genel olarak degerlendirilmesinde kulla-
nilan ve konvansiyonel koaglilasyon testlerine alterna-
tif olan bir metoddur. Bu zamana kadar TEG postopera-
tif hiperkoagulabilite, iskemik kalp hastaligi, son dénem
bobrek yetmezligi, cut-down katater kullanimi, oral kont-
raseptif ve non iyonik kontrast madde kullanimiyla iligki-
li hiperkoagtlabilitenin déktimante edilmesinde kullanil-
mustir. Biz bu calismada, Behget Hastalari’'nda TEG ana-
lizi ile tromboza egilimin belirlenip belirlenemeyecegini
test etmek istedik.

Yoéntemler: Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Faktltesi Romatoloji Bolumt’ nde takip edilen, anti-
agregan veya antikoagiilan almayan 20 Behcet hasta-
st ile 14 saghkli kontrol calismaya dahil edildi. Ttm
hastalarda tam kan, PT, aPTT, fibrinogen, D-dimer ve
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trombelastografi (TEG) ile INTEM ve EXTEM analizi yapi-
larak CT (pthtilasma zamani=sn), CFT (ptht1 olusma
zamani=sn) ve MCF (maksimum piht1 sertligi=mm) para-
metreleri degerlendirildi. Istatiksel analiz Spearman kore-
lasyon analizi ve bagimsiz 6rneklerde T testi kullanilarak
SPSS 15.0 versiyonu ile yapildu..

Sonuclar: Hastalarin 13 kadin, 7’si erkek olup yas
ortalamasi 41.4 +2.6, tani yas1 31.3 + 2 ve hastalik stire-
si 9.8 + 1.8 yil idi. 9 hastada mukoktitan6éz bulgular, 8
hastada goéz tutulumu, 1 hastada tromboz ve 2 hasta-
da tromboz ve Uveit birlikteligi vardi. TEG parametrele-
ri degerlendirildiginde; EXTEM ve INTEM analizlerinde
Behcet hastalarinda MCF de kontrol grubuna gore ista-
tistiksel olarak anlamli bir uzama saptandi (p<0.001).
INTEM-MCF ve EXTEM-MCEF ile trombosit sayis1 arasin-
da istatistiksel olarak anlaml pozitif iligki mevcuttu (sira-
siyla p <0.001 ve P<0.05).

Tartisma: Calismamizda Behcet hastalarinda sapta-
digimiz MCF de artma hiperkoagulabilite lehine yorum-
lanmistir. Sonuclarimiz, Behcet hastalarinda hiperkoa-
gulabiliteye egilim oldugu ve TEG’ nin bu Amacla kulla-
nilabilecegini gostermektedir. Ancak, hasta sayisinin az
olmasi ve hastalarin uzun dénem takip edilmemis olma-
lar1 calismamizin siirlamalaridir. Bu veriler hastala-
rin uzun sureli izlenecegi prospektif bir calismanin ilk
sonuclarndir.

Abstract:0245 P155
HEMOFILI HASTASINDA KENDIiLiGINDEN OLUSMUS
UST EKSTREMITE ARTERIOVENOZ FISTULUNUN VE
ANEVRIZMASININ CERRAHI TEKNIiKLE ONARIMI.
Nazan Sarper!, Muhip Kanko?, Erciment Ciftci®, Sema
Aylan Gelen' 'Kocaeli Universitesi, Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Kocaeli, 2Kocaeli Universitesi, Kalp Damar
Cerrahisi, Anabilim Dali, Kocaeli, 3Kocaeli Universitesi,
Radyodiagnostik Anabilim Dali, Kocaeli

Amac: Hemofili hastalarinda intravenéz faktér uygu-
lamalar1 nadir de olsa anteriovenoéz fistil gelisimine
neden olmaktadir. Zaman iginde ortaya c¢ikabilecek art
sorunlar nedeniyle bu fisttller onarilmalidir.

Yontemler: Daha 6nce baska merkezlerde izlenen 17
yasinda hemofili tanili erkek hasta (FVIII dtizeyi %1, inhi-
bitort negatif) merkezimize basvurdugunda, 7 yasindan
beri dirsek cukurunda bir akim hissedildigini belirtti. Son
yillarda sag kolu ile ytuk tasidiginda kolay yoruldugun-
dan ve agris1 oldugundan yakindi. Muayenede bu bolge-
de tril saptandi. Hasta herhangi bir travma ya da enfek-
siyon tanimlamadi. Yedi yasina kadar kan alma ve fak-
tér uygulamalarinin bu bdlgeden de yapildigini belirt-
ti. Kalp-damar cerrahisi konsultasyonu istenen hastanin
dopler USG ile brakial arter ve ven arasinda fisttl oldu-
gu dogrulandi. Digital substraction anjiografi ile brakial
arter anevrizmasi ve brakial arter ile ven arasindaki fisttil
gorunttlendi. Sag ana brakial arterde 18 mm ve 12 mm
genislikte anevrizmalar ve bunlarin 3 cm distalinde bra-
kial arter ve ven arasinda fistl, fisttil distalinde radyal
ve unlar arterde zayif akim saptandi. Endovaskuler giri-
sim ile fisttll kapatilmasi planlanan hastaya, faktor rep-
lasmani altinda femoral venden kateterizasyon yapildi.
Ancak hastanin buyumekte oldugu, damarlarinin geli-
secegi ve embolizasyonun yeterli olmayacag dustuntle-
rek endovasktiler girisimden vazgecilerek, cerrahi girisim
planlandi. Hastaya brakial arter anevrizmasi eksizyonu,
fisttil divizyonu ve vena saphena magna grefti ile interpo-
zisyon ameliyat1 uygulandi (Sekil 1). Operasyon sirasinda
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5000 U unfraksiyone heparin uygulandi. Hasta 75 kg idi.
Operasyon sabahi1 3500 U, 12 saat sonra 2000 U, post-op
1.2. gin 2x3000 U, 3.4. gtin 2x2500 U, takibeden glin-
lerde 1x2500 U olmak tzere toplam 14 glin replasman
yapildi ve bundan sonra hastanin haftada 3 kez 1x1500
U ile rutin koruyucu tedavisine gecildi. 3000 U rekom-
binan faktér replasmani sonrasi pre-op bakilan faktér
VIII diizeyi % 75 bulundu. Pre-op baslanan traneksamik
asit tablet (3x1g) ve post-op baslanan Sefazolin sodyuma
(2x1g), post-op 7 gtin devam edildi. Post-op 7 glin sonun-
da hasta faktér replasmanini evde devam etmek Uzere
eksterne edildi.

Sonuclar: Kanama, inhibitér gelisimi ve enfeksiyon
artsorunlari gozlenmedi; 12. glin suturlar alinda.

Tartisma: Arteriovendéz enjeksiyonlar nadir de olsa
damar duvarinda olusan delinmeler nedeniyle arteriove-
noz fistullere yol agmaktadir. Bu fisttller onarilmalidir
cunktl hemofili hastalarinda anevrizmatik damar duvar-
lar1 kiint travma sirasinda dahi hematomlara ve kom-
partman sendromuna, kalp yetersizligine, ekstremitede
glc kayb1 ve agriya neden olabilir.

Abstract:0284 P156
TRANSARTERYEL EMBOLIZASYON UYGULANAN iKi
ADET KASABACH-MERRITT SENDROMU OLGUSU.
Ibrahim Eker!, Orhan Gursel!, Vural Kesik?, M.
Sahin Ugurel®, Bahri Ustlinséz® !Giilhane Askeri Tip
Akademisi Cocuk Hematolojisi Bilim Dali Etlik-Ankara,
2Gtilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk Onkolojisi Bilim Dalt
Etlik-Ankara, 3Giilhane Askeri Tip Akademisi Radyoloji
Anabilim Dali Etlik-Ankara

Amag: Kasabach-Merritt sendromu; hemanjiom,
trombositopeni ve tiketim koaglilopatisinin kombinas-
yonudur. Sistemik steroidler, antiplatelet ajanlar, kemo-
terapotikler, interferon alfa, embolizasyon, radyotera-
pi ve cerrahi eksizyon tedavi secenekleridir. Burada agir
Kasabach-Merritt sendromu bulunan ve ilac tedavisi
yaninda transarteryel embolizasyon uygulanan iki adet
Kasabach-Merritt sendromu olgusu sunulmustur.

Yéntemler: .Olgu 1: iki aylik erkek hasta, dogustan sol
yanaginda bulunan ve giderek buiyliyen bir kitle lezyonu
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nedeniyle getirildi. Tetkiklerinde trombositopeni ve ttike-
tim koagulopatisi bulgulari saptandi. Goértnttileme calis-
malar1 sonucunda sol eksternal karotid arterden bes-
lenen, hemanjiom ile uyumlu bir kitle lezyonu saptan-
di. Kasabach-Merritt sendromu tanisiyla verilen stero-
id, interferon alfa 2-a, vinkristin tedavilerine ve trans-
flizyon uygulamalarina ragmen kitle boyutu giderek artt:
ve koagulopati derinlesti. Tedavilerine devam edilirken
es zamanl olarak mikropartikul ile selektif sol eksternal
karotid arter embolizasyonu uygulandi. Perktitan igne
biyopsisi 6rnegi kaposiform hemanjioendotelyoma ola-
rak raporlandi. Embolizasyondan 10 giin sonra koagl-
lopati duizeldi, 1.5 ay sonra da kitle boyutu belirgin ola-
rak geriledi.

Olgu 2: Iki aylik kiz hasta sol omuz bélgesinde bas-
vurusundan iki hafta 6nce ortaya c¢ikan ve giderek
buylyen kirmizi-mor renk degisikligi nedeniyle getirildi.
Tetkiklerinde anemi, trombositopeni ve tiketim koagulo-
patisi bulgular saptandi. Goéruinttileme calismalar: sonu-
cunda kostoservikal arterden ve aksiller arterin anterior
- posterior sirkumfleks dallarindan beslenen hemanjiom-
la uyumlu bir kitle lezyonu saptandi. Kasabach-Merritt
sendromu tanisiyla transflizyon destegi ile birlikte ste-
roid tedavisi baslanildi. Tedaviye ragmen kitle boyutu
artan ve koagulopatisi derinlesen hastaya, steroid tedavi-
sine devam edilirken es zamanl olarak mikropartiktl ile
selektif aksiler arter embolizasyonu uygulandi. Lezyonda
minimal dlizeyde bir gerileme oldu, ancak agir trombo-
sitopeni ve tiiketim koagulopatisi bulgulari devam etti.
Bunun Uuzerine tedavisine vinkristin eklendi. Hastanin
halen tedavisi devam etmekte olup, lezyonda ve transfiiz-
yon ihtiyacinda minimal bir azalma gézlenmistir. Genel
durumu uygun oldugunda embolizasyon tedavisinin tek-
rar1 planlanmaktadir.

Sonuglar: Kasabach-Merritt sendromu hastalarin-
da konsensus saglanmis bir tedavi yaklasimi yoktur.
Hastanin durumu, lezyonun lokalizasyonu, ailenin terci-
hi gibi faktérler gboz 6ntine alinarak steroidler, kemotera-
potikler, interferon alfa, embolizasyon, radyoterapi ve cer-
rahi uygulamalar: tek basina veya kombinasyon seklinde
kullanilabilir. Bircok vasktuler timor, en cok da kaposi-
form hemanjioendotelyoma ve tufted anjioma Kasabach-
Merritt sendromu ile birliktelik gosterebilir. Tedaviye
cevap alinamayan olgular bu acidan veya derin visseral
yerlesimli baska bir hemanjiom varligi agcisindan dikkat-
li incelenmelidir.

Abstract:0308 P157
AKUT URTIKERIN TROMBOSIT FONKSiYONLARI
UZERINE OLAN ETKILERININ TROMBOSIT

AGREGASYON VE SEKRESYON YONTEMLERI iLE
DEGERLENDIRILMESi. Nese Yalcin Ertem, Bulent
Alioglu, Ozge Uysal Soyer, Yildiz Dallar Bilge. S.B.
Ankara Egitim ve Arastuma Hastanesi, Cocuk Saglig: ve
Hastaliklar Klinigi, Ankara

Amac: Cocukluk caginda gorilen akut urtikerli has-
talarda trombosit fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi,
akut donemde gortlebilecek degisikliklerin akut dénem-
den sonra ve saglikli cocuklarla karsilastirilmasidir.

Yontemler: Akut urtiker tanisi alan 213 hastadan
23’4 caligmaya alindi. Saglikli kontrol grubu olarak bili-
nen kronik bir hastaligi ve akut bir enfeksiyonu bulun-
mayan, son 14 giin icinde herhangi bir ila¢ kullanmayan,
allerjik hastalik 6yktst olmayan 15 saglikli cocuk alin-
di. Hasta ve saglikli kontrol grubunun kronolojik yaslari;
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daha 6nce urtiker 6ykuleri olup olmadigy; allerjik hasta-
lik, kronik hastalik ve ila¢ kullanim Oyktleri; ailelerin-
de allerjik hastalik 6yktisti; tirtikere eslik eden semptom-
lar agisindan sorgulandi. Hasta ve saglhkli kontrol gru-
buna enfeksiyon ac¢isindan ayrintili fizik inceleme yapil-
di. Hasta ve saglikli kontrol grubundan tam kan sayimu,
sedimentasyon, retikiilosit, D-dimer, vonWillebrand fak-
tor, faktor VIII, trombosit agregasyon ve sekresyon tet-
kikleri alind1 ve atopi agisindan besin ve aero-alerjen deri
testleri uygulandi ve akut urtiker etiyolojisine yonelik
testleri yapildi. Trombosit agregasyon testleri Amerikan
menseli Chronolog Corporation (model 700) marka cihaz-
la optik agregometre yontemi ile calisildi. Trombosit sek-
resyon testleri de yine Amerikan menseli Chronolog
Corporation (model 700) marka cihazla lumiaggregomet-
ri yontemi ile c¢alisildi. Agonist olarak kollajen, epinef-
rin, ADP, trombin, ristosetin ve arasidonik asit kullanildz.

Sonuclar: Akut urtiker sirasinda basvuran hastalar
ile saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda; D-dimer,
arasidonik asit ile uyarilmis sekresyon degerleri hasta-
larda daha yuksek saptandi (sirasiyla p= 0,001 ve 0,003).
Akut urtiker donemi sonrasinda basvuran hastalar ile
saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda hasta grubu-
nun akut urtiker dénemi sonrasinda bakilan kollajen ile
uyarilmis trombosit agregasyonu ve vonWillebrand fak-
tor degerleri saglikli kontrol grubuna goére daha dusuk
(strasiyla p=0,003 ve 0,05), buna karsin hasta grubunun
akut urtiker dénemi sonrasinda bakilan ristosetin kofak-
tor saglikli kontrol grubuna goére daha ytiksek (p=0,008)
saptandi. Hastalarin, akut urtiker dénemi ve sonrasinda
degerleri karsilastirildiginda trombin ile uyarilmis trom-
bosit agregasyon, arasidonik asit ile uyarilmis trombo-
sit sekresyon, vonWillebrand faktor ve D-dimer degerle-
ri akut urtiker sirasinda daha ytiksek (sirasiyla p=0,017;
0,016; 0,02 ve 0,015 ) saptandi.

Tartisma: Akut Urtiker sadece deride lokalize olan bir
hastalik degildir. Enflamasyonun da eslik ettigi ve dola-
yisiyla enflamasyon ve tim hemostatik sistemin de etki-
lendigi bir hemostatik bozukluga da neden olabilen bir
klinik durumdur. Hemostatik sistemin bir parcasi olan
cesitli pihtilasma faktorleri ve trombosit say1 ve fonksi-
yonlarinda meydana gelen degisikliklerin de bu klinik
duruma eslik edebilecegi goz ardi edilmemelidir. Bu kli-
nik durum ile iligkili olabilecek kanama ve/veya trom-
boz durumlar ile ilgili ileri calismalara gereksinim vardair.

Abstract:0343 P158
HEREDITER TROMBOFILI: KIMLERI, NEREDE
TARAYALIM?. Kamil Isler!, Hakan Ismail Sari?, Sibel
Hacioglu?, Can OzIi!, Gilbiye Sari?, Ali Thsan Bozkurt?,
Ali Keskin? !'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, 2Pamukkale Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, *Pamukkale Universitesi
Twp Fakiiltesi Halk Sagligt Anabilim Dalt

Amac: Herediter trombofili distnulerek “trombofi-
li paneli” ad: altinda cesitli bilim dallarindan istenen tet-
kiklerin endikasyona uygunlugu, tetkik istenen hasta-
larda saptanan herediter trombofili oranlari ile tiplerinin
saptanmasi ve sonucta mevcut tetkiklerin etkin olarak
kullanilip kullanilmadiginin ortaya konmas: Amaclandai.

Yontemler: Bu calismada Ocak 2010 ve Nisan 2011
tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip Faktiltesi
Hematoloji Laboratuvarina “trombofili paneli” ad:1 altin-
da (protein c, protein s, antitrombin 3 ve apc rezistansi)
istek gonderilen 423 hastanin tetkik sonuclar: incelendi.
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Hastalarin dosyalar1 geriye déntk olarak cikarilarak
herediter trombofili riski acisindan “kuvvetli trombofilik”
ve “zayif trombofilik” olarak 2 gruba ayrildi. Trombifili
riski olmadig1 halde tetkik istenen hastalar ise 3. bir grup
olarak “hicbiri” seklinde adlandirildi. Bu 3 grup hasta tet-
kik sonuclari acisindan karsilastirildi.

Sonuclar: Trombofili paneli istenen 423 hastadan
251inin (%59) noéroloji bolimutinden; 151’inin (%24)
kadin hastaliklar1 ve dogum boélimutinden, 33 hasta-
nin ise (%7.8) hematoloji bélimunden goénderildigi tes-
pit edildi. Noéroloji bolimtinden tetkik istenen hastalar
incelendiginde; 54 (%21) hastanin “kuvvetli trombofilik”,
8 (%3) hastanin “zayif trombofilik”,189 (%75) hastanin
ise ‘hicbiri’grubunda yer aldig: izlendi. Kadin hastalikla-
r1 ve dogum boélimutinden trombofili paneli istenen has-
talardan 74 (%70) hastanin “kuvvetli trombofilik”, 8 (%7)
hastanin “zayif trombofilik” ve 23 (%21) hastanin ise hig-
biri grubunda yer aldigi saptandi. Hematoloji boélimun-
den yonlendirlen 33 hastanin ise %81 oraninda kuvvet-
li’ trombofilik, %18 oraninda ise “hicbiri” grubunda yer
aldig: tespit edildi.

Tetkik sonugclar: istenen boéltiimlere goére degerlendir-
lidiginde néroloji bélimunden tetkik istenen 251 hasta-
nin 212’sinde (%84) normal sonug¢ saptanirken, 18 (%7)
hastada ise apc rezistansi, 14 (%6) tinde protein s dustk,
3 (%1) tnde protein ¢ dusuk bulundu. Kadin hastalik-
lar1 ve dogum boélumuinden tetkik istenen 151 hastanin
72’sinde (%68) normal sonu¢ bulunurken, 22’sinde (%21)
protein s dustk, 8 inde (%7) apc rezistans: tespit edildi.
Hematoloji béltiimtinden istenen 33 hastaya ait tetkikle-
rin 21’inde (%63) normal sonucg, 4 tinde(%12) protein s
dusuk,3 tinde(%9) apc rezistansi saptandi

Tartisma: Yuksek maliyetli herediter trombofili aras-
tirmasinin hastanemizde herediter trombofili riski bulun-
mayan hastalardan sikca istendigi tespit edildi. Maliyeti
yuksek olan bu tetkiklerin en cok istenildigi bolimde
uygun endikasyonun hi¢ aranmadigi ve “tarama testi”
olarak kullanildigi saptandi. Hematoloji bélimutince tet-
kik istenen hastalar incelendiginde “kuvvetli trombofilik”
oraninin yukselmesi; herediter trombofili stiphesi olan
hastalara multidisipliner yaklasimin maliyet-etkinlik aci-
sindan 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir.

Abstract:0368 P159
UYLUKTA SiSLIiK SIKAYETIYLE BASVURAN VE
FEMORAL ARTER PSEUDOANEVRIZMASI TANISI
ALAN BIiR HEMOFILi A OLGUSU. Ozge Atay!, Serkan
Mutlu', Huseyin Tokgdz?, Umran Caliskan?, Niyazi
Gormus? 'Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk
Sagligt ve Hastaliklart Anabilim Dali, Konya, 2Selcuk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim
Dali, Konya, *Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi,
Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

Amac: Psoédoanevrizma, arteriyel duvarda cesitli
nedenlerle meydana gelen yirtiktan sizan kanin trombus
formasyonu olusturup, etrafinin fibréz bir kapstlle saril-
masi1 sonucu meydana gelir. Son yillarda periferik arter
anevrizmalarina gerek arteriyoskleroz insidansinda artis,
gerekse tani ve tedavi Amach invaziv metotlarin kullani-
minin yayginlasmasina baglh olarak daha sik olarak rast-
lanmaktadir Bu bildiride uylukta sislik sikayetiyle bas-
vuran ve femoral arter pseudoanevrizmasi tanisi alan bir
hemofili A olgusu bildirilmistir.

Yontemler: On sekiz yasinda erkek hasta, 1 yasinda
iken hemofili A tanis1 aldi. Tani anindaki faktér dizeyi
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%1,5 inhibitér dlizeyi negatif idi. Bu tarihten sonra ara-
likli olarak hemartroz klinigi ile servise yatisi gere-
ken hastaya 6 ay 6nce hedef eklem gelismesi nedeniy-
le haftada 2 giin 25 U/kg/doz FVIII proflaksisi baslan-
di. Hasta 1 ay 6nce sag uyluk i¢ tarafinda sislik sikayeti
ile klinigimize basvurdu. Travma hikayesi olmayan has-
tanin fizik muayenesinde sag uyluk ic yliztinde yaklasik
10 cm capli, tizerinde pulsasyon ve devaml uftrtim ali-
nan kitle mevcuttu. Doppler ultrasonografide sag ytizeyel
femoral arter proksimalde 7.5 mm c¢apinda fistil agz ve
devaminda ps6doanevrizma izlendi, tromboz saptanmadi.
MR anjio incelemesinde ytizeyel femoral arter 1/3 prok-
simalde yaklasik 9 cm capta psdédoanevrizmatik olusum
ve ylzeyel femoral arter ile femoral ven arasinda arteri-
yovenoz fistuil (A-V fistil) tespit edildi. Hasta kalp damar
cerrahisi klinigi ile konsulte edildi. Operasyon planlanan
hastanin operasyon 6ncesi faktér 8 duzeyi %1,2 ve inhi-
bitér duzeyi negatif geldi. Operasyondan 24 saat o6nce
traneksamik asit 25 mg/kg/doz dan 3 dozda baslan-
di. FVIII diizeyini %100’e yukseltmek amaciyla operas-
yondan 45 dk éncesinde 50 U/kg IV puse, hemen sonra
ise 6U/kg/saat devaml infiizyonla FVIII tedavisi baslan-
di. Anevrizma kesesi ¢ikarildi, A-V fisttile mtidahale edil-
di. Safen venden greft alinarak femoral artere interpozis-
yon yapildi.

Sonugclar: Operasyon esnasinda herhangi bir kana-
ma problemi yasanmadi. Postoperatif donemde 6-8 saat-
te bir 50/U/kg'dan FVIII verilmek suretiyle takip edilen
hastanin faktér tedavisi 5.gtinde sonlandirildi. Herhangi
bir kanama problemi olmayan hasta, ayaktan takip edil-
mek Uizere taburcu edildi.

Tartisma: Orta derecede hemofili A tanisi ile takip
edilen olgumuzda pseudoanevrizma olusumunu sebebi
muhtemelen zeminde bulunan A-V fisttil idi. Bu fisttilden
olusan jet akima bagl damar duvarinda meydana gelen
yirtiktan sizan kan, damar duvar: gevresinde pihtilasa-
rak pseudoanevrizma olusturmus olabilir. Hemofilik bir
hastanin damar disinda pseudoanevrizma olusturacak
pithtilagsmay: saglayabilmesi, hastanin proflaksi kullani-
yor olmasi nedeniyle faktér dtizeyinin ytikseltilmis olmasi
ile izah edilebilir. Hemofilik hastalarda bu ttr major cer-
rahi girisimlerde kan FVIII dizeyini %100’e yukseltecek
sekilde IV devaml inflizyon veya intermittan tedavi yapil-
masi1, perioperatif kanama kontroltintin saglanabilmesi
icin 6nemlidir.
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Sekil 1. Pseudoanevrizmanin MR Anjio Goriintisi

Abstract:0403 P160
ORAK HUCRELI ANEMIiSi OLAN HASTALARDAKI
SEREBROVASKULER OLAYLARI ONGORMEDE
YARARLI BiR BELIRTEC: ORTALAMA PLATELET
HACMI (MPV). Sule Unal', Tanju Celik?, Géntil Oktay*
!Antakya Devlet Hastanesi, Pediatrik Hematoloji-Onkoloji,
2Mustafa Kemal Universitesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklart
Anabilim Dali, 3Antakya Devlet Hastanesi, Talasemi
Merkezi

Amac: Orak htucreli anemi; kronik hemoliz, kronik
inflamasyon ve deoksi-hemoglobinin polimerizasyonun-
dan kaynaklanan aralikli vazo-okluzif olaylarla karak-
terizedir. Bu vazo-okluzif krizler hastalarda énemli mor-
biditelere ve okul-is glicii kaybina neden olabilmektedir.
Ortalama platelet hacminin (MPV), trombositlerin agre-
gasyonu ve tromboksan A2, platelet factor 4 salinimi gibi
trombosit aktiviteleriyle pozitif yonde iligkili oldugu bilin-
mektedir. MPV'nin koroner arter hastaligi olan kisilerde
myokard enfarktlisti riskini ve rektrrensini; atrial fibril-
lasyonu olan hastalarda inme riskini 6ngérmede bagim-
siz bir risk faktérti oldugu yakin zamanda gosterilmis-
tir. Orak hticreli anemisi olan hastalarda vazo-okluzif ya
da serebrovasktiler olaylar1 éngérmede MPV’nin degeri-
ne dair bilgimiz sinirlidir. Bu Amagcla bu ¢alisma dizayn
edilmistir.

Yontemler: Calismaya orak hucreli anemi hastasi
olan 223 olgu dahil edilmis, bu hastalarin son 1 yildaki
vazo-okluzif kriz sayisi, serebrovaskitiler olay, akut gégus
sendromu sikliklar1 retrospektif olarak kaydedilmistir.
Hastalarin bu bir yil stiresince, son ti¢ aydir hi¢ eritrosit
transflizyonu almadiklar1 son MPV degeri kaydedilmistir.
Calisma icin etik kurul onay: alinmistir.

Sonuclar: Hastalarin yaslari ortalama 10.9t4.3 yil
olup olgularin son 1 yildaki kriz sikliklar1 107 hastada
(%48.4) 1-3 atak, 26 hastada (%11.8) 4-5 atak ve 88 has-
tada (%39.8) 6 ve daha fazla atak seklindedir. Calisma
grubundaki hastalarin ortalama beyaz klire, hemoglo-
bin ve trombosit degerleri sirasiyla 14.2+5.2 x109/L,
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8.6t1.3 g/dl ve 4611233 x109/L olarak bulunmustur.
Vazo-okluzif kriz sikligi yilda 4 ve Ulzerinde olan hasta-
lar daha az kriz siklig1 olan hastalarla karsilastirildigin-
da MPV degerlerinde istatistiksel anlamli olan bir farkli-
lik bulunmamistir (p=0.056). Ote yandan 223 hastadan
serebrovaskuiler olay gelistirdigi MRG ile tespit edilen
(sessiz ya da semptomatik vakalar) 35 olgunun (%15.6)
trombosit sayilar1 ve MPV degerleri Tablo 1’de sunulmus-
tur. Serebrovaskuler olay geciren olgularin MPV deger-
leri istatistiksel anlamli olmak tUzere daha ylksektir
(p=0.001); trombosit sayis1 ile serbrovasktler olay sikligi
arasinda anlamlilik yoktur (p=0.919).

Tartisma: Orak hucreli anemi hastalarindaki hetero-
jen seyirden pek cok genetik ve cevresel faktor sorumlu
olabilir. Calismamizin verilerine gore 6zellikle MPV yuk-
sek olan hastalarda inme riski acisindan dikkatli olun-
malidir.

Tablo1. Orak hiicreli anemisi olan hastalarin trombosit ve MPV degerleri

Serbrovakiiler olay yok Serebrovaskiiler olay var
(n=188) (n=35)
Trombosit (x109/L) 444+198 448+239
MPV (fl) 9.4+11 101

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Abstract:0069 P161
KRONIK LENFOSITIK LOSEMiI VE ESANSIYEL
TROMBOSITEMI BIRLIKTELiIGi:OLGU SUNUMU. ipek
Yoénal!, Fehmi Hindilerden?, Melih Aktan' !Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiilesi, I¢c Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Bilim Universitesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalu

Amac: Kronik lenfositik 16semi (KLL) ve esansiyel
trombositemi (ET) birlikteligi oldukca nadirdir.

Yontemler: Literattirde bugtine kadar birkac¢ olguda
bildirilmistir. Bunun tersine KLL’de diger malignitelerin
insidansi yuksektir.

Sonuclar: 67 yasindaki erkek hasta, halsizlik nede-
niyle yapilan tetkiklerinde l6kositoz ve trombositoz sap-
tanmasi1 Uzerine ITF Hematoloji Bilim Dalina yénlen-
dirilmis. Ozgecmisinde hipertansiyon ve sol alt ekstre-
mite periferik damar hastaligi vardi. 30 paket/y1l siga-
ra Oykusu olan hasta 18 yildir kullanmiyordu. Ramipril,
asetilsalisilik asit ve warfarin kullaniyordu. Fizik muaye-
nede hafif splenomegali saptandi. Kan sayiminda 16ko-
sit 26.500/mm?, lenfosit 16.400/mm?3, Hb 13.0 g/dl, Htc
%39, MPV 13.2 fl, PDW: 17.3 fl ve trombosit 875.000/
mm?® saptandi. Periferik yaymada ntikleusu yuvarlak,
kromatini kaba ve sitoplazmasi dar olan tipik olgun lenfo-
sitler, ezik hiicreler ve bol trombosit kiimeleri (baz: trom-
bositleri cok iri) saptandi. Biyokimyasinda LDH yuksek-
ligi (530 U/]) disinda bir 6zellik yoktu. Periferik kandan
yapilan immuinfenotiplemede CDS5S %76, CD19-CDS5 %70,
CD22 %41, CD23 %68, HLA-DR %74 idi. Bu bulgular-
la Rai evre II KLL tanisi kondu. Lenfositlerde del 13q,
del 11q, trizomi 12 ve del 17p yoktu. Kemik iligi aspi-
rasyon yaymasinda hucrelerin %50’sini olgun lenfosit-
ler olusturuyordu ve megakaryositler buyuk, hiposeg-
mente ve hiperploid ntikleusluydu (Sekil 1). Kemik iligi
biyopsisinde yer yer topluluklar yapma egiliminde mega-
karyositik hiperplazi ve fokal B hucreli KLL ile uyumlu
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infiltrasyon (3 adet kicik ve yama tarzinda CD20 (+),
CDS5 (+) hafif (+), CD3 (-) ktictik lenfoid hticrelerden olu-
san infiltrasyon) saptandi. Kemik iligi sitogenetik incele-
mesinde normal karyotip bulundu. Serum ferritin, erit-
rosit sedimentasyon hizi ve C-reaktif protein normal idi.
PCR ile ber-abl fizyon geni negatifti. Sekonder trombosi-
toz nedenleri dislanan hastada kemik iliginde megakar-
yositik hiperplazi olmasi, PDW ve MPV degerlerinin ytk-
sek olmasi, diger miyeloproliferatif hastaliklarin dislan-
masi1 (bcr-abl geninin ve Philadelphia kromozumunun
negatif olmasi, kemik iliginde kollagen fibrozis ve miyelo-
displastik 6zelliklerin olmamasi) ve éyktistinde 2 yil énce
periferik damar hastaligi olmasi ile ET tanisi1 kondu. Hb
degerinin normal olmasi ile polisitemia veradan uzakla-
sildi. JAK2V617F, MPL W515 LK mutasyonu ve JAK2
gen 12.ekson mutasyonu negatif saptandi. Ik tanidan 3
ay sonra trombositozu artti (trombosit 1.240.000/mm?).
Hastaya hidroksitire 1 gram/gtn ve alloptirinol 300 mg/
glin baslandi. Tedaviden 1 ay sonra trombosit diizeyi
593.000/mm®e geriledi. Hasta tedavinin 7.ayinda olup
halen KLL acisindan ilagsiz izlenmektedir. Hidroksitire
tedavisi ile trombositozu kontrol altindadir.

Tartisma: KLL'nin miyeloproliferatif hastaliklarla bir-
likteligi olduk¢a nadirdir. KLL ve ET olgularinin nadir
olmast bu birlikteligin koinsidans oldugunu destekle-
mekle beraber ayni klondan kéken aldig dislanamaz. Biz
burada es zamanli KLL ve ET tanisi alan oldukca nadir
bir olgu bildirdik.

Abstract:0121 P162
KRONIK LENFOSITIK LOSEMI’LI HASTALARIN
BIRINCI DERECE YAKINLARINDA MONOKLONAL B
LENFOSITOZ SIKLIGI. Taner Demirci, Zeynep Arzu
Yegin, Nevruz Kursunoglu, Zeynep Yimaz, Elif Suyani,
Zubeyde Nur Ozkurt, Sahika Zeynep Aki, Gilsan
Turkéz Sucak, Munci Yagci. Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amac: Kronik lenfositik 16semi (KLL), bati tilkelerinde
en sik gorulen erigkin 16semi tGrtdir. Gaintmuizde yeni
tanisal tekniklerin gelistirilmesi ile KLL tanisi erken evre-
de konabilmektedir. Monoklonal B lenfositoz (MBL), peri-
ferik kanda monoklonal B htuicre sayisinin 5000/pL’nin
altinda oldugu, klinik belirti ve bulgularin eslik etmedi-
gi, KLL icin 6ncul bir klinik durumu tanimlamaktadir.
Kronik lenfositik 16seminin bilinen genetik ve ailevi 6zel-
likleri g6z 6ntinde bulundurularak planlanan bu ileriye
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dontk calismanin amaci, KLLli hastalarin birinci derece
yakinlarindaki MBL sikliginin arastirilmasidir.

Yéntemler: Gazi Universitesi Tip Faktltesi Hematoloji
Bilim Dal'nda KLL tanisi ile izlenen hastalarin birin-
ci derece yakinlarinda [n=128; E/K: 58/70; ortanca yas:
40(17-77)] dort renkli akim sitometrik yontem kullanila-
rak MBL varlig1 arastirildi.

Sonuglar: Toplam 128 olgudaki MBL sikligt %12.5
olarak belirlendi. Olgularin ortanca lenfosit sayis1 2500/
pL (1500-3900) idi. Yas gruplarina goére MBL dagilimi
Sekil 1’de gosterilmistir.

Tartisma: Monoklonal B lenfositoz, toplumda %3-5
oraninda goézlenmektedir. Kronik lenfositik 16semi has-
talarinin birinci derece yakinlarinda MBL siklig1 %13-20
dtizeyindedir. Olgularin buytk cogunlugu immunofenoti-
pik olarak KLL ile benzer o6zelliklere sahiptir, %1-2’sinde
ise CD5- veya CD5+CD23- monoklonal B hiicre toplu-
lugunun varligi gosterilmistir. Turk toplumunda, KLLli
hastalarin birinci derece yakinlarinda %12.5 dtzeyin-
de saptanan MBL sikligi mevcut verilerle uyumludur.
Monoklonal B lenfositoz olgularinda tedavi gerektiren
ilerleyici hastaliga dontstim riski %1.1/yil’dir. Risk
degerlendirme protokollerinin olusturulmasi ve prognos-
tik belirteclerin tanimlanmasi icin ileri calismalara gerek-
sinim vardir. Bu sUrecte etik kurallara uygun bicimde
kisisel bilgilendirme yapilmasi 6nem tasimaktadir.

2029 3039 4048

Sekil 1. KLLIi hastalarin birinci derece yakinlarinda yasa gore MBL sikgi

P T R A T
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Abstract:0123 P163
YENI TANILI HEMATOLOJI MALIGNITELERDE
SERBEST OKSIJEN RADIKALLERI VE LiPIiD
PEROKSIDASYONUNUN ROLU. Giirhan Kadikéyld!,
Volkan Yazak!, Cigdem Yenisey? Irfan Yavasoglu!,
Zahit Bolaman!' ‘Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakitiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Aydin, 2Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Bilim Dali, Aydin

Amag: Serbest oksijen radikalleri (SOR) iskemi, inf-
lamasyon, yaslihk ve karsinogeneziste rol oynamakta-
dir. Solid timorlerde ve hematolojik malignitelerde SOR
metabolizmasinin ve lipid peroksidasyonun uyarildigi,
SOR’den koruyucu enzimlerde farkliliklar ortaya cikabil-
digi cesitli calismalarda gdsterilmistir. Bu ¢alismada yeni
tanili hematolojik malignitelerde serbest oksijen radikal-
leri ve koruyucu enzimlerin rolti arastirildi.

Yéntemler: Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi
Hematoloji klinigine basvuran ve uygun tani kriterlerine
gore yeni tanili ve tedavi almamis lenfoproliferatif hastali-
g1 olan toplam 51 hasta (33’4 erkek, 18’ kadin, yas orta-
lamas1 64+15) ¢alismaya alindi.
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Sonuclar: Hastalarin 21T kronik lenfositik l6semi
(KLL), 18’i multipl miyelomlu (MM) ve 12 non-Hodgkin
lenfomaliyd: (NHL). Kontrol gurubu olarak diyabetes mel-
litusu, malignitesi, akut ve kronik enfeksiyonu, inflama-
tuar hastaligi bulunmayan 31 (19’u erkek, 12’si kadin,
yas ortalamasi 63+11) saglikli birey calismaya alindi.
KLLli hastalarin %72’si Evre A, %14’ Evre B ve %14
Evre C’de idi. MM’lu hastalarin %17’si IPI1, %330 IPI2
ve %50’si IPI3’deydi. NHL1 hastalarin alt guruplarina
bakildigina goére hastalarin %92’si difftiz btiytik B hicreli
lenfomali ve % 81 mantle hticreli lenfoma idi. Hastalarin
%42’si evre I, %8’1 evre II, %8’1 evre III ve %42’si evre IV’de
idi. Calismaya alinan hasta ve kontrol guruplar: arasinda
yas ve cins bakimindan fark yoktu (p>0.05). Stperoksid
dismutaz (SOD), malondialdehid (MDA) ve katalaz baki-
mindan degerlendirildiginde kontrol ile hasta gurupla-
r1 arasinda ve hasta guruplar1 arasinda bir fark bulun-
madi (p>0.05). Hematolojik maligniteli hastalardaki glu-
tatyon peroksidaz (Gpx) degerleri kontrol gurubuna goére
anlaml derecede dusuktt (p<0.001). Tam hasta gurupla-
rindaki Gpx duzeyleri de kontrol gurubundan dustkken
(hepsi i¢cin p<0.001), hasta guruplari arasinda anlam-
I1 bir fark saptanmad: (p>0.05). Glutatyon (GSH) duzey-
leri hasta gurubunda kontrol gurubundan yuksekti
(p<0.001). KLLli (p<0.05) ve MM’lu (p<0.005) hastalarda-
ki GSH duzeyleri de kontrol gurubundan ytksek bulu-
nurken NHL’lh hastalarla kontrol gurubu arasinda bir
fark yoktu (p>0.05). Ancak ti¢ hasta gurubu karsilas-
tirlldiginda GSH duizeyleri bakimindan anlaml bir fark
yoktu (p>0.05).

Tartisma: Sonuc¢ olarak hematolojik malignitelerde
lipid peroksidasyonunun etkilenmemesinin Gpx dusuk-
ltgt ve GSH artisi ile ilgisi olabilir. Bu durum GSH var-
liginda Gpx’in lipid peroksidasyonunu inhibe etmesi ve
vicudun bir koruma mekanizmasi olarak lipid peroksi-
dasyonu baskilamas1 nedeniyle olabilir.

Tablo 1. Hasta ve kontrol guruplarinin biyokimyasal degerleri

Ozellik KLL Mm NHL Toplam Kontrol
(21) (18) (12) (51) (31)
S0D 13.4+7.88 8.89+2.86 8.8+£3.32 9.17x27 8.45+2.83
(pg/g Hb)
MDA 1.58+0.36 1.63+0.42 1.68=0.61 1.62+0.44 1.66+0.43
(umol/g Hb) .58+0. 63x0. .68=0. 62x0. .66=0.
GPX 67.6+36.5%** 78.8:+43.9*** 80.5+46.1*** 74.6x41.1*** 198.54x134.5
(U/g Hb) R e R T e
GSH 3.54+0.74* 3.8£0.71** 3.54+0.87 3.63+0.8 2.94+0.56***
(mg/g Hb)
Katalaz
(Ulg Hb) 137.7+£52.3 137+46.9 163+116.2 143.4x70.2 139.9+62.9
*:p<0.05 **:p<0.005 ***:p<0.001
Abstract:0170 P164

GONULLU KAN VERICILERINDE MONOKLONAL B
LENFOSITOZ SIKLIGI. Munci Yagci', Zeynep Arzu
Yegin!, Idil Yenicesu?, Elif Suyani!, Ziibeyde Nur
Ozkurt!, Zeynep Yilmaz!, Nevruz Kursunoglu!, Sahika
Zeynep Aki', Kadir Acar!, Gulsan Turkéz Sucak! 'Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Amag: Monoklonal B lenfositoz (MBL), lenfoprolifera-
tif hastaliklarin biyolojik gelisim stirecinde asemptomatik
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o6ncul bir dénemi tanimlamaktadir. Periferik kanda
monoklonal B hticre sayis1 < 5000/pL’dir ve lenfopro-
liferatif hastaliklara ait klinik belirti ve bulgularin eslik
etmemesi tamisaldir. Uc¢ farkli alt tipi bulunmaktadir.
En sik gorulen KLL-benzeri alt tipi CD5+CD23+ olgula-
r1 kapsamaktadir. Atipik KLL olarak adlandirilan grup
CD5+CD23- MBL olgularini; KLL-dis1 MBL ise CD5- olgu-
lar1 tanimlamaktadir. Monoklonal B lenfositoz, toplum-
da %3-5 oraninda gozlenirken, yasla birlikte goériilme
siklig1 artmaktadir. Bu ileriye déntik calismanin amaci,
Turkiye’de gonulli kan vericilerindeki MBL sikliginin
arastirilmasidir.

Yéntemler: Gazi Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji
Bilim Dali blunyesinde yurtttlen bu calismada, Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Kan Merkezine basvuran 549
gonull kan vericisinde [E/K: 500/49; ortanca yas:
33(18-65)] dort renkli akim sitometrik yontem kullanila-
rak MBL varlig1 arastirildi.

Sonuclar: Toplam 549 géntllt kan vericisindeki genel
MBL sikligi %2.7 olarak belirlendi. CD5+ MBL sikligi
%1.8 iken, CD5- MBL siklig1 %0.9 idi. Olgularin ortanca
beyaz kiire sayist 7600 (4000-17000) /pL; ortanca lenfo-
sit sayis1 2400 (1000-6500) /pL; ortanca lenfosit ytizde-
si 31.4 (11.2-63.5) idi. Yas gruplarina gére MBL dagilimi
Sekil 1’de gosterilmistir.

Tartisma: Monoklonal B lenfositoz, cogunlukla
asemptomatik seyretmesine karsin, malin déntstim riski
tasimaktadir. Monoklonal B lenfositoz, spontan gerileye-
rek kaybolabilir, kararli seyredebilir, KLL veya diger len-
foproliferatif hastaliklara dontsebilir. Bu nedenle, hentiz
guncel bir kilavuz bulunmamakla birlikte, MBL olgulari-
nin belli araliklarla ilerleyici lenfositoz ve sitopeni gelisi-
mi acisindan izlenmesi Onerilmektedir. Yapilan calisma-
larda kan vericilerinde yaklasik 1/1000 oraninda tespit
edilen MBL, KLL hastalarinin birinci derece yakinlarin-
da %13-20 sikliginda rapor edilmistir. Turk toplumun-
da MBL sikhiginin degerlendirildigi bir calisma bulunma-
maktadir. Bu calismada saptanan genel MBL siklig: lite-
ratir verileriyle uyumludur. MBL’nin KLL gelisim stre-
cindeki roliintin aydinlatilmas: ve MBL — KLL déntsu-
munde etkili olan biyolojik ve genetik risk faktérlerinin
irdelenmesi adina, Turk toplumunda MBL varligi ve kli-
nik seyri olgu sayisinin arttirildig ileriye déntuk calisma-
larla degerlendirilmelidir.
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Sekil 1. Gondlli kan vericilerinde yasa gore MBL sikligi
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Abstract:0234 P165
MONOKLONAL T LENFOSITLERCE MENINGEAL
INFILTRASYONUN GELISTIGi B HUCRELI KRONIiK
LENFOSITIK LOSEMi OLGUSU. Anil Tombak!, Feray
Tabakan!, Gul¢in Eskandari?, Eytup Naci Tiftik! ‘Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Hematoloji Bilim
Dali, Mersin, 2Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya
Anabilim Dali, Mersin

Amac: Kronik lenfositik 16semi (KLL) siklikla B hiicre
tipindeki monoklonal lenfositlerin c¢ogalmasiyla karak-
terizedir.Santral sinir sistemi infiltrasyonu, B KLL’de
oldukc¢a nadirdir, siklikla T hticreli 16semilerde gorualur.
Burada, B KLL nedeniyle takip edilen ancak hem B, hem
T hticrelerle, fakat baskin olarak T lenfositlerle meningeal
infiltrasyonun gelistigi bir vakay: sunuyoruz.

Sonugclar: 2008’de evre I B KLL tamisi konulan 70
yasindaki erkek hasta, 04-2011°de bas agris1 sikayetiy-
le acile bagvurdu.Ense sertligi ve 38°C atesi de olmasi
lzerine enfeksiyon hastaliklarinca menenjit 6n tanisiy-
la yatirildi, BOS 6rnegi alindi.BOS’ta 8000/ mm3 16kosit
(%701 lenfosit) saptand:1 ve eksuda niteliginde idi, ancak
kulttrlerinde treme olmadi.Kan kulttrlerinde de treme
olmadi.Acil servise bagvuru aninda bakilan kan sayimin-
da 16kosit:57000/mm3, lenfosit: 45400/mm3, Hb:8,3
gr/dL, platelet:177000/mm3 idi. Biyokimyasal tahlille-
ri, CRP ve prokalsitonin diizeyleri normaldi.Viral menen-
jit de dustintlmeyen hasta, bu asamada bize konsul-
te edildi.BOS ve cevresel kandaki akim sitometrik ince-
lemesi es zamanli yapildi. Cevresel kanda; htucrele-
rin %87’si lenfosit, bunlarin da %92’si CD19(+), %92’si
CD5(+), %92’si CD20/CD22(+), %86’s1 CD23(+), %85
CD25(+) ve %89u CD38 (+) saptandi. Ayrica % 6’s1
CD3(+) (bu htcrelerin de %981 TCR a/f ile y/& (+) idi)
olarak bulundu. BOSta ise; lenfositlerin %80’ini CD3(+),
%16’s1n1 ise CD19(+) lenfositlerin olusturdugu saptan-
di. BOS lenfositlerinin %95’inde CD5 ekspresyonu, bun-
larin da %19'unda CDS5/CD19 ko-ekspresyonu oldugu
(B KLL htcreleri) saptanirken, %76’sinda ise CD19 eks-
presyonunun olmadig: [CD5(+)/CD19(-)] gortldt (malign
T hticre klonu). BOS lenfositlerinin %15’inde CD19/23
ko-ekspresyonu saptandi (B KLL htcreleri). BOS’taki
tim lenfositlerin %65’inde CD3/7 ko-ekspresyonu vardi.
CD3/TCRa/f8 ko-ekspresyonu %77 oraninda sapta-
nirken, CD3 (+) hucrelerde TCRY/& ekspresyonunun
olmadig go6raldu.Tim lenfositlerin %58’inde CD38(+),
CD19/38 ko-ekspresyonunun ise %23 oraninda oldu-
gu bulundu. Sonug¢ olarak BOS’taki lenfositlerde baskin
bir T hticre klonu [CD3 (+), CD5(+)/CD19(-), CD3/CD7
(+), CD3/CD4 (+), CD3/TCRa/#% (+), CD3(+)/ TCRy/&!(-)]
ve az sayida bir B hticre klonu [CD19 (+), CD5/19(+),
CD20(+)] saptand1 (tablo). Hastaya intratekal metotrek-
sat ve ARA-C tedavisi baslandi, 1 hafta sonra alinan BOS
orneginde, 16kosit sayisinin 4.000/mm3’e dusttiga gorul-
da. Ayni zamanda CHOP kura de baslanan hasta sepsis
nedeniyle kaybedildi.

Tartisma: B KLL hticrelerinde, pan B antijenleri olan
CD19 ve 20 ekspresyonu, %95 pan B-hticre antijenle-
ri ile pan T-hucre antijeni olan CDS5’in ko-ekspresyonu
vardir.Diger T-hticre antijenleri ise yoktur.Hastamizin
kaninda, monoklonal B KLL hticreleri varken, BOS’unda
ise az sayida B KLL hucrelerinin yaninda, cok sayida T
KLL hticrelerini tespit ettik.Kalttrlerinde tireme olmama-
s1, CRP’nin duiistik olmasi, intratekal tedavi ile BOS 16ko-
sit sayisinin azalmasi,asir1 miktarda T lenfosit artisina B
lenfosit artisinin eslik etmemesi,enfeksiyoz sebeplerden
uzaklastirdi.
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Tablo 1. BO0S'taki lenfositlerin akim sitometriye gore dagilimi.

T hiicre klonu  CD3 (+)  CD5(+)/ cD3/ CD3/ CD3/TCRo/ CD38

(%80) CD19(-)  CD7(+) CD4(+) B (+) (+)

B hiicre klonu cD19 CD5/19  CD19/23  CD20 cD22 CD23

(%16) (+) (+) (+) (+) (+) (+)
Abstract:0279 P166

KLL OLGULARINDA LEPTOMENENJIAL TUTULUM
CRIPTOKOK MENENJITINI MASKELEYEBILIR. Stiheyl
Asma'!, Mahmut Yeral?, Can Boga? Ebru Kursun?,
Fatih Ocal?, Tuba Turuncg® ‘Baskent Universitesi Tip
fakiiltesi Adana Aras. ve Uyg. Merkezi, Aile Hekimligi
Anabilim Dali, 2Baskent Universitesi Tip fakiiltesi Adana
Aras. ve Uyg. Merkezi, Hematoloji Bilim Dali, ‘Baskent
Universitesi Tip fakiiltesi Adana Aras. ve Uyg. Merkezi,
Enfeksiyon Hastaliklart ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim
Dal

Amac: Kronik lenfositer 16semi (KLL)'de leptomenenji-
al tutulumlar oldukca nadirdir. En sik morbidite ve mor-
talite sebepleri primer hastalik ya da kullanilan immun-
supresif ajanlara sekonder gelisen firsatci patojenlerdir.
Olgumuz alemtuzumab tedavisi sonrasi nérolojik bulgu-
larla basvuran KLL hastasinda leptomenenjiel tutulum
ve es zamanli criptokok menenjiti saptanmasi yéntinden
onem tasimaktadir.

Yontemler: 55 yasinda,17 p del pozitif KLL tani-
Ii erkek hasta, Subat 2011’de alemtuzumab tedavisi
almakta iken 4-5 giindur devam eden bas agrisi, ates ve
suur bulanikligi ile basvurdu. Hastanin beyin MR’1nda
leptomenenjiel ve serebral tutulumu dtstinduiren lezyon-
lar mevcuttu. LP ile alinan BOS santrifiijje edilip 6rnekten
yapilan yaymada atipik olgun lenfoid htuicreler goruldu.
Flowsitometrik analizinde BOS’taki hemopoetik hticrele-
rin %907 lenfosit olup CD5, CD19, CD23 pozitifligi mev-
cut idi. Mikrobiyolojik kultuirlerde ise Criptococcus neo-
formans kolonizasyonu elde edildi. Lipozomal amfoterisin
B ye karsi allerjik reaksiyon gelismesi tizerine 400mg/
gun flukonazol baslandi. KLL'nin leptomenenyjiel ve sereb-
ral tutulum nedeni ile hastaya toplam 3000 rad krani-
yal irridasyon, ardindan 4 hafta boyunca haftada birer
kez alterne IT ARA- C ve mtx planlandi. Yapilan tedaviler
ile noérolojik bulgular: kayboldu. 1 ay sonra alinan BOS
orneginde klonal lenfosit artis1 gértilmedi. Ancak kontrol
BOS kultturtinde tekrar Criptococus neoformans tiremesi
tzerine flukonazol gtinltik dozu 800 mg ‘a c¢ikildi.

Sonuglar: Literatlirde KLL hastalarinda ayri ayr bil-
dirilen criptokok menenjiti ve leptomenenjiel tutulum
ile ilgili nadir olgular bulunmasina ragmen, es zaman-
1 prezantasyonlar: ile ilgili bildirilere rastlanmamistir.
Norolojik tablo ile gelen KLL vakalarinda BOSun htic-
resel, biyokimyasal ve mikrobiyolojik analizi 6nem tasir.

Tartisma: KLL hastalarinda leptomenenjiel tutulum
oldukca nadirdir. Bu gline kadar yaklasik 30-35 vaka bil-
dirilmistir. Menenjiel tutulumu olan KLL hastalarinda en
iyi cevap radyoterapi ve IT kemoterapi uygulanan olgu-
larda elde edilmistir. Bu nedenle olgumuzda radyoterapi
sonrasi remisyon elde edilmesine ragmen IT mtx, ARA-C
tedavileri planlanmistir. Hipogamaglobulinemi, bozulmus
antikor cevabi ve immunsupresif tedavilerden dolay: viral
ve mantar enfeksiyonlar1 KLL'de sik goérultir.Kapsullti bir
maya olan Criptococcus neoformans patojen Edinilmis
Bagisiklik Eksikligi Sendromu ve lenfoproliferatif hasta-
lik basta olmak tizere primer ya da sekonder htiicre aracili
bagisiklik disfonksiyonu olan hastalarda sik goérular. Bir
calismada serebral criptokok enfeksiyonlarinin 2/3*ine
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fluconazol verilmis ve %74inde basari saglanmistir.
Hastamizda ilk planda vermis oldugumuz liposomal amp-
hotericin B’ye kars1 ciddi alerjik reaksiyon gelismesi tize-
rine fluconazol tedavisine gecildi. KLL’lerde serebral ve
leptomenenjiel tutulumdan suphelenildigi durumlarda
ayirict tanida serebromenenjial enfeksiyonlarda dustuntl-
melidir. Olgumuz BOS un hticresel ve biyokimyasal ana-
lizi yan1 sira mikrobiyolojik kuilttirlerinde 6nemini goster-
mektedir.

Abstract:0374 P167
SACLI HUCRELI LOSEMIDE CiLT TUTULUMU. Ulki
Ergene, Demircan Ozbalci. Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Hematoloji Bilim Dali Manisa

Amag: Sach Hucreli Losemi (SHL) eriskin l6semilerin
% 2’sini olusturur. Erkek kadin orani 4/1 olarak bildiril-
mektedir. Pansitopeni, splenomegali ve neoplastik htic-
relerin kemik iligini infiltre etmesi ile karakterize bir B
hucre hastaligidir. Nukleozid analog tedavisi ile % 90-95’e
varan remisyon ve % 80-85’lere varan kur oranlar1 goz-
lenmistir. Relaps durumunda tedavi, eger remisyonun ilk
yilinda sonra olursa ayni ajanla tekrar edilebilir. Deride
infiltrasyon nadir goértilen bir bulgudur.

Yontemler: 59 yasinda erkek hasta halsizlik ve kal-
cada 6 ay once yaklasik 10 cm.lik deri lezyonu olusma-
s1 sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenede, lezyon disinda
solukluk ve cok sayida bigcak yarasi gortltiyordu (Sekil
la). Ultrasonografide, pektoralis mayor kasini infilt-
re eden 110x30 mmlik lezyon saptandi. Hemogramda
Hg: 7.2 gr/dl, Htc. 25 %, MCV: 104, WBC: 12170/puL,
Plt: 86000/pL. saptandi. Periferik yaymada lenfosit-
lerde sacaklar gozlenmesi Uzerine kemik iligi aspiras-
yon ve biyopsisi ile deri biyopsisi planlandi ancak kemik
iligi aspirasyonu basarisiz oldu. Kemik iligi biyopsisi ve
deri biyopsisinde yuvarlak cekirdekli sacakli lenfositler
saptandi. Akim sitometrisinde CD1l1lc: %73.28, CD19:
%70.07, CD22: % 68.08 saptandi. SHL ve SHL’nin deri
tutulumu tanisi kondu ve Cladribin 0.01 mg/giin/7 glin
tedavisi baslandi. Tedavi sonrasi kontrol kemik iliginde
tam remisyon saptandi ve cilt lezyonu tam regresyona
ugrad: (Sekil 1b). 5 yil sonraki kontroltinde halen remis-
yonda oldugu saptandi; hemograminda Hg: 15.7 gr/dl,
Htc: 45.3 %, WBC: 5700/puL, Plt: 250000/pL saptandi.

Tartisma: SHL’de prognoz, 6zellikle ntikleozid analog
tedavisi ile ¢ok iyidir. Dermatolojik bulgular SHL'de sik
gorulmemektedir. Cilt tutulumu tedavi ile tamamen geri-
leyen SHL tanili hastamizi sunmak istedik.

Sekil 1a.
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Sekil 1b.

Abstract:0385 P168
AYNI MEZENTERIK LENF NODUNDA iKi HABiS TUMOR
INFILTRASYONU-KRONIK LENFOSITIK LOSEMI VE
KOLON ADENOKANSERI: BIR TASLA iKi KUS. Selin
Berk!, Ahmet Emre Eskazan?, Ferhat Ozden?, Sibel
Erdamar®, Nukhet Tuzlner’, Teoman Soysal*> LU.
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
2[.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim
Dali/ Hematoloji Bilim Dali, 31.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali

Amac: Kronik lenfositik 16semi (KLL) eriskinde en sik
gorulen l6semidir. KLL ve ikincil maligniteler arasinda-
ki iliski bilinmektedir. KLL'nin kendisi veya tedavi ilis-
kili immun yetmezlik ve genetik yatkinlik, KLL hastala-
rindaki ikincil habis timorlerin gelisimi acisindan 6nem-
li olabilir. Malign melanom, yumusak doku sarkomu,
akciger kanseri, bas-boyun kanserleri, meme kanseri ve
Kaposi sarkomu en sik gelistigi bilinen ikincil timérler-
dir. Kolorektal kanser Avrupa ve Kuzey Amerika’da gori-
len ticluncu en sik timordur. KLL ve kolorektal kanse-
rin ayni1 hastada es zamanl tespit edilmesi nadirdir. Her
iki timoére ait infiltrasyonun ayni lenf nodunda tespit
edilmesi ise cok daha seyrek rastlanan bir durumdur.
Burada ayni anda hem KLL hem de kolon adenokanse-
ri tanis1 alip, ayn1 mezenterik lenf nodunda iki malignite-
ye ait infiltrasyon tespit edilen bir hasta anlatilmaktadir.

Sonuclar: 50 yasinda erkek hasta mikrositik anemi
(Hgb: 10.2 g/dL, Hct: %33.8, MCV: 64 fL) ve lokosi-
toz 19,700/mm3 (lenfosit %51.2 - 10,080/mm3) ile dis
merkeze basvurdu. Trombosit sayisi1 ve fizik muayene-
sini normaldi. Hemolizi olmayan hastanin, demir ve fer-
ritin dusuk, demir baglama kapasitesi yuksekti. Karin
tomografisinde cikan kolonda 6.5x5.5 cm boyutlarin-
da kitle tespit edildi. Kolonoskopik biyopsi ile hastaya
kolon adenokanseri tanisit koyuldu. Cerrahi olarak has-
taya sag hemikolektomi, kismi jejunektomi, duodenek-
tomi, appendektomi, omentektomi ve peripankreatik ile
mezenterik lenf nod disseksiyonu uygulandi. Patolojik
incelemede 4 peripankreatik ve 48 mezenterik lenf nod ile
perilenfatik yag dokusunun difftiz olarak atipik lenfositler
tarafindan infiltre oldugu gortildii. Mezenterik lenf nod-
larindan birinde hem kolon adenokanser hem de atipik
lenfosit infitrasyonu tespit edildi (Sekil 1A ve 1B). Bu ati-
pik lenfositler immunhistokimyasal olarak CD 20 (Sekil
2), Bcl-2, CD 23 ve CD 5 pozitifti. Hastaya B-KLL tanisi
koyuldu ve hematoloji birimimize y6énlendirildi. Cevresel
kandan yapilan akim sitometrik inceleme de B-KLL ile
uyumlu bulundu. Kemik iligi biyopsisinde ayni karakter-
de siklin D1 (-) atipik lenfosit infiltrasyonu tespit edildi.
Hastaya Binet evre A KLL ve AJCC'ye gore evre III-B kolon
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adenokanser (T4 N1 MO) tanilar1 koyuldu. KLL icin teda-
vi planlanmayan hasta, kolon kanseri tedavi icin medikal
onkolojiye yénlendirildi.

Tartisma: KLL'nin kendisi veya tedavi iliskili immuin
yetmezlik ve genetik yatkinlik, KLL hastalarindaki ikincil
habis timorlerin gelisimi acisindan 6nemli olabilir. KLL’si
olan hastalarda ikincil malignite gelisme riski normal
poptlasyona gore yaklasik 2-3 kat fazladir. Kolorektal
kanser ve KLL birlikteligi nadirdir. Rektal adenokanser ile
KLL’nin ayn1 lenf noduna infiltrasyon yapmasi ¢ok daha
seyrek gortlmekle birlikte gosterilmistir. Hastamizda
muhtemelen bu iki malignitenin es zamanl tespit edil-
mesi tesadufidir. Ancak KLL nedeniyle hastanin bagisik-
liginin uzun stireli baskilanmasi da, bu hastalarda ikincil
habis timor gelisimi agisindan 6énemli olabilir.

(10 R -
Sekil 1. Ayni mezenterik lenf nodunda adenokanser metastazi ile diffiiz kiigik
lenfositlerin infiltrasyonu goziikmekte (1A) (Hematoksilen&Eozin x40) ve (1B)
(Hematoksilen&Eozin x400).

Sekil 2. CD20 diffiiz lenfoid infiltrasyonda pozitif iken adenokanser metastazinda
negatiftir (x40).

Abstract:0392 P169
IMMUN HEMOLITIK ANEMININ ESLiK ETTiGI
KRONIK LENFOSITER LOSEMILi HASTADA PROSTAT
TUTULUMU. Mine Miskioglu, Demircan Ozbalci. Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dalt
Amag: Kronik Lenfositik Losemi (KLL), klonal ve
B htcreli bir lenfoproliferatif hastaliktir. En sik gort-
len eriskin l6semi tipidir. Klinik, evreye gore degisken-
lik gostermektedir. Evre O hasta baska sebeplerle yapi-
lan kan sayimi tetkikinde lenfositoz bulunmas: nede-
niyle basvururken, ileri evrelerde lenfadenopati, organo-
megali, anemi ve trombositopeniye iliskin klinik bulgu-
lar 6n plana c¢ikar. KLL’li hastalarin %5-10'unda otoim-
mun sitopeniler de gérilmektedir. Sitopeniler hastaligin
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herhangi bir evresinde ortaya cikabilir ve prognoz ile ilis-
kili degildir. Otoimmunite dis1 sitopeniler ise genellikle
hastaliga baghdir. ileri evre hastalikta, non-hemopoietik
organlarin tutulumu goértlebilmekle birlikte, erken evre-
de izole bir organ tutulumu olduke¢a nadir bir durumdur.

Yontemler: 70 yasinda erkek hasta klinigimize hal-
sizlik, vicutta ve gozlerde sararma sikayeti ile basvur-
du. Fizik muayenede ikter vardi, dalak kot alt1 8 cm ele
geliyordu. Hb: 3.6 gr/dl WBC: 12300/ulL, Plt: 71000/uL
ve Retiktlosit: % 87.5 idi. Periferik yaymada ¢ok sayida
sferosit, seyrek tear-drop, pelger-huet huicreleri ve %3.5
normoblast izlenirken, lenfosit %69 idi. Kemik iligi aspi-
rasyonu hiperselltilerdi; diseritropoez bulgulari, trombo-
sitlerde azalma ve %52 oraninda kuictik olgun lenfosit-
ler saptandi. Direkt Coombs testi pozitif olan, akim sito-
metrisinde CDS5 ve CD20 (+) olan hastaya KLL ve immun
hemolitik anemi (+ immuin trombositopeni ?) tanisi kona-
rak Metilprednizolon 1mg/kg/glin baslandi. Kisa stirede
retiktilosit sayisi diisen ve hemoglobin dizeyi ylkselen
hastanin izleminde Hg:13.5 gr/dl olmasina karsin trom-
bositopeni kismen devam etti (125000/ul).

Sonuglar: Oykiistinde prostat yakinmalari ve BPH
tanisi nedeniyle tamsulosin kullanimi olan hastanin kont-
rol PSA degerinin yluksek c¢cikmasi nedeniyle tiroloji bolu-
munce yapilan prostat biyopsisinde, prostatin lenfositik
infiltrasyonu gérildil. Izleminde, yakinmasi olmayan, ste-
roid tedavisi kesilen, WBC ve lenfosit degerleri normal olan
hastanin kontrol Ki'nde yine monoklonal B lenfositi arti-
st bulunmaktaydi. Prostat tutulumu ag¢isindan, ek yakin-
masi olmayan hastaya Uroloji béltiimuince izlem énerildi.

Tartisma: Literatirde, prostatin KLL/SLL tutulumu-
na dair az sayida olgu bildirilmektedir. Bunlar akut tri-
ner retansiyon veya prostatla iliskili diger yakinmalar-
la basvuran olgular olup nadiren prostatta adenokan-
serin de eslik edebilecegi bildirilmistir. KLL hiicrelerinin
non-hemopoietik dokular: izole olarak tutmasimi acikla-
yan calismalar bulunmamakla birlikte, Bogdan ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada, atipik prostat tutulu-
munun prostat hticreleri tarafindan eksprese edilen spe-
sifik bir antijene kars1 ytuzey-bagh IgM araciligiyla olusa-
bildigi dtstinulmuistar.

KLL ve immun hemolitik anemiye eslik eden prosta-
tin KLL tutulumu olgusu, nadir gértlen bir durum olma-
s1 sebebiyle sunulmaktadir.

Abstract:0411 P170
IKINCI KEMOTERAPIDEN SONRA ALL’Li HASTADA
G-CSF VERILMEKSIZIN GELISEN LOKOMOID
REAKSIYON TABLOSU. Osman Yokus. Okmeydani
Egitim ve Arasturma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Sisli,
Istanbul

Amag: Persiste eden ve 50,000 /uL tlzeri seyreden
16semi dis1 nétrofilik 16kositoza 16komoid reaksiyon’(LR)
denilmektedir. En sik nedenler olarak: ciddi enfeksiyon,
intoksikasyon, malinite, ciddi hemoraji, veya akut hemo-
lizis gibi bazi sik nedenleri sayabiliriz.

Nadiren, -bizim hastamizda da ALL’ye y6nelik Hyper
CVAD kemoterapi protokoltinti takiben gelisen pansito-
peniden cikis déoneminde(rejenerasyon)oldugu gibi- akut
16semili olgularda kemoterapiyi takiben sekonder olarak
l6komoid reaksiyon gelisebilmektedir. G-CSF vermeksi-
zin 16komoid reaksiyon gelisen ilgin¢ bir olgu takdim edi-
lecektir.

Yontemler: 57 yasinda bayan hastamiza, kan deger-
lerinde atipik hticre gortilmesi lizerine yapilan kemik iligi
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biyopsisi ve flowsitometrik analiz neticesinde:prektirsér
B htucreli akut lenfoblastik 16semi(ALL) tanis1 konuldu.
Daha sonra hasta standart hyper CVAD1 ve ardindan da
G-CSF|(filgrastim) verilmeksizin hyper- CVAD2 kemotera-
pi rejimleriyle tedavi edildi.

Ikinci kemoterapiden 20 giin sonra(pansitopeniden
cikis donemi) 16kosit sayisi spontan 70.000 /uL civari-
na kadar yukseldi. Periferal kan yaymasinin degerlendi-
rilmesinde: kronik faz KML’de ki gériinimu andirir tarz-
da myelograntlositik seride belirgin artig(sola kayma)
oldugu saptandi.Sitogenetik incelemede filadelfia kromo-
zomu= t(9:22) negatif olarak gelmesi lizerine KML ekar-
te edildi. Enfeksiyona yonelik yapilan degerlendirme (kli-
nik ve laboratuar) sonucu enfeksiyon lehine bir bulgu (C
reaktif protein, sedimentasyon normal) saptanmadi.

Sonugclar: 1 haftalik takip sonucu lokositozis normal
degerlere indi. Yapilan kemik iligi aspirasyon degerlendi-
rilmesi, remisyonla uyumlu olarak saptandi.Enteresan
olarak, sonraki kemoterapilerden sonra da enfeksiyon
bulgular: olmaksizin 16kosit degerlerinde 2-3 misli ytuk-
selme go6zlendi(20,000-30.000mc / L).

Tartisma: Bu olgu sunusu ile;kemoterapi sonrasi not-
ropeni déneminde G-CSF kullanimu ile iliskili 16komoid
reaksiyon gelistigi bildirilmis iken, G-CSF kullanmadan
l6komoid reaksiyon gelisebilecegini hatirlatmak istedik.
Boylece splenik ruptir gibi komplikasyonlara yol acma-
mak icin G-CSF baslanirken bu durum dikkate alinma-
hidir. Ayrica KMLden AML’ye blastik déntisim oldugu
durumlarda kemoterapi sonrasi blastlarin kaybolup kro-
nik faz KML tablosunun gelismesi nedeniyle olusabilecek
l6komoid reaksiyon benzeri tablodan ayirt edilmesinin
hatirlanmas1 Amaclanmistir

Lenfomalar/ Aragtirmalar/ Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Abstract:0008 P171
POSTTRANSPLANT T HUCRELi LENFOMA. Turgay
Fen!, Isinsu Kuzu? !Saglik Bakanlgi Ankara Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bolimii, Ankara,
2Ankara Universitesi Tip Faktiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim
Dali, Ankara

Amag: 64 yasinda erkek hastaya 20 yil 6nce kiz kar-
desinden sag bobrek nakli yapilmis. Hasta 20 yildir
immunsupresif olarak siklosporin ve imuran tb. kulla-
niyormus. 1.5 y1l énce boyun her iki tarafinda sislikler
ortaya ¢ikmis, giderek buytmus. Bir saglik kurulusunda
boyun sol LAP’dan IIAB yapilmis, antibiyotik baslanmis.
LAP ‘ar gerilemis. Bir yil sonra tekrar boyunda iki taraf-
Ii LAPlar ortaya cikmis. Bir saglik kurulusunda boyun
sol taraf LAP eksizyonu yapilmis. Immunsupresif teda-
vinin uzun strede de olsa lenfomaya yol actig1 bu vaka-
da gérulmustur.

Yontemler: Hastaya klinigimizde yapilan fizik muaye-
nesinde, boyunda bilateral servikal konglomere LAP’lar
mevcuttu. Ayrica bilateral aksiller LAPlar mevcuttu.
Batinda LAP ve hepatosplenomegali tesbit edileme-
di. Laboratuvar tetkiklerinde Lokosit: 4600/mm3, Hb:
%9.5gr, Hct: %27.8, trombosit: 124000/mm3. Periferik
yaymada nétrofil: %25, lenfosit: %20, monosit: %3, eozi-
nofil: %52 idi. Biyokimya tetkikinde patolojik olanlar tre:
63mg/dl, kreatinin: 3.0mg/dl, total protein: 3.94g/dl,
albumin: 2.8g/dl, LDH: 879U/L, ALP: 1009U/L, serum
demir: 82mcg/dl, total demir baglama kapasitesi: 96
mcg/dl, AST:44U/L, ALT:65U/L. Hastaya dis merkezde
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yapilan LAP biyopsisi parafin blogu incelemesinde nor-
mal lenf nodulti yapisini tamamen ortadan kaldirarak
ekstrakapstler yag dokusuna infiltrasyon gosteren, mik-
roskobik nekroz alanlari bulunduran ttmoral infiltras-
yon izlenmistir. Timor hticrelerinin CDS5 ile yaygin sitop-
lazmik boyanma gdsterdigi izlenmistir. Ayrica neoplastik
hucrelerin CD30 ile yaygin boyanma gosterdigi izlenmis-
tir. CD2 ile infiltratif hticrelerde ve CD4 ile fokal sitop-
lazmik boyanma TIA -1 ile yaygin sitoplazmik boyan-
ma gosterdigi izlenmistir. CD8, EMA, CD38, HHV-8,
CD56, ALK-1 negatif bulunmustur. Molektiler inceleme-
de, Ebstain Barr virtis erken RNA(EBER) pozitif az sayida
daginik monontkleer hlicre izlenmistir.

Sonuclar: Histopatolojik olarak Periferik T Hucreli
Lenfoma ile uyumlu Posttransplant lenfoproliferatif has-
talik tanis1 konmustur. Hastanin kemik iligi aspirasyon
ve biyopsisi normal olarak degerlendirildi. Boyun ultra-
sonografi incelemesinde, bilateral boyunda yaygin multipl
39x38 cm lik konglomere LAP’lar izlendi. Toraks BT tetki-
kinde perikardial effizyon mevcuttu. Bilateral aksillar ve
mediastinal en bliyigi 4x5 cm boyutunda multipl LAP’lar
izlendi. Bilateral plevral efflizyon mevcuttu. Batin ultraso-
nografide LAP saptanmadi. Hasta Evre II, IPI skoru 4 olan
Posttransplant T hticreli lenfoma kabul edildi.

Hastaya 1. kiir CNOP (Endoksan:1000mg, mitoksant-
ron: 20mg, vinkristin:2mg, prednizolon: 60 mg) verildi.
Kemoterapi sonrasi lokosit: 20500/mm3, Hb: %10.7gr,
Hct:%31.3, trombosit: 88000/mm3, LDH:1485U/L, ure:
50mg/dl, kreatinin: 2.3mg/dl idi. 10 glin i¢inde hastanin
genel durumu giderek bozuldu ve exitus oldu.

Tartisma: Posttransplant lenfoproliferatif hastalik
insidansi %10’dur. Bunun %15’ T hticrelidir. T hticreli
tiplerin cogu EBV negatiftir. Olguda immunsupresif teda-
vi nedeniyle 20 yi1l sonra géralmustur.
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Abstract:0043 P172
LENFOMALI HASTALARDA HLA-A, -B, -DRB1 ALLEL
VE HAPLOTIP ILiSKiSi. Fahri Ucar!, Mehmet
Sonmez?, Mustafa Balci®, Burcu Yucel!, Nergiz Erkut?,
Nilay Ermantas?, Mustafa Yilmaz?® 'Karadeniz Teknik
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik
Anabilim Dali-Trabzon, 2Karadeniz Teknik Universitesi, Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali-Trabzon, 3Tiirkiye Yiiksek
Intisas Hastanesi, Doku Tiplendirme Laboratuari-Ankara

Amag: Belli HLA allelerine sahip bireylerde gene-
tik olarak lenfoma gelisimine yatkinlik olabilecegi bir-
cok calismada gosterilmis olmasina ragmen, Turkiyedeki
lenfoma hastalarinda HLA alleli ile haplotip frekansla-
r1 henliz yeterince bilinmemektedir. Bu ¢calismada Dogu
Karadeniz bélgesindeki lenfoma gelisimi ile HLA arasin-
daki iligki arastirildi.

Yéntemler: Karadeniz Teknik Universitesi Hematoloji
Kliniginde takip edilen 72 yetiskin lenfoma hastasinda
ve 360 akraba olmayan normal 6rneklerde HLA-A, -B,
-DRBI1 allel ve haplotipleri, PCR-SSOP metodu, Luminex
teknolojisi kullanilarak c¢alisildi.

Sonugclar: Hodgkin’s lenfomali (HL) hastalarda HLA-
A*23, A*29 ve B*07 allel frekanslar1 kontrollere gore
yuksekti [OR; 3.03 (95%CI; 1.14 - 7.74), P = 0.009)],
[OR; 6.16 (95%CI; 2.11-17.75), P 0.0001)], ve [OR; 3.29
(95%CI; 1.54 - 6.90), P = 0.001)]. Non-Hodgkin’s lenfoma-
I1 (NHL) hastalarda ise DRB1*13 allel frekansi kontrollere
gore dusuktt [OR; 0.35 (95%CI; 0.12 - 0.93), P = 0.021].
HL hastalarinda en sik A*02 B*35 DRB1*11 (6.75% vs.
1.89%) haplotipi gozlenirken, NHL hastalarinda A*02
B*51 DRB1*11 (5.71% vs. 1.96%), kontrol grubunda ise
A*02 B*35 DRB1*13 (2.19%) haplotipi saptandi. 5 hap-
lotip sadece HL hastalarinda izlenirken, dort haplotip ise
sadece NHLye 6zgtin oldugu gozlendi.

Tartisma: Sonug olarak HLA-A*23, A*29 ve B*07 alle-
leri HL’ye yatkinliga yol acarken, HLA-DRB1*13 alleli var-
Iig1 NHL icin koruyucu 6zellik gostermekteydi.

Abstract:0045 P173
TEDAVI ILE REMISYONDA IKEN iZOLE SANTRAL
SINiR SISTEMi RELAPSI iZLENEN MANTLE HUCRELI
LENFOMA OLGUSU. Nergiz Erkut, Nilay Ermantas,
Mehmet Soénmez. Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Amag: Mantle Hucreli lenfoma (MHL), B htuicreli len-
fomanin nadir bir tipi olup tim malin lenfomalarin %
5-10’unu olusturur. MHL hastalarinda %4-26 gibi degi-
sen oranda santral sinir sistemi (SSS) etkilenmesi bildi-
rilmistir. Ozellikle blastoid formunda SSS etkilenmesi-
nin daha fazla oldugu belirtilmekte ve bu hastalarda SSS
proflaksisi yapilmasi1 6nerilmektedir. Bu vaka takdimin-
de, kemoterapi ile remisyona giren ancak tedavi altinda
iken izole SSS relaps: gelisen MHL'li hasta tartisildi.

Yontemler: 36 yasinda erkek hasta halsizlik, yorgun-
luk ve boyunda sislik sikayeti ile klinigine basvurdu. Fizik
muayenede bilateral servikal, aksiler ve inguinal bolgede
en buytugu 3x4 cm boyutunda lenfadenopatiler (LAP) ve
hepatosplenomegali mevcuttu. Laboratuar tetkiklerinde
hemoglobin (Hb): 14.9 gr/dl, beyaz kure (BK): 35 x103
/nl, trombosit (Plt): 120 x103 /pl, laktat dehidrogenaz
(LDH): 577 U/L idi. Periferik yaymada olgun gérinimli
lenfosit artis1 saptandi. Toraks’tomografisinde (BT), her
iki aksilla, paraaortik, pretrakeal, prekarinal, hiler, sub-
karinal, perikardial, peridiyafragmatik alanda en buyu-

gu 3x2 cm boyutlarinda multipl LAP’lar mevcuttu. Batin
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BT’de ise coliyak, portal hilus, paraaortik, parakaval,
parailiak, obturatuar, mezenter ve inguinal bélgede en
buytgt 3x2.5 cm boyutlarinda multipl LAPlar ve kara-
ciger total vertikal uzunlugu 185 cm, dalak total verti-
kal uzunlugu 200 cm olarak saptandi. Boyun BT'de, ser-
vikal, submandibular, supraklavikular bélgede en blyu-
g0 2x1 cm boyutlarinda multipl LAP’lar izlendi. Hastanin
incelenen kemik iligi biopsi 6érneginde intersisyel alanlar-
da neoplastik lenfoid hticre infiltrasyonu ve bu hticrelerin
immuinohistokimyasal degerlendirmesinde CD5, CD20
ve Bcl-1 pozitifligi tespit edildi. Akim sitometrik analizde
CD5-19 pozitifligi yaninda CD23 negatifliginin saptanma-
styla hastaya evre IV mantle hiicreli lenfoma tanis: konul-
du ve 3 kur rituksimab, siklofosfamid, adriamisin, vinc-
ristin, prednizolon (R-CHOP) tedavisi verildi. 3 kiir son-
rasinda hastada tam remisyon izlendi. 6 kiir sonrasinda
tam remisyonu devam eden hastaya, pozitron emisyon
tomografi (PET) tetkikinde hastalik iliskili tutulum izlen-
memesi Uizerine otolog kok hiicre nakli planlandi. Ancak
otolog kok hucre nakli asamasinda hazirlhik asamasin-
da hastada her iki gézde gorme azligl, bas agrisi gelisti.
Yapilan muayenede papil 6demi mevcuttu. BOS biokim-
yasal incelemesinde protein 66.5 mg/dl (15-40), glukoz
83 mg/dl (40-80), akim sitometrik incelemede atipik len-
fositlerde CDS5, CD19, CD20 pozitifligi saptandi.

Sonugclar: Bu bulgular ile SSS tutulumu saptanan
hastaya intratekal kemoterapi ve kranial radyoterapi
uygulandi. Tedavi ile bas agris1 ve gérme bozuklugu diiz-
len hastanin BOS incelemesinde atipik hticre saptanma-
di ve hastaya otolog kok hticre nakli planlandi.

Tartisma: Bu vakada blastoid varyant, cok yuksek
LDH duzeyi izlenmemesine ve hastaligin tam remisyon-
da olmasina ragmen SSS tutulumu izlenmesi, bize ileri
evre MHL’da tedavi 6ncesi BOS incelemesinin 6nemini
gostermekteydi.

Abstract:0060 P174
HODGKIN LENFOMANIN EPIDEMIiYOLOJISI VE
HISTOLOJIK ALT TiPLERi. Mustafa Yildirim!, Erdal
Kurtoglu?, Mustafa Yildiz!, Hulya Karakiling®, Utku
Doénem Dilli!, Sevil Goktas!  !Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, ?Antalya Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, *Antalya Il Saglik
Mudrirliigti Kanser Kayit Merkezi

Amacg: Lenfomalar, immun sistemin solid ttimorleri-
dir ve bu sistemin 6nemli bir bileseni olan lenfositlerin
farklilagsmalarinin cesitli asamalarinda durmas: ve klo-
nal proliferasyonu ile karakterize bir hastalik gurubu-
dur. Lenfoma siklig1 yas, cinsiyet, EBV gibi viral etkenle-
re maruz kalma ve cografi farkliliklara goére degismekte-
dir. Bu yazimizda Antalya Kanser Kayit Merkezinin nutfus
tabanli 1994-2010 verileri esliginde hodgkin lenfoma epi-
demiyolojisi ve histolojik alt tiplerinin sikligina etki eden
faktorler tartisilacaktir.

Yontemler: Calismaya 1994-2010 yillar: arasinda his-
topatolojik olarak HL tanisi konulan hastalar alinmistir.
T.C Saglik Bakanligi Antalya il Sagh Mudurligt Kanser
Kayit Merkezi veri bankasindan hastalara ait 1994-2010
verileri elde edilmistir.

Sonuclar: Calismaya alinan toplam 454 hastanin
284t (%62,6) erkek, 170 (%37,4) ise kadin idi. Erkek/
kadin orani 1,67 olarak bulundu. Hastalarin ortala-
ma yast 36,6+£18,9 medyan yas: 34 ( 2-88 ) olarak sap-
tandi. Ekstralenfatik tutulum %3,5 oraninda ve en sik
7 hasta ile mide lokalizasyonlu idi. Diger ekstralenfatik
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lokalizasyonlar nazofareks, pankreas, parotis bezi, ton-
sil, akciger, kolon ve ince barsak olarak tespit edil-
di. Histolojik alt tiplerin yillara gore degisimi incelendi.
Nodtiler sklerozan tipin zaman icinde giderek daha bas-
kin duruma geldigi saptandi.

Tartisma: Sonug¢ olarak ulkemizde HL epidemiyo-
lojik bulgular1 genel olarak bati literattrtl ile benzerlik
gostermektedir. Histolojik alt tip gbértilme oranina yas,
cinsiyet, EBV enfeksiyon gortulme sikligi etki etmekte-
dir. Ulkemizde sik goriilen bu hastaligin etyolojisinde rol
oynayan faktorlerin belirlenmesi ve patogenezin aydilatil-
masi icin daha fazla calisma yapilmalidir.

.
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yeniyas

Grafik 1. Hastalarin yaglara gore dagilimi

Tablo 1. Hastalarda tutulu lenf nodu alanlar

Lenf Nodu Balgesi

Hasta sayisi

Bag-boyun 200 506

intratorasik 23 6.4
intraabdominal 13 3,7
Aksiller i 11

inguinal 2% 10,2
Pelvik 5 1,5
Goklu alan 40 112
Toplam 356 100

Tablo 2. Cinsiyete gore histolojik alt gruplarin dagilimi
Tiim hasta grubu

Histolojik Alt tip

Nodler lenfosit 1(%60,1) 6(%2,9)  7(%2.1)
predominant

Nodiler sklerozan 71 (%58,9) 102 (%493) 173 (%52,7)
Mikst seller 34 (%279 73 (%635,2) 107 (%632.5)
Lenfosit zengin 8(%6,6) 20097 28(%85)
Lenfosit Yoksun §(%6,6) 6 (92,9) 14(%42)
Toplam 122 (%1000 207 (%100)  329(%100)
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Tablo 3. Yas gruplarina gore Histolojik alt tiplerin dagiim

ler lenfosit 2(%2.6) 3(%2.3) 2(%2.6) 0{%0)
sminant
ler sklerozan 45{%60) 71{%56) 44{%58.7) 13{%40.6)
seliler 20{%26,6) 41(%322) 32(%33,7) L4(4643.7)
sit zengin 4%5.3) 9(%7) 12(%12.6) 3(%9,3)
sit Yoksun 1(%5,3) 3(%2,3) 5(%5.2) 2(%6,2)
Tablo 4. Yillar igerisinde histolojik alt tip oranlarinin degisimi
[ Histolojik alt ip  1994-2000 2001-2005 2005-2010
Nodiler lenfosit V] ] 7(%4,4)
predominant
Nodiler 32 (%39 50 (%55,5) 94(%58,9)
s«lerozan
Mikst seliler 34(%41,5) 28(%3 1,4) 45(%28,2)
Lenfosit zengin L1 ("%13,4) b(66,7 11(%6,8))
Lenfosit Yoksun 5 (%6,1) 6{%0,7 3(%1,7)
Toplam 82 90 160
Abstract:0063 P175

TURKIYENIN GUNEYBATISINDA NON HOGKIN
LENFOMALARIN KLINIKOPATOLOJIK OZELLIKLERI.
Erdal Kurtoglu!, Mustafa Yildirim?, Hulya Karakiling?,
Mustafa Yildiz!, Sevil Goktas! 'Antalya Egitim ve
Arastirma Hastanesi, hematoloji Klinigi, ?Antalya Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, *Antalya Il
Saglik Mtidtirliigii Kanser Kayit Merkezi

Amac: Immun sistemin énemli bir bileseni olan len-
fositlerin solid tiimoérleri olan lenfomalarin insidansi yas,
cografik bolge, cesitli viral ajanlara maruz kalma gibi
etkenlerden etkilenmektedir. Cok sayida histolojik alt
grubu olan NHL’lar degisik biyolojik davranis, klinik 6ze-
likler ve epidemiyolojik farkliliklar icerir. Histolojik alt tip-
lerin gortlme sikligi cografik bolgelere gore degisbilmek-
tedir. Bu yazimizda Turkiyenin glineybatisinda yer alan
Antalya’ya ait NHL hastalarinin klinikopatolojik &ézellikle-
ri tartisilmistir.

Yontemler: Calismada T.C Saglik Bakanlii Antalya Il
Saghk Mudurligti Kanser Kayit Merkezi veri bankasin-
dan hastalara ait 1994-2010 verileri kullanilmistir. Bu
merkez niifus tabanl Diinya Saglk Orglitti Uluslararsi
Kanser Arastirma Ajansi kanser kayitciligi standartlarina
gore veri toplamaktadir. Histopatolojik olarak 1994-2010
yillar1 arasinda NHL tanisi konulan hastalar calismaya
alinmistir. Histopatolojik tanisi dogrulanmayan hastalar
calismaya alinmamaistir.

Sonuglar: Calismada toplam 1521 hasta degerlendi-
rilmistir. Hastalarin 899’u (%59,1) erkek, 622’si (%40,9)
kadin hasta idi. Erkek/kadin orani 1,44 olarak bulundu.
Hastalarin medyan yas1 57 ( 1-93 ) idi. Hastalarin yirmi
yas alt1 olanlarinin sayis1 130 (%8,6), 20-65 yas aras1 911
(%60) ve 65 yas Uzeri 477 (%31,4) idi. NHLlarin hticre-
sel orjinleri 1181 hastada degerlendirildi. Hastalarda en
stk %86,4 ile B hticre orjinli NHL tespit edildi. (Tablo 1)
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T htcre orjinli NHLlarin daha cok 20 yas altinda oldu-
gu saptadik.

Tartisma: NHLlarin klinikopatolojik ozellikleri tilke-
den ulkeye degistigi gibi ayni tlke icerisinde farkli bol-
gelerde de degisebilmektedir. Bu hastalara tani konul-
masinda ve yonetiminde bu farkliliklarinda g6z 6ntinde
bulundurulmas: gerektigini distintiyoruz.

Tablo1.Yas gruplarina gire hiicresel diferansiasyon

Hicre orjini Tam grup

'8 hicra 77(%81,1) ALIPWAST)  327(%88,6) 1020{%85.4)
T hicre 17(%17,9) B9(%12,0)  36(%97) 142(%12)
Undiferansiye 1(%1) 12(%61,7) 6(%1,7) 19(%1,6)

Tablo 2. T hiicreli lenfomasi olan hastarin alt tiplere dagilimi

.Hiﬂnlnjik alttip Thicrekiler Tim grupta®
arminda %
Anaplastik biyOk hicreli lenfoma 30 21.2 28
Anjioimminoblastik lenfoma 13 5.1 13
intestinal T he lenfoma 3 21 0.2
Kutandz T hicreli lenfoma 1 28 0.4
T hiiereli alttip belirtiimaeyen 29 204 2.7
Mikozis Fungoides 41 49 38
NK/T hiicrell nazal tip + 8 0.3
Prekirsér T hicreli lenfoblasti 16 113 15
Primer kutandz 2 14 0.2

Tablo 3.B hiicreli lenfomasi olan hastalarin alt tipler dagilimi
| Histolojik aittip

B Hicreliler arasinda
%

Burkit lenfoma 52 5.6 4.9

Dalak marjinal zon lenfoma 8 0.8 0.7

Folikller lenfoma 105 1.4 9.8

Diffiz blylk B hicrell lenfoma 441 17.7 413
Kangik BlyOk ve kiiglk hocrell lenfoma 58 A3 54

Kiiglk hicreli kenfoma 11 11 10.4
Lenfopazmasitik lenfoma 9 0y 0.8

Mantle cell lenfoma 30 34 28

Marjinal zon lenfoma 94 102 8.8

Primer mediastinal B hicreli lenfoma 5 04 04

Prekirsér B lenfoblastix lenfoma 11 12 1
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Tablo 4. Ekstranodal tutulum alanlari
| Ekstrancdal tutulum yereri

Santral sinr sistem|

Géz

Sindsler

Nazofarenks ve nazal kavite
Parotis

Oral kavite

Akciger

Kalp ve mediasten
Timus
Mame

Mide

ince barsak
Kolon
Raktum
Karacifer
Safra kesesi
Retrogeriton
Pankreas
Bobrek
Mesane
Prostat
Testis

Over

Uterus

36 8.6

143 %30.2

40 8.5

Tablo 5. Nodal tutulum alanlan
| Lenf Nodu Balgesi Hasta saym

Bas-boyun 182 278
Intratorasic 57 56
Intrasbdominal a1 s

Aksllier 97 0.5
Inguinal a3 R2
Pelvic 13 13
Coklu alan Ed 79
Toplam 323 318
Toplam 1016 100
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Tablo 6. Histolojik alt tiplerin yas dagiimlar
Histolojik Tip OrtalamatStandart Sapma Medyan

Burkit kenfoma 20.1+192 12
Dalak marjinal 200 lenfoma 61L+78 64
Folikiller lenfoma 59.3:1456 62
Diffiz blylk B hicred CS5R 167 59
lenfoma
Kiclk hilkcrell lenfoma S57+ 1658 S
Lenfopazm asitik lenfoma 596+119 64
Mantle cell lenfoma 56.7£16.5 58
Marjnal zon lenfoma 54.3216.7 6d
Intestinal T he lenfoma 4864195 40
Mikozis Fungoides 4952153 48
Primer kutandz 53.7=11.7 53
Santral Sinir sistem 53.3=152 55
Mide Tutulumu 57.32155 61
Ince barsak Tutulumu 42,7199 44
Abstract:0064 P176

HODGKIN LENFOMA HASTALARINDA TEDAVIYE
SEKONDER SOLIiD KANSERLER. Mustafa Yildirim!,
Mustafa Yildiz!, Erdal Kurtoglu?, Hulya Karakiling?,
Sevil Goktas!, Mukremin Uysal* ‘Antalya Egitim ve
Arastrma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, *Antalya
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, *Antalya
Il Saglik Midiirliigii Kanser Kayit Merkezi, *Akdeniz
Universitesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Tibbi Onkolji
Bilim Dalw.

Amagc¢: HL'nin tedavisi onkolojik tedavide ytiz guldi-
ren sonuglariyla hem kemoterapiye hem de radyoterapi-
ye duyarli bir kanserdir. Hastalarin ¢ogunlugunda kur
veya uzun sureli hastaliksiz sagkalim elde edilebilmek-
tedir. Bu hastalarin uzun sureli takiplerinde tedavi ilis-
kili komplikasyanlar gorulebilmektedir. Radyoterapiye
sekonder gelisen radyasyon pnoémonisi, kardiyotoksik
kemoterapiye veya radyoterapi ile iliskili kardiyak komp-
likasyonlar ve gonodal disfonsiyonve infertilite tedavi
komplikasyonlarindan bazilaridir (3-7). Diger énemli bir
komplikasyonda tedavide kullanilan kemoterapi ve rad-
yoterapiye baglh solid kanser gelisimidir (8). Bu yazimiz-
da Duinya Saglik Orgiitii Uluslararas: Kanser Arastirma
Ajansi kanser kayit¢iligr standartlarina gore veri toplayan
nufus tabanli Antalya Kanser Kayit Merkezinin 1996-
2008 verileri esliginde hodgkin lenfoma tanili hastalar-
da tespit edilen sekonder solid kanserler tartisilacaktir.

Yontemler: Calismaya 1996-2008 yillar1 arasinda
histopatolojik olarak HL tanisi konulan hastalar alin-
muistir. Histopatolojik tanisi olmayan hastalar degerlen-
dirilmeye alinmamistir. T.C Saglik Bakanlig Antalya il
Saglh Mudurlugt Kanser Kayit Merkezi veri bankasindan
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hastalara ait 1996-2008 verileri elde edilmistir. Merkez
uluslarars: kanser kayitcilig: standartlarina gore veri top-
lamaktadir.

Sonuglar: Calismaya 1881 (%58.8) erkek, 132’si
(%41.3) kadin olmak tUzere toplam 320 hasta alin-
di. Hastalarin ortalama yasi 37+18.7 (range 2-85)
idi. Hastalarin %96.3inde nodal tutulum mevcuttu.
Ekstranodal hastalik %3.7 oraninda idi. En sik ekstra-
nodal tutulum yeri olarak mide saptandi. Hastalarin
90’inda histolojik alt tip bilgisi elde edilemedi. Hastalarin
10’unda (%4.3) lenfositten yoksun tip, 19 hastada (%8.3)
lenfositten zengin tip, 78 hastada (%33.9) mikst tip ve
123 hasta (%53.5) ile ensik nodtler sklerozan tip saptan-
di. Calismaya alinan hastalarin 9'unda (%2.8) sekonder
solid timor saptandi. En sik saptadigimiz solid timor-
ler ikiser hasta ile akciger ve meme kanseri idi. (Tablo 1)

Tartisma: Sonug olarak, HL kir edebilen bir hastalik
olmasina ragmen tedaviye bagli komplikasyonlar 6nemli
orandadir. Bu hastalardaki komplikasyonlardan biri olan
sekonder solid timor gelisimi acisindan dikkatli takip
edilmesi gerektigini diistintiyoruz.

Tablo 1. Sekonder kanser tespit edilen HL hastalan

Havta no Yan HL tan tariki Sckonde malingnitesi Sekonder malingn ite tany
tarihi
1 3 071996 Meme 07.1998
2 53 121996 Narofarenks 01.1959
3 %0 07.200% Glomis 02.2008
4 23 03.2006 Meme 03 2008
k] 48 08 2006 Akciger 01.2007
6 [T 01.1998 Narofarenks 01.2001
7 44 062001 Deri 04 2007
8 51 03.2001 Mide 07.2007
L 68 071998 Akciper 01.2008
Abstract:0067 P177

NON HODGKIN LENFOMA VE PESTiSIDLER. Mustafa
Yildinm!, Hulya Karakiling?, Mustafa Yildiz!, Erdal
Kurtoglu®, Utku Donem Dilli!, Sevil Goktas! ‘Antalya
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi,
2Antalya Il Saglik Miidirligi Kanser Kayit Merkezi,
SAntalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,

Amac: Non Hodgkin Lenfoma (NHL) immun siste-
min 6nemli bir Giyesi olan lenfositlerin solid timorleridir.
Ulkemizde ise 2006 verilerine gére 100.000’de erkelerde
6.5, kadinlarda 4.4 oraninda goértilmektedir. Pestisid kul-
lanimi ile NHL gelisimi arasinda iligski bir ¢cok calismada
arastirilmistir. Pestisid kullanimi ile NHL riskinin arttigi
goOsterilmistir. Antalya yogun tarimsal faliyetinin yapildi-
&1 bulundugu bir bélgedir. Bu calismada Antalya lenfoma
insidensi ile kullanilan pestisid miktari arasindaki iligki
arastirilmistir.

Yontemler: Materyal ve Metod: Calismada T.C Saglik
Bakanligi Antalya Il Saghk Mudurligii Kanser Kayit
Merkezi veri bankasindan hastalara ait 1995-2010 veri-
leri kullanilmistir. Histopatolojik olarak 1995-2010 yillart
arasinda NHL tanisi konulan hastalar ¢calismaya alinmis-
tir. Histopatolojik tanisi dogrulanmayan hastalar calis-
maya alinmamigtir. Duplikasyon ag¢isindan veriler taran-
mis duplike olan veriler degerlendirme dis1 birakilmistir.

Antalya Il Tarim Muduarliginden 1995-2010 yilla-
r1 arasinda her yil kulanilan tarim ilact miktar: bilgisi
edinildi. Yillik ntfus bilgileri1998-2006 yillar1 arasi sag-
lik ocaklar1 ev halki tespit fisi verileri, 2007-2010 yilart
aras1 nufus verileri ise Turkiye istatistik kurumu adrese
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dayali ntifus kayit verilerinden elde edilmistir. Kaba insi-
dens yeni vaka sayisinin toplam ntfusa bolinmesiyle
elde edildi.

Istatiksel analiz SPSS 13.0 yazilim programi kullani-
larak yapildi. Anlaml p degeri <0,05 olarak kabul edildi.
Pestisid miktari ile kaba insidens arasindaki iliski nonpa-
rametrik test olan spearman korelanyon analizi ile aras-
tirilda.

Sonuclar: Calismada toplam 1514 hasta degerlendi-
rilmistir. Hastalarin 897’u (%59,2) erkek, 617’si (%40,8)
kadin hasta idi. Hastalarin tani aldig1 yillara gére kaba
insiden hizlar1 ve o yil kulanilan pestisid miktar1 Tablo 1
de gortlmektedir.

Kullanilan pestisid miktar: ile insidens arasindaki
iligki spearman korelasyon analizi ile incelendi p dege-
ri 0,05 olarak bulundu. Korelasyon katsayisi ise 0,497
olarak tespit edildi. Yillar icinde NHL insidensinde artis
tespit edildi. 1995 ile 2005 arasinda 2,42 kat artis tespit
edildi. 1995’den 2010 kadar ise 2,77 kat artis vardi. Ayni
donem icin pestisid kullaniminda 1,89 kat artis saptandi.

Tartisma: Calismamizda kullanilan ilaclarin o yil ice-
risindeki yeni tespit edilen NHL hastalariyla iliskisi ince-
lenmistir. Pestisid kullanimi ile kanser gelisimi arasin-
daki stire bilinmediginden bu karsilastirmayr yaptik.
Pestisid kullaniminda 1995°den beri goériilen artis ile
NHL insidensindeki artisin iligkili olabilecegini bu konu-
da serum pestisid dtizeylerinin 6lcimuintide iceren yeni
calismalar yapilmasi gerektigini diistintiyoruz.

Tablo 1.Kulanilan pestisid miktarn

Wl Pestisid miktan Nofus Yeni NHL Tanen Kaba irsidens
(gl
1993 3190384,00 1182438 3 00002 7308440020
1996 3291296,00 1226608 54 00004402 3844619
1997 2587611.00 1262909 53 D00041966602503
pL_ 1316141,00 1307830 62 00004 7206773062
1999 2440470,00 1350434 65 OD004B1 32674385
2000 4086824,00 1392172 60 000043098122933
2001 1998505,00 1431273 7% JDO00S3099583378
2002 2387979,00 1483855 91 DOD061326746886
2003 A28708,00 1508087 B4 DOOOSSESIT0432T
2004 3104433,00 1558344 122 DOD0TEIEBII417T
2008 3692854,00 1613692 109 DOO06TSA6S66831
2006 4685082,00 1673219 19 000071120397270
2007 4T91427.00 1789295 150 DO00B 3831900274
2008 5871076.00 1859275 141 0000 TSEI6011349
2009 57258535,00 1918729 1uz DO00TSS6877ITIE
oo GOASE2E6,00 1978333 153 0ODCTTIZTEISLEL
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Abstract:0125 P178
KOTU PROGNOZ GOSTEREN MANTLE CELL
LENFOMALI BIR HASTADA SAPTANAN KOMPLEKS
KARYOTIP. Ozge Ozer!, Selami Kocak Toprak?, Enver
Okan Ote!, Zerrin Yilmaz!, Feride Iffet Sahin! 'Baskent
Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim Dals,
Ankara, Tiirkiye, 2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Amac: Mantle cell lenfoma (MCL), B hcrelerden
koken alan ve kot prognoz gosteren bir non-Hodgkin
lenfoma tipidir. MCL’de yaygin olarak goértilen t(11;14)
(q13;932) kromozomal translokasyon sonucunda CCDN1
ve immunglobulin agir zincir (IgH) genlerini iceren bir
flizyon geni olusmaktadir. Bu fizyon geni, CCDN1 gen
Urtnu olan siklin D1’'in yluksek diizeyde ifade edilmesi-
ne neden olmaktadir. Bu translokasyon 6zellikle MCL’nin
16semik fazinin belirlenmesinde 6énemli bir tani araci ola-
rak kullanilmaktadir. MCL’de ayrica kromozom 1, 3, 6,
7,8,9, 12, 13, 17 ve 18’de de kromozomal duizensizlikler
oldugu rapor edilmistir [1-4].

Yontemler: Bu calismada MCL tani-
s1 konulan ve ~47,XX,der(1)t(1p;11q),der(2)
t(2q;?)der(4)t(4q;11q),del(6q),der(10)
t(10q;?),t(11;14)(q13;q32),der13t(13q;?)der(19)
t(19p;?)+3mar(cp8]/46,XX[2] kompleks karyotipini tasi-
dig1 belirlenen 74 yasindaki kadin hastayr sunuyoruz.
Hastanin kromozom analizi konvansiyonel sitogenetik ve
floresan in situ hibridizasyon (FISH) yéntemleri kullani-
larak gerceklestirilmistir.

Sonuclar: t(11;14) transokasyonu, B lenfosit kokenli
lenfoma ve l6seminin ve ayni zamanda multipl myelomun
gelismesinden sorumlu tutulmaktadir [1, S5]. Bu yeniden
diizenlenmenin saptanan kompleks karyotiplerin yakla-
stk 2/3’ande goézlendigi rapor edilmektedir [1]. Bu olguda
en 6nemli degisikligin kromozom 11q’da saptanan dupli-
kasyon oldugunu dustunmekteyiz. Bu duplikasyon kon-
vansiyonel sitogenetik yonteme ek olarak WCP11 probu
kullanilarak gerceklestirilen FISH analizi ile de dogrulan-
mistir. Buna ilave olarak hastada saptanan diger kromo-
zomal diizensizlikler hastaligin klinik seyrinin ko6t ola-
cagini gostermektedir. Ayrica, bu tip hastalarin hticrele-
rinin mitotik indeksi dustk olmakla birlikte, farkli ola-
rak bizim hastamizda kompleks karyotipi belirlememize
olanak saglayacak kadar cok sayida metafaz alani bula-
bildik. Klinik ve immunhistokimyasal bulgular dogrul-
tusunda hastaya Hyper-CVAD kemoterapi uygulamasi
yapildi. Kemoterapi tedavisi sirasinda hastada pnoémo-
ni, akut borek yetmezligi ve paroksismal atrial fibrilasyon
gelisti. Hasta tani konulduktan 1 ay sonra kaybedildi.

Tartisma: Sundugumuz bu olguda, sekonder kro-
mozomal duzensizlikler kompleks karyotipin olusma-
sina neden olmustur. Sekonder genetik degisikliklerin,
MCL’de koéti prognoza neden oldugu daha once bildi-
rilmistir [6]. Bu degisikliklerin molektler sonuglarinin,
multicolor FISH (M-FISH) ve array Comperative Genomic
Hybridization (CGH) gibi farkli ydéntemlerin birlikte kulla-
nilmasi ile daha detayli incelenmesinin genomik denge-
sizlikleri daha iyi anlamamiza imkan verecegini diistin-
mekteyiz.
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Abstract:0201 P179
TEK MERKEZ DENEYIMIi: FOLLIKULER
LENFOMALI HASTALARIMIZIN RETROSPEKTIF

DEGERLENDIRMESI. Abdullah Katgi!, Aybtike Olgun?,
Selda Kahraman', Ozden Piskin', Mehmet Ali Ozcan!,
Guner Hayri Ozsan!, Fatih Demirkan!, Biilent Undar®
!Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Hematoloji
Bilim Dali, 2Dokuz Eyliil Universitesi Tiyp Fakiiltesi Ic
Hastaliklart Anabilim Dal

Amacg: 2001-2011 tarihleri arasinda, Folliktler
Lenfoma tanisiyla merkezimizde izlenen 28 hasta retros-
pektif olarak degerlendirilmigtir.

Sonuclar: Klinigimizde izlenen Follikiler lenfoma
tanili 28 hastamizin verileri, retrospektif olarak deger-
lendirilmis olup, hastalarin %601 kadin, %401 erkekti.
Yaslar1 35-83 arasinda ve ortanca yas 60 idi. Hastalarin
tan1 anindaki karakteristik ozellikleri Tablo I'de gosteril-
mistir.

Sonuclar incelendiginde; literattirdeki bilgilerin aksi-
ne B semptomlu hasta sayis1 daha ytiksek (%39.3), kemik
iligi tutulumlu hasta sayis1 ise (%35.7) daha dusuk-
tii. Bununla birlikte; FLIPI skorlar ( diistik ve orta risk
grubundaki hasta sayis1 %57.1), patolojik karakterle-
ri (Grade I olan hastalar %46.4), evreleri (evre IV hasta
sayist %39.3) ve tanidan 6nceki semptom stiresi (3 aydan
kisa %50) literattir verileri ile uyumlu olarak degerlen-
dirildi. Hastalarin 17.9'unda bulky hastalik, %14inde
splenomegali,%14’tinde hepatomegali ve %50’sinde medi-
asten tutulumu saptandi. Hastalarin laboratuvar 6zellik-
leri incelendiginde; tani aninda hastalarin cogunda Hb
seviyeleri, Trombosit sayilari, serum LDH duzeyi ve sedi-
mantasyon hizlar:1 normal olarak izlendi.

Tedavi: Tablo II’de gosterilmistir.

Hastalarin ¢ogunda (%78.6) kemoterapi uygulanmis
olup en sik kullanilan rejim CVP (%53.6) idi. Hastalarin
cok az kisminin tedavisiz izlendigi (%7.1) ve ya sadece
radyoterapi aldig1 (%14.3) saptandi.

Immitinoterapi: Cogu relaps olmak Ttzere,
remisyon induiksiyonunda 22 hastanin (%78)
kemoterapi+Rituksimab, remisyon sonrasi idame teda-
vide de 4 hastanin (%14.3) Rituksimab aldig1 géruldu.

ilk kemoterapi yanitlari inlelendiginde: Tam yanit
%46.4, kismi yanit %25, stabil hastalik %7.1 idi.
Remisyon sonrasi relaps orani ise %18’di. Bu relaps olgu-
larin %401 CVP, %401 ESHAP ve %20’si ise CHOP kemo-
terapisi almislardi. Bu tedavilerle alinan yanitlar ise; %40
tam yanit, %20 kismi yanit ve %40 stabil hastalik ola-
rak degerlendirildi. Hastalarimizdan higbirine otolog ve
ya allogeneik nakil yapilmamisti. Hastalarin toplam izlem
stiresi incelendiginde 5 -101 ay arasinda (ortalama 32.8)
ve remisyon sonrasi hastaliksiz sag kalimlar: ise 1-67 ay
arasinda (ortalama 22.5) olarak bulundu.

Hastalarimizdan 23’0 (%82.2) halen klinigimizce
izlenmekte olup, 5 hasta (%17.8) takibimiz disinda kaldi-
gindan son durumlar bilinmemektedir.

Tartisma: Hasta grubumuzda; hastaligin goértilme
yasi, cinsiyet dagilimi, FLIPI skorlari, evreleri ve patolo-
jik karakterleri incelendiginde literattirle uyumlu iken,
kemik iligi tutulumu anlamli oranda daha dusukta.
Tedavi yanitlar1 incelendiginde tam ve kismi yanit oran-
lar1 diger calismalarla benzerdi. Ancak hasta sayimizin az
olmasi nedeni ile; uygulanan kemoterapi rejimlerinin ve
bu rejimlerle beraber Rituksimab alan hastalarla alma-
yan hastalarin yanit oranlar: ve yine idame rituksimab
tedavinin hastaliksiz sag kalim ve toplam sag kalim tize-
rindeki etkileri degerlendirilememistir.
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Tablo 1. Hastalarin karakteristik dzellikleri

Veri yok Sikitk (%)
Cins
Kadin 0 1: gg;
Erkek ’
Yas
o
>60
Semptom siiresi
<3ay 6(%21.4) Y o
>3ay :
B semptomu
var 2 (%7.1) ]; ggg
Yok .
Ki tutulumu
Var 2 (%7.1) I ol
Yok ’
FLIPI
Pl 10 357
Diistk(0-1) 1(%356) 6 214
Orta(2) 11 393
Yilksek(>=3) :
Evre 7 %5
|
2 71
0 0 8 286
v 11 393
Grade 13 46.4
:| 5 (%17.9) 6 214
4 143

Tablo 2. Hastalarin Baglangi¢ Tedavileri

Veri yok Siklik (%)
Bekle ve izle 0 2 71
Radyoterapi 0 4 14.3
Kemoterapi 22 78.6
CVP 0 15 53.6
CHOP 5 17.9
Chlorambucil 2 7.2

Abstract:0228 P180

HODGKIN VE HODGKIN DISI LENFOMADA KEMIK
iLiGI TUTULUMUNUN SAPTANMASINDA PET, KEMIiK
ILIGI BiYOPSISININ YERINIi TUTAR MI?. Glven
Cetin', M. Cem Ar!, Serkan Goékcay?, Ozden Ozer?,
M. Bekir Hacioglu?, Nurhan Ergtl*, Tevfik Cermik®
fstanbul Egitim ve Arastuma Hastanesi Hematoloji
Béliimii, Istanbul, 2[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklan Boliimii, Istanbul, 3Istanbul Patoloji Grubu,
Istanbul, *Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi
Niikleer Tip Anabilim Dali, Istanbul, Sistanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Niikleer Tip Béliimii, Istanbul

Amac: Hodgkin lenfoma (HL) ve Hodgkin dis1 lenfoma
(HDL) evrelemesinde kemik iligi (Ki) tutulumunun varh-
&1 belirleyici bir 6neme sahiptir. Giintimutzde kemik iligi
tutulumunun saptanmasinda altin standart tetkik kemik
iligi biyopsisidir (KIB). Ancak bu tetkikin de baz kisitlilik-
lar1 mevcuttur. Kemik iliginin fokal tutulumu s6z konu-
su oldugunda biyopsi yapilan noktada lenfoma hucre-
leri bulunmayabilir ve bu durum yanlis evrelemeye yol
acabilir. Kemik iligi biyopsisinin invazif bir islem olmasi
genel durumu bozuk veya kanama egilimi olan hastalar-
da uygulanmasini giclestirmektedir. Bu nedenle invazif
bir islem gerekliligini ortadan kaldiran, fokal tutulumlari
gosterebilen bir tetkik evreleme islemini kolaylastiracak-
tir. Bu calismada amaci HL ve HDL hastalarinda pozit-
ron emisyon tomografisi (PET) ile KI tutulumunu géster-
me glcunun karsilastirilmasi: Amaclanmistir.

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Yontemler: Nisan 2008 — Kasim 2010 tarihleri ara-
sinda Hematoloji Poliklinigine basvuran toplam 101 HL
ve HDL tanili hasta retrospektif olarak incelendi. Tedavi
oncesi evreleme Amach cekilen PET gérunttilemeleri ve
kemik iligi biyopsisi yapilmis 69 hasta kemik iligi tutu-
lumu acisindan karsilastirildi. Istatistiksel analiz Fisher
kesin testi ve odds orani kullanilarak yapildi. P<0.05 ista-
tistiksel anlamli kabul edildi.

Sonuclar: Hasta o6zellikleri Tablo-1’de 6zetlenmis-
tir. KiB ve PET sonugclari ¢apraz tablo halinde Tablo-2’de
verilmistir. PET’in KI tutulumunu gdsterme duyarlihig:
%60, 6zgulltigit %86 iken KiB icin bu oranlar %43 ve %83
bulunmustur (Tablo-2). Calismaya alinan 69 hastada Ki
tutulumunu gésterme acisindan KiB ve PET’te arasinda
anlaml bir iligki saptanamamistir (p=0.072).

Tartisma: Lenfoma tanili hastalarda kemik iligi tutu-
lumunun saptanmasinda KiB ve PET birbirlerini tamam-
layict tetkikler olarak gorulmelidir. Stipheli fokal tutu-
lumlarda goérunttileme esliginde biyopsi yardimcim ola-
bilir. Guncel literatir PET’in dusuik dereceli lenfoma-
larda kemik iligi tutulumunu gostermede zayif kaldigini
ancak fokal tutulumlarda KiB’den daha duyarl olabile-
cegini distindurmektedir. Sonug¢larimiz literattr verileri-
ni kismen dogrulamaktadir. Alt gruplardaki hasta sayisi-
nin azligl nedeniyle alt analiz yapma olanagi olmamaistir.

Tablo 1. Hasta Ozellikleri (1=101)

Yas (ortanca [aralik]) 56 [17 - 85]
Erkek/kadin 55/46
HL/HDL 30/71
HDL - alt grup (n)

DBBHL 27
FL 8
MZL 9
MHL 2
PTHL 7
MALT 1
SMZL 5
BL 2
Bilinmiyor 12
HL —alt grup (n)

NS 11
MS 4
KHL 13
KiB’de tutulum (var/yok) 34/67
PET'de Ki tutulumu (var/yok) 14/56

DBBHL, diffiiz biyiik B hiicreli lenfoma; FL, follikiiler lenfoma; HDL, Hodgkin dist lenfoma;
HL, Hodgkin lenfoma; KHL, klasik Hodgkin lenfoma; KI, kemik ilii; KIB, kemik iligi biyopsisi;
MALT, mukoza ile iligkili lenfoid doku; MHL, mantle hiicreli lenfoma; MS, mikst selliler; MZL,
marjinal zon lenfoma; NS, nodiiler sklerozan; SMZL, splenik marjinal zon lenfoma; PET,
pozitron emisyon tomografisi

Tablo 2. KiB ve PET sonuglarinin Ki tutulumu agisindan kargilagtinimasi

PET’te Ki tutulumu
KiB'de Ki tutulumu Var Yok
Var 6 10
Yok 8 46

Ki, kemik iligi; KiB, kemik iligi biyopsisi; PET, pozitron emisyon tomografisi
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Abstract:0230 P181
MASIF SPLENOMEGALiI VE TROMBOSITOPENILI BiR
OLGU: SEA BLUE HiSTiYOITOZiS. M. Bekir Hacioglu!,
M Cem Ar!, Guven Cetin!, Gulben Erdem Hug?
Seher Sirin®, Halil Erdem Guneri* ‘stanbul Egitim
ve Arastrma Hastanesi Hematoloji Béliimt, Istanbul,
2[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Patoloji Béliimdii,
Istanbul, 3Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel
Cerrahi Bélumii, Istanbul

Amag: Sea Blue Histiyocytosis (SBH), primer (idyopa-
tik) veya sekonder olarak gelisebilen bir histiyolipidozis-
tir. Genelde kemik iligi, dalak ve karacigerde daha az ola-
rak lenf bezleri, akcigerler ve diger organlarda gorultr.
Seyri degiskendir. Merkezi sinir sistemi tutulumu 6lim-
cul, dalak ve kemik iligi tutulumu ise goéreceli olarak
daha hafif seyirlidir. Karaciger tutulumuna bagh kara-
ciger sirozu, akciger tutulumuna baglh akciger fibrozisi
gelisme ihtimali vardir.

Sonugclar: Otuz iki yasinda erkek hasta hematoloji
poliklinigine halsizlik ve karinda sislik yakinmasi ile bas-
vurdu. Hastanin fizik muayenesinde hepatosplenomega-
li disinda 6zellik saptanmadi. Yapilan laboratuar tetkik-
lerinde trombositopeni (129.000/mm3), ultrasonografi-
de ise dalak boyutlarinda artis (182x96 mm) ve paranki-
minde heterojenite saptandi. Splenomegaliye yol acabile-
cek otoimmun, enfeksiy6z ve trombotik sebep gosterile-
medi. Olasi1 hematolojik hastaliklar1 dislamak amaciyla
yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi normal bulun-
du. Dalag: infiltre eden hastalilara yonelik tanisal/pal-
yatif Amach splenektomi yapildi. Patolojik inceleme mor-
folojik olarak kirmizi pulpada, genis alanlarda, tek tek
ve kiiciik ya da buytuk gruplar olusturan, hematoksilen
eozin boyali kesitlerde sari-kahverengi, May-Grinwald
Giemsa boyali imprint preperatlarda mavi renkli homojen
gérintmli genis sitoplazmaya sahip histiyositler goriil-
d. Immiinohistokimyasal calismada histiyositik hticre-
ler CD68 (+), CD1la (-), S100 (-) bulundu. Histokimyasal
calismada ise; PAS (+), dPAS (+), demir (prusya mavisi)
(-), bakir (orcein ve rubeanik asit) (-), EZN (-) olup Sudan
Black B ile nadir hticre (+)likleri saptandi. Seroid histiyo-
sitozda pozitif olmas1 beklenen Sudan Black B’nin nadir
pozitifligine ragmen morfolojik ve 6zel boyalar ile elde edi-
len bulgular ile olguya sea-blue histiocytosis (seroid his-
tiyositoz) tanisi konuldu. Lipid metabolizmasi ile ilgili tet-
kikleri devam etmektedir.

Tartisma: Sea-blue histiyositler, genis sitoplazma-
Ii vakuolli ve May-Grunwald/Giemsa ile boyandiginda
deniz mavisi renkli lipofuksin veya seroid igeren grantil-
leri olan makrofajlardir. SBH, lizozomal hastaliklar, lipid
metabolizma bozukluklar: (Niemann Pick tip B, sfingomi-
yelinaz eksikligi apolipoprotein E geni mutasyonlari) veya
artmis hematopoiez ile giden hastaliklara (miyelodisp-
lastik sendrom, miyeloproliferatif hastaliklar v.b.) ikincil
olarak gelisebildigi gibi primer SBH olgulari da tanimlan-
mistir. Hastalik genellikle dalak, karaciger ve kemik iligi-
ni tutar nadir olgularda cilt, lenf bezi, akciger ve merkezi
sinir sistemi birikimi bildirilmistir. Primer SBH, genellik-
le selim gidisli kronik bir hastaliktir. Bilinen bir tedavisi
yoktur. fkincil SBH’da altta yatan hastaliga yonelik teda-
vi uygulanmalidir.
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Abstract:0288 P182
RELAPS/REFRAKTER LENFOMALI OLGULARDA
ESHAP VE DHAP KEMOTERAPI REJIMLERININ
TOKSISITE VE TRANSFUZYON GEREKSINIMI
ACISINDAN RETROSPEKTIF ANALiZi. Ozan Salim',
Tayfur Toptas®, Levent Undar!, Thsan Karadogan®
!Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Antalya, 2Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Daly, Istanbul

Amac: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi'nde relaps/refrakter lenfomali olgularda sik
kullanilan farkli iki platin temelli kemoterapi rejimini
(DHAP, ESHAP) hematolojik ve hematolojik olmayan tok-
sisiteler acisindan incelemektir.

Yéntemler: Akdeniz Universitesi Tip Fakdltesi Ic
Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali’'nda
Ocak 2000 ile Temmuz 2010 tarihleri arasinda takip
edilen HL ve NHL tanili, kurtarma kemoterapisi ola-
rak DHAP ve ESHAP uygulanan 51 hasta (33 ESHAP,
18 DHAP) degerlendirildi. Bu hastalara toplam 153 sik-
lus (91 siklus ESHAP, 62 siklus DHAP) kemoterapi uygu-
landi. DHAP rejimi 8 hastada ayaktan poliklinik kosul-
larinda uygulanirken diger tim hastalarda ESHAP ve
DHAP rejimleri hastanede yatirilarak uygulandi. ESHAP
ve DHAP o6ncesinde diger kurtarma tedavileri uygulan-
mis hastalar calisma dis: birakildi. Hematoloji Bilim Dali
kayitlari, Hastane Arsivi ve elektronik hasta dosya siste-
mi Medi-Hasta programi kullanilarak retrospektif incele-
me yapildi.

Sonuclar: Agir (derece 3-4) hematolojik toksisite geli-
simi acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptan-
madi. Trombosit transfiizyonu 28 (%55) hastada ve erit-
rosit transflizyonu 27 (%53) hastada uygulandi. Febril
noétropeni 11 (%21.5) hastada gelisti. Hi¢cbir hastada
tedavi iligkili 6ltim gézlenmedi. Yatarak ve ayaktan kur-
tarma tedavisi alan gruplar karsilastirildiginda gerek
transfliize edilen trombosit stispansiyonu sayisi gerekse
trombosit transflizyonun yapildig: esik degerler acisindan
anlaml bir fark gézlenmedi. Tek degiskenli analizde renal
toksisite, trombosit transflizyon sayisi, febril notropeni
ve toksisite nedeniyle tedavi gecikmesi DHAP grubunda
daha sik goruldt. Cok degiskenli lojistik regresyon ana-
lizinde ise DHAP grubunda olmak renal toksisite gelisimi
acisindan bagimsiz bir risk faktérti olarak saptanirken
(p=0.03), trombosit transflizyon sayisi, febril nétropeni
ve toksisite nedeniyle tedavi gecikmesi istatistik anlamli-
higin yitirdi. Birinci siklus aralig yatarak tedavi uygula-
nanlarda ayaktan tedavi uygulanlara gore ve ESHAP gru-
bunda DHAP grubuna goére anlamli olarak daha uzun
bulundu (sirastyla p=0.03 ve p=0.0082). Iki grup arasin-
da toplam yanit acisindan DHAP lehine olan anlaml fark
tani, kurtarma tedavisi siklus sayis1 ve kurtarma tedavi-
si 6ncesi hastalik durumu (primer direncli/erken relaps)
gibi faktorlere gore ayarlama yapildiginda da anlamlilig-
n1 korudu (p= 0.04). Ortanca sagkalim acisindan iki grup
arasinda anlamh bir fark saptanmada.

Tartisma: DHAP rejiminin ayaktan zamaninda uygu-
lanabilmesi etkinliginin ESHAP rejimine gére daha tsttin
olmasini agikliyor olabilir. Yeterli sayida yatak kapasitesi
bulunmayan hematoloji kliniklerinde zamaninda kemo-
terapi uygulanamayan hastalarda ayaktan DHAP reji-
mi tercih edilebilir. Hematolojik ve hematolojik olmayan
toksisite profili ESHAP rejimi ile benzer olmasina ragmen
ozellikle potansiyel renal toksisite goz éntinde bulundu-
rulmalidir.

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

Tablo 1. Hematolojik toksisite (Derece 3-4) acisindan kurtarma kemoterapilerinin
kargilagtinimasi.

Degisken DHAP (n=18) ESHAP (n=33) P
Anemi 10 (% 56) 24 (%73) 02
Ndtropeni 12 (%67) 18 (%55) 06
Trombositopeni 13(%72) 20 (%61) 0.6

Tablo 2. Kemoterapi rejimlerine gore incelenen degiskenler.

Degisken DHAP (n=18)  ESHAP (n=33) p

Yag (yil)* 46 (22-69) 42 (20-69) 05
Kadin ¥ 6(33) 15 (455) 0.6
mﬁ 1‘:( 2) 17(515) 0.08
L (78) 16 (485)

ileri evre hastalik ¥ 9(50) 17 (53) 1.0
B semptomlari ¥ 8/16 (50) 13/28 (46) 1.0
Kemik iligi tutulumu ¥ 3/18 (17) 7/30 (23) 0.7
IPI skoru >= 3 ¥ 2/3(67) 7/14 (50) 1.0
IPS skoru >= 3 ¥ 4114 (29) 5/12 (42) 0.7
Primer direncli/erken relaps hastalik ¥ 517 (29) 23/33 (70) 0.02

*ortanca (en kiigiik-en buyiik), ¥ hasta sayist;(%)

Abstract:0299 P183
RELAPS VE REFRAKTER LENFOMADA KURTARAMA
TEDAVISIi OLARAK VIGEPP iYi BiR SECENEK Mi?.
Omuir Kayikci, Itir Demiriz, Mesudiye Bulut, Murat
Cinarsoy, Ali Irfan Emre Tekglindtiz, Meltem Ytiksel,
Fevzi Altuntas. Ankara Onkoloji Hastanesi

Amag: Kemosensitif ntiks/direncli lenfoma olgularin-
da otolog kok hiicre nakli (OKHN) etkin bir tedavi sece-
negidir.Cok farkli kemoterapi protokolleri gelistirilmesine
karsin halen standard bir kurtarma rejimi bulunmamak-
tadir. Bu calismamizda klinigimizin ntiks/direngli lenfo-
ma olgularinda ViGePP kemoterapi protokolti deneyimini
paylasmak istiyoruz.

Yontemler: Eyltul 2010 ile Haziran 2011 arasin-
da nuks/direncli Hodgkin lenfoma (HL) ve Hodgkin dis1
lenfoma (HDL) tanili 9 hastanin verileri geriye donuk
degerlendirildi.Hastalarin demografik ve klinik 6zellikle-
ri Tablo.1’de 6zetlendi. Tim hastalara ViGePP kurtarma
rejimi (1. ve 8. Guinlerde IV vinorelbin 25 mg/m?; 1. ve 8.
gunlerde IV gemsitabin 800 mg/m?; 1. ve 7. gunlerde oral
(PO) prokarbazin 100 mg/m? ve 1-15. gtinlerde PO pred-
nizon 60 mg/m?) uygulandi.

Sonuglar: ViGePP ile iligkili hematolojik toksisite
National Cancer Institute (NCI) toksisite kriterlerine gore
anemi: grade 2= n:2 (%22), grade 3= n:2(%22); noétrope-
ni grade 1= n:2 (%22), grade 4= n:2 (% 22) ve trombosi-
topeni grade 3= n:3(%33) idi. Hematoloji dis: toksisite-
ler n=3 (%33) hastada goértildi. Bunlar sirasiyla muko-
zit grade 1= n:1 (%11), diyare grade 1= n:1(%11) ve inst-
lin ile mudahaleyi gerektirecek kan sekeri yuksekligi
n=1(%11) idi.ViGePP rejimi sonrasi yapilan yanit deger-
lendirilmesinde parsiyel yanit n=6 (%67), progresif has-
talik n=1 (%11) saptandi. Iki hasta n=2(%22) tedavi sira-
sinda febril nétropeni ve pndémoni nedeniyle ex oldu.
ViGePP tedavisi hastalarda mobilizasyon rejimi Amach
kullanilmad: ancak ViGePP tedavisi sonrasi n=4(%45)
hastada GCSF ile mobilizasyon planlandi.Bu hastalarin
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birinde mobilizasyon basarisizligi olurken, diger UGg¢ln-
de yeterli kok hucre toplanabildi. Tedavi sonrasi koék
hiicre nakli yapilan hasta sayisi n=5 (%55), bunlardan
3 1 (%33) OKHT iken n=2si (%22) allojeneik kok hticre
nakli idi.Tedavi sonrasi sag kalan hasta sayis1 n=7(%78),
ex n=2(%22) idi.Bu hastalarin median strvisi 6.2 ay
(2-11ay) olarak hesaplandi.

Tartisma: Ideal bir kurtarma tedavisinden dustik tok-
sisite ile etkin timor eradikasyonu ve kok hticre mobili-
zasyonu saglamasi beklenir. Hastalarimizin ViGePP 6nce-
sinde ortalama iki dize kurtarma tedavisi aldig1 ve %89
olguya radyoterapi uygulandigi goéz o6ntine alindiginda
yanit degerlendirmesi yapilabilen yedi hastanin altisin-
da kismi yanit elde edilmis olmasi, tic hastada basarili
kok hiicre mobilizasyonu yapilmasi ve tic hastaya OKHN
uygulanabilmesi dikkat cekicidir. Ote yandan diistik tok-
sisite profili ViGePP kurtarma rejiminin yeterli destek
tedavisi ve yakin izlem altinda poliklinik sartlarinda da
uygulanabilecegini gostermektedir. Bulgularimiz ViGePP
rejiminin oldukca iyi yanit ve toksisite profiline sahip
oldugunu, kok hticre mobilizasyonunu olumsuz etkile-
medigini distindtirmektedir.

Tablo 1. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Tam DBBHL (n:1)%11; HL (n:8)%89
Yag 17-57 (Ortalama:40)
Cinsiyet Erkek (n:6) %67; kadin (n:3) %33

Radyoterapi Oykiisii Var (n:8) %89; yok (n:1) %11
Daha dnce aldigi salvage kemoterapi 1 dize (n:4) %45; 2 dize (n:3)
saylsi %33; 3 dize (n:1) %11; 5 dize (n:1)%11
ViGePP 6ncesi Ann Arbor evresi Evre 2 (n:3)%33; Evre 3 (n:2)
%22; Evre 4 (n:4)%45

ViGePP 6ncesi ektranodal hastalik NHL (n:1) %11; HL (n:2)%22

ViGePP kirr sayisi 1 kiir (n:4) %44; 2 kiir(n:4)
%44; 3 kir (n:1)%12

ViGePP sonrasi kok hiicre nakli OKHT (n:3)%33; AKHT (n:2)%22

Hastalik stattisii Relaps (n:6)%77; refrakter (n:3)%33

Son durum Yasiyor (n:7)%88; exitus (n:2)%22

Abstract:0316 P184
KOMPLEKS KARYOTIiPiK OZELLIKLER TASIYAN
DAMAR iCi YAYGIN DiFFUz BUYUK B HUCRELI
LENFOMA OLGUSU. Ender Soydan', Gtilsah Kaygusuz?,
Gulay Ceylaner®, Nedim Cekmen!, Hacer Serdaroglu!,
Sonay Aciksdz!, Isinsu Kuzu? Ozel Ankara Giiven
Hastanesi, 2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dali, °Intergen Genetik Tani Merkezi

Amag: Damar i¢i btiyik B hticreli lenfoma, orta ve
buytk damarlarin iginde bliytik timér hiicrelerinin masif
cogalmasi ile karakterli saldirgan ve sistemik bir hasta-
liktir. 1959 yilinda tanimlanmasindan bu yana 300’den
fazla olgu bildirilmistir. Olgularda semptomlar ve kli-
nik bulgular degiskenlik gosterir. Batida daha cok cilt ve
beyin tutulumu bildirilirken Asya’dan bildirilen vakalar
daha cok hemofagositik sendrom, kemik iligi tutulumu ve
cilt bulgularinin olmamasi ile karakterlidir. Bati ve dogu
tipi olarak iki farkli hastalik tipi oldugunu 6ne stiren veri-
ler mevcuttur. Hodgkin dis: lenfoma olgulari arasinda
%1’den az oranda bildirilmistir. Ferreri’nin calismasinda
3 yillik yasam olasiligt %33 ve antrasiklin iceren kemo-
terapi ile yanit orani %59 olarak bildirilmistir. Murase ve
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arkadaslarinin calismasinda ise ortanca yasam suresi 13
ay olarak bildirilmistir.

Yontemler: Nadir gortilen bu olgu daha o6nce hig
tanimlanmamis genetik bulgulara 1sik tutabilecek olmasi
nedeni ile sunulmustur.

Sonuclar: 86 yasinda kadin hasta acil servise 2 aydir
devam eden genel durum bozuklugu, uykuya meyil, iyi
beslenememe, viicudunda ekimotik lezyonlar ve ates
sikayetleri ile basvurdu. Anemi, lokositoz ve trombosi-
topeni tespit edilen hastaya anemi 6ykustuntin ve peri-
ferik yaymasinda atipik monositlerin de olmasi nede-
ni ile MDS-AML 6n tanisi ile kemik iligi biyopsisi yapil-
di. Biyopsi ile damar ici buytk B htucreli lenfoma tani-
s1 konulan hastanin evrelemesinde hepatosplenomega-
li, kranial MRI’da stpheli tutulum tespit edildi. Yogun
bakim kosullarinda noninvaziv solunum destegi ile ARDS
tablosu gerileyen hasta mini R-CHOP tedavisi baslan-
di. Birinci kur ile tama yakin hematolojik yanit alinan
hastanin kemik iligi genetik degerlendirmesinde Cytocell
Octachrome kiti ile parsiyel trizomi 2, parsiyel monozo-
mi 4p, del(6)(gq22qter) (Monozomi 6q), 8 p duplikasyonu
ve 8. kromozom igerikli bir marker kromozom, dup(10)
(922923), parsiyel trizomi 12, trizomi 9, trizomi 11, trizo-
mi 18 belirlendi. Ayrica metafaz alanlarinda 19 nolu kro-
mozomlar gézlenmedi.

Tartisma: Ik tanimlandifi zamanlarda daha cok pot-
mortem degerlendirmelerle tan1 konulan bu nadir goru-
len NHL olgusu kompleks karyotipik bulgularla birlik-
te daha 6nceki yayimnlar 15181 altinda daha ¢ok dogu tipi
damar ici DBBH'li lenfoma bulgular: tasiyan bir vaka ola-
rak hematolojik tam remisyonda S.kir tedavisini almak-
tadir.

Abstract:0363 P185
T HUCREDEN ZENGIN B HUCRELI LENFOMA ON
YILLIK TAKIBi: TEK MERKEZ DENEYIMi. Murat
Ozbalak!, Cem Ar?, Ayse Salihoglu!, Emre Egkazan',
Emine Gultirk!, Seniz Ongéren Aydin', Zafer Baslar',
Teoman Soysal', Yildiz Aydin', Nukhet Tuzuner?,
Burhan Ferhanoglu' 'Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Ty Fakiiltesi Ic Hastaliklarnt Anabilim Dali Hematoloji
Bilim Dali, 2Istanbul Egitim Arastirma Hastahanesi, I¢
Hastaliklart Departman, 3Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dal

Amag: T hticreden zengin B hticreli lenfoma (THZBHL),
WHO 2008 smiflamasina gore diffiz btiytik B htcre-
li lenfomalarin (DBBHL) alt grubunu olusturmaktadir.
THZBHL olgularinin prognozunun diger DBBHL’lara gore
daha koétt oldugunu belirten arastirmalar oldugu gibi,
iki grup arasinda belirgin strvi fark: olmadigini belirten
yayinlar da mevcuttur.

Bu calismanin amaci tek bir merkezde son 10 yil i¢in-
de tedavi edilen CD20 (+) difftiz btiytik B hticreli (DBBH)
HDL olgular ile T hiicreden zengin B htcreli lenfoma
(THZBHL) olgularinin yanit ve sagkalim acisindan karsi-
lastirilmasidir.

Yontemler: Ocak 2000 - Mayis 2011 arasin-
da Hematoloji Polikliniginde ayaktan tam1 ve tedavi
icin basvuran HDL dosyalar: retrospektif olarak taran-
di. Morfolojik/immunohistokimyasal olarak CD20 (+),
DBBH'li lenfoma tanisi alan 278 hasta ile THZBHL
tanili 34 hasta calismaya dahil edildi. Hasta grupla-
r1 tedaviye yanit ve sagkalim acisindan degerlendirildi.
Grup ortalamalar1 Mann-Whitney U testi, grup oranlari
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Ki-kare ve Fisher testi kullanilarak karsilastirildi. P<0.05
istatistiksel anlaml kabul edildi.

Sonuclar: Calisma gruplarina gore hasta ozellikle-
ri Tablo-1’de oOzetlenmistir. Genel olarak hastalarimizin
%80’inde ilk tedavi ile tam remisyon elde edildigi, has-
talarin beste birinde ortanca 9 ay i¢inde niuks gozlendigi
saptanmistir. Tedaviye tam yanit, ilk tedavi sonrasi niiks
siklig1, “bulky” kutle varligi, kemik iligi tutulumu, karaci-
ger tutulumu ve EN tutulum acisindan iki grup arasinda
anlamli fark bulunmazken (p degerleri sirasiyla; 0.614,
0.675, 0.868, 0.239, 0.386, 0.699); dalak tutulumu ve B
semptomlar1 THZBHL olgularinda anlamli dizeyde daha
sik gozlenmistir (p degerleri sirasiyla; <0.001, 0.026).
DBBHL ve THZBHL gruplar arasinda toplam sagkalim
TS ve ntikse kadar gecen stire (NKGS) acisindan ista-
tistiksel anlaml bir fark saptanmamistir (TS, p=0.443;
NKGS, p=0.491). DBBHL alt gruplar ile karsilastitildigin-
da THZBHL sagkalimi hicbir alt gruptan istatistiksel ola-
rak farkl bir sagkalim orani vermemistir.

Tartisma: B semptomlar: ve dalak tutulumu THZBHL
olgularinda, diger DBBHL olgularina gére anlamli derece-
de sik gériilmustir. Iki grup arasinda toplam sag kalim
stirelerinde istatistiki fark gézlenmemistir. Ancak iki grup
arasinda, hasta sayisi olarak 6nemli fark bulunmakta-
dir (278 vs 32) Nukse kadar gecen stire verisine THZBHL
grubunda sadece 2 hastada ulasildigindan istatistiksel
veri saglikli degildir.

Tablo 1. THZBHL Hasta Bilgileri

Al gruplar DBBHL THZBHL
Hasta saymi [%) ;. 278 : 32
Tamyap 52 {17-83) 50.5 (17-72)

E/K orami 143/135 (1.1/1) 25/9 (3/1)

Tani aninda llarl avra (II-IV) 143/278 (%51.4) 26/34 (%76.5)

Tani aninda ylksek LDH (> N) 140/270 (%51.9)* 21/34 (%61.8)

Tani aninda EN tutulum 78/278(%28.1) 14/34 (%41.2)

Tani annds kitd FD 42/278 (%15.1) 7/34 [%20.6)
Bsamptom varkls 75/277 (427.1)" 16/34 0%47.1)

Tani aninda “bully” kiitle 114/275 (%41.5)* 15/32 (%46.9)"

Tani aninda dalak tutulumu 48/277 (%17.3)* 18/34 (%53.1)

Tani annda Ki 47/275 (%17.1)° 10/33 (%30.3)°

Tani aninda iPi skoru 1.83 (0-5) 2.13 (0-5)
ik tedaviye tam yant | monmggr | sempemer |

r 35/212 (%16.5)° 5/26 [%19.8)"

Niksa kadar gegen sire (ay) 9(1-53) 27 (7-47)

OKHN B o 19/266 (%7.1)* | 4/32 (%12.5)

Genel sakalm (ay) 32 (1-129) 22.5(1-135)

*_ ehaik veri, DBBHL, Mz blvih B hdcrel lenfoma. £/K, erhei/kadn, EN, chattancdal 1M, ulusler
MBs, mediastinal B hicreli, ONHM, gtglog kok hicre nakil. PO, performans duremu, THIBHL, T hic

progredtiv indeh, 10, kemi B
den sengin I hicrel lenfors
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Sekil 1. THZBHL Sagkalim
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Miyeloproliferatif Hastaliklar ve Kronik Miyelositer Losemi

Abstract:0022 P186
HIDROKSIUREYE BAGLI MAVi LUNULA. Hava Usktidar
Teke, Abdtlsamet Erden. Kayseri Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kayseri

Amac: Ribontkleozid rediiktaz inhibitérii olan ve sis-
temik bir antitimér ajan olarak kullanilan hidroksit-
re hematolojk hastaliklar icerisinde en sik myeloprolife-
ratif hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir. En sik
gorulen yan etkisi myelosupresyon iken gastrointestinal
semptomlar (bulanti, kusma, stomatit, anoreksi...), rash,
deri tlserleri,tirnaklarda hiperpigmentasyon ve fasiyal
eritem gibi dermatolojik toksisiteler de gortilebilmektedir.
Yuksek dozlarinda ise nadir olarak nérolojik semptomlar
olusabilmektedir.

Yontemler: 76 yasinda bayan hasta. Halsizlik sikaye-
ti ile Agustos 2010’da KEAH hematoloji poliklinigine bas-
vurdu. Hipertansiyon disinda bilinen hastalifl yok. ASA
ve anjiotensin reseptér antagonisti kullanimi mevcut.
Yapilan tetkiklerinde beyazktuire 13,7x103/ulL, hemoglo-
bin 14,8 gr/dl, MCV 60 fL, platelet 1161x103/uL, biyo-
kimyasal parametrelerinde potasyum 5,9 meq/L, LDH
319 IU/L, sedimentasyon 12, ferritin 22,9, fibrinojen nor-
mal, CRP normal, fizik muayenede karaciger kot alt1 1-2
cm palpabl, traube kapali, dalak kot alt1 2 cm palpabl.
Periferik yaymada trombositler artmis, defektif trombo-
sit mevcut. Hastanin sorgulamasinda 2008 de trombo-
sitlerinin 787x103/uL, 2009’da ise 1097x103/uL oldu-
gu goralda.

Esansiyel trombositoz 6n tanisi ile kemik iligi aspi-
rasyon biyopsisi yapildi. JAK-2 V617F gen mutasyonu
ve Ph kromozomu génderildi. JAK-2 V617F gen mutas-
yonu pozitif, Ph kromozomu negatif saptandi. Kemik iligi
biyopsisi hiperselltler, sayica artmis yer yer kiime olus-
turan multilobule c¢ekirdekli megakaryosit izlendi.

Hastaya Esansiyel Trombositoz tanisi ile hidroksitire
2x500 mg baslandi. ASA’ya devam etmesi 6nerildi.

Hasta 3 hafta sonra kontrole geldi. Fizik muayene-
sinde her iki el ve ayak tirnaklarinda lunula boélgesinde
mavi renk degisikligi gelistigi goruldu (Sekill-2). Calisilan
PT-PTT-INR-fibrinojen normal, Hb 13,6 gr/dl, platelet
583x103/ul, beyazkure 8,1x103/Ul saptandi. Hastanin
tirnaklarindaki renk degisikligi hidroksitireye baglandi ve
ilaci kesildi. Anegralide gecildi. Hasta 2 hafta sonra kont-
role geldiginde tirnak lezyonlarinin azaldigi, 4.haftada ise
lezyonlarin tamamen kayboldugu goruldu.

Sonugclar: Ribontkleozid rediiktaz inhibitérti olan ve
sistemik bir antitiimoér ajan olarak kullanilan hidroksiii-
renin tirnaklarda kahverengi pigmentasyon yaptig bilin-
mektedir. Fakat hidroksitireye bagli mavi lunula ¢ok
nadir gértlmektedir. Bizim olgumuzda da hem el hem de
ayak tirnaklarinin lunula bélgesinde mavi renk degisikli-
gi (lunular pigmentasyon) tedaviden 3 hafta sonra gelis-
mis ve hidroksitire kesildikten 4 hafta sonra normale gel-
mistir.
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Bildiri Ozetleri Kitabi

Sekil 1. lunular pigmentasyon

$Sekil 2. mavi lunula

Abstract:0031 P187
ESZAMANLI NADIiR GORULEN BIiR BIRLIKTELIK:
SACLI HUCRELiI LOSEMi VE KRONIK FAZ KRONiK
MIYELOIiD LOSEMI. Murat Albayrak!, Harika Celebi!,
Aynur Albayrak?, Basak Unver Koluman!, Birgul
Onec¢' Diskapt Yidinm Beyazit Egitim ve Arastuma
Hastanesi Hematoloji Klinigi, Ankara, “Diskapt Yiudiim
Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Patoloji Klinigi,
Ankara

Amagc: Sacli huicreli 16semi (SHL) ve kronik miyeloid
16semi (KML) iki farkli hematolojik hastaliktir. Sacl htc-
reli l16semi seyrinde ikinci bir malignitenin birlikte goral-
mesi nadir degildir. Ancak sacl hticreli 16semi seyrin-
de en sik goriilen ikinci maligniteler solid timérler veya
diger lenfoproliferatif hastaliklardir. Sach htuicreli 16semi
ile birlikte es zamanli KML’ nin gértilmesi oldukca nadir
gorulen bir durumdur.

Yontemler: Olgu: Pansitopeni tablosu ile basvuran
olgumuzda yapilan c¢evre kani incelemesi, kemik iligi
aspirasyon ve biopsinin degerlendirilmesi, kemik iligin-
den akimsitometri incelemesi ve tartarata rezistan asit
fosfataz (TRAP) boyasi sonrasinda sachi hucreli 16semi
tanis1 konuldu. Yapilan sitogenetik degerlendirme sonu-
cu real time (RT)-PCR ile bakilan BCR ABL t (9;22) pozitif
olarak bulundu. Béylece olguda 2 farkli malignitenin bir
arada es zamanl olarak ortaya ¢iktig1 diistintldd.

Sonuclar: Hastaya 2 kloro deoksi adenosin (2-CdA)
baslandi. Sacl hticreli 16semi remisyona girdikten sonra
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KML icin imatinib mesilat 400 mg/gun ile tedaviye devam
edilmesi planlanmaktadir. Sach hticreli 16semi ile birlik-
te es zamanli olarak KML’ nin gortilmesi literattirde nadir
vaka sunumlari seklinde bulunmaktadir. Bu olgu nadir
gorulmesi ve takip-tedavi stratejilerinin goézden gecirilme-
si icin sunuldu.

Sekil 1. Alt kisimda tiiyld hiicreli [6semi infiltrasyonu ve tist kisimda ise

miyelograndlositer seri artigl, megakaryositer seri hiperplazisi gosteren hiperselliler
kemik iligi biyopsisi (H&E, x200).
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Abstract:0049 P188
KRONIK MYELOSITER LOSEMILI OLGULARIMIZDA
IMATINIB TEDAVISINE UYUM. Cengiz Beyan!, Kursat
Kaptan!, Ahmet Ifran* !Giilhane Askeri Tip Akademisi
Hematoloji Bilim Dali, Ankara, °GATA Haydarpasa Egitim
Hastanesi Hematoloji Kismu, Istanbul

Amac: Yeni tan1 konmus kronik faz kronik myelosi-
ter 16semili (KML) hastalarda baslangic tedavisi olarak
bir tirozin kinaz inhibitérti (TKI) olan imatinibin kullani-
mu1 Onerilir. Daha 6nce tedavi edilmemis kronik faz KML’li
hastalarin az bir kisminda imatinib tedavisine direncg
veya intolerans vardir. Ek olarak, bazi hastalarda basg-
langicta imatinibe yanit olusmus iken daha sonra bu
yanit kaybedilebilir. Kronik faz KML’li hastalarda teda-
viye cevap oranlarinin azalmasina yol acan bir diger
6nemli sorun imatinib tedavisine uyumun eksikligidir.
Calismamizin amaci, kronik faz KML'li olgularimizda ima-
tinib tedavisine uyumun arastirilmasidir.

Yontemler: Bu calisma Temmuz 2007-Haziran 2011
tarihleri arasindaki doért yillik dénemde 39 KML’li hasta-
ya ait imatinib icin dtizenlenmis ila¢ raporlar: kullanila-
rak gerceklestirildi. Bu dénemde Saglik Uygulama Tebligi
esaslarina gore imatinib i¢in diizenlenmesi gereken ilac
raporlar: alt1 ay sureli olarak tanzim edilmekte olup,
rapor yenilenmesi bir ay veya daha fazla geciken olgu-
lar “tedavi uyumsuzlugu” olarak tanimlandilar. 39 KMLli
hastanin yas ortalamasi 42,6 + 17,4 yil (standart sapma)
(20-85 yas) olup 23’u erkekti. Olgularda kontrol sayisi
medyan 4 (1-7), kontrol araligi ise medyan 31 ay (4-45 ay)
idi. 39 KMLli olgunun besinde yanitsizlik (%12,8), ikisin-
de ise intolerans (%5,1) nedeni ile ikinci nesil TKI kulla-
nimina gecildi.

Sonuclar: Tedavi uyumsuzlugu oranmi kontrol sayi-
s1 ile oranlandiginda %9,6 (16/166) olarak bulundu. En
az bir kez tedavi uyumsuzlugu gosteren kronik faz KML’li
olgu orani %25,6 (10/39) idi. Cinsiyet yontnden yapilan
karsilastirmada erkek (6/23) ve kadinlarda (4/16) tedavi
uyumsuzlugu oranlari benzerdi (p= 0,620). Yas yontinden
yapilan karsilastirmada 50 yas ve alti olgularda %20,0
(5/25), 50 yas tzeri olgularda ise %35,7 (5/14) oranin-
da tedavi uyumsuzlugu gozlendi (p= 0,486). Daha 6nce
baska tedavi (interferon-alfa, sitozin arabinozid, hidrok-
sitire) kullanmakta iken imatinib tedavisine gecilen olgu-
larda tedavi uyumsuzlugu orani %12,5 (1/8), baslan-
gic tedavisi imatinib olanlarda ise %29,0 (9/31) idi (p=
0,323). 2006 ve o6ncesi tani konulmus olgularda %27,8
(5/18), 2007 ve sonrasi tam1 konulmus olgularda ise
%23,8 (5/21) tedavi uyumsuzlugu goézlendi (p= 0,932).
Glivec baslanma tarihine gore degerlendirildiginde 2006
ve oncesi baslananlarda %31,2 (5/16), 2007 ve sonra-
s1 baslananlarda ise %21,7 (5/23) tedavi uyumsuzlugu
gozlendi (p= 0,767). Tedavi uyumsuzlugu olan olgular-
da yanitsizlik nedeni ile ikinci nesil TKI kullanim1 %10,0
(1/10), diger olgularda ise %13,8 (4/29) idi.

Tartisma: Tedavi uyumsuzlugu kronik faz KML1i
hastalarda uzun streli tedavide imatinib yetersizliginin
6nemli nedenlerinden biri olup, bu problemin asilabilme-
si icin hekimlerin daha duyarli olmalari, hasta ve hasta
yakinlari ile iyi iletisim kurarak hastalik ve tedavisi hak-
kinda onlar: yeterince bilgilendirmeleri ve tedavi uyum-
suzlugunu azaltmaya cabalamalari 6nemli goztikmek-
tedir.
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Abstract:0061 P189
KRONIK MIYELOID LOSEMIi VE B-HUCRELi KRONIK
LENFOSITIK LOSEMIi BIRLIKTELIGi. Ipek Yénal',
Fehmi Hindilerden?, Melih Aktan' !Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiilesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Bilim Universitesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalu

Amac: Kronik miyeloid 16semi (KML) ve B-hticreli kro-
nik lenfositik 16semi (KLL) birlikteligi nadiren bildirilmis-
tir. Bu olgularin ¢ogunlugunu KLL seyri sirasinda KML
gelisen olgular olusturmaktadir.

Yontemler: Bugtne kadar es zamanli ortaya cikan
KML ve KLL’li sadece birkac olgu bildirilmistir.

Sonugclar: 69 yasinda erkek hastada doért yil 6nce 16ko-
sit 50.700/mm3, noétrofil 36.300/mm3, lenfosit 11.400/
mm3, Hb 13 g/dl, Htc %44 ve trombosit 453.000/mm3
saptanmasi Uzerine bilim dalimiza yonlendirilmisti. Fizik
muayenede hepatosplenomegali, periferik yaymada %42
notrofil parcali, %24 lenfosit, %16 metamiyelosit, %8 not-
rofil comak, %4 monosit, %4 miyelosit ve %2 bazofil sap-
tandi. LDH 1610 U/L, LAP skoru 3, periferik kan bcr-abl
diizeyi 7.8x10-2 bulundu. Kemik iligi biyopsisi infiltra-
tif karakterde grantlositik seri proliferasyonu (kronik faz
KML ile uyumlu), 2 adet intertrabekuler lenfoid nodul
iceren hiperseltiler kemik iligi olarak rapor edildi. Kemik
iligi sitogenetik tetkikinde yeterli metafaz elde edilmeme-
sine ragmen bu bulgularla kronik faz KML tanisi konarak
imatinib 400 mg/gtin baslandi. 3. haftasinda tam hema-
tolojik yanit (THY), 6. ayinda tam sitogenetik yanit (TSY ),
9. ayinda tam molekiiler yanit (TMY) elde edildi. Ik tani-
dan 4 yil sonra TSY ve major molektler yanith (MMY)
halde iken l6kosit 15.300/mm3, nétrofil 3.200/mm3,
lenfosit 10.700/mm3, Hb 13 g/dl ve trombosit 189.000/
mm3 saptandi. Periferik yaymada bol ezik hticre, %74
lenfosit, %16 notrofil parcali, %6 eozinofil parcali ve %4
eozinofil comak saptandi. Periferik yaymadaki lenfositle-
rin cogunlugu olgun gérintmli lenfositti. Periferik kan
immunfenotiplemesi B-huicreli KLL ile uyumlu idi (CDS
%86, CD19-CD5 %65, CD23 %65, HLA-DR %73). Kemik
iligi aspirasyonu hiperselilerdi, bol ezik hiicre ve %42
lenfosit saptandi. Bu bulgularla Rai Evre I KLL tanisi
kondu, KLL icin herhangi bir tedavi gerekmedi. Hasta ret-
rospektif incelendiginde ilk basvurusunda da lenfositoz
(lenfosit 11.400/mm3) oldugu, imatinib tedavisi 3. hafta-
sindan itibaren KML icin THY elde edildikten sonra 4 yil
boyunca lenfositozun olmadigi ve 5. yilinda tekrar lenfo-
sitozun (lenfosit 10.700/mm3) gelistigi goriildi. 11k kemik
iligi biyopsisi retrospektif incelendiginde lenfoid noduille-
rin B-hlicre nattirinde oldugu (nodul icindeki cogu len-
fositin CD20 ekspresyonu yaptig) gértldi. Sonuc olarak
hastanin ilk bagvurusunda es zamanli KML ve KLL’sinin
oldugu anlasildi. Doért yildir imatinib tedavisi altinda KML
icin halen THY, TSY ve MMY’l1 halde izlenmektedir.

Tartisma: Miyeloproliferatif ve lenfoproliferatif hasta-
liklarin birlikteligi nadirdir. Lenfoproliferatif hastaliklar,
baslica KML olmak tzere, idiyopatik miyelofibroz ve poli-
sitemia vera ile birliktelik gdsterebilir. Cogunlukla len-
foid hastaligi takiben miyeloproliferatif hastalik gelisir.
Literatirde KLL ve KML tanisi arasindaki stire 24 ile 87
ay arasinda degismektedir. Biz burada es zamanli KML
ve KLL birlikteligi olan nadir bir olgu bildirdik. Bu has-
tada ayrica imatinibin KLL’nin dogal seyrini etkilemedi-
&i dustnulebilir.
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Abstract:0070 P190
NiLOTINIB TEDAViSi SIRASINDA OTOIMMUN
HEMOLITIK ANEMi GELISEN KRONIiK MIYELOID
LOSEMI OLGUSU. Ipek Yénal', Fehmi Hindilerden?,
Meliha Nalcaci!, Akif Selim Yavuz! !Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Bilim Universitesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dall

Amac: Otoimmun hemolitik anemi (OHA), konnektif
doku hastaliklari, infeksiyonlar, timoérler ve lenfoprolife-
ratif hastaliklar: iceren cesitli hastaliklarin seyri sirasin-
da ortaya cikabilir.

Yontemler: OHA, kronik miyeloid 16semi (KML) olgula-
rinda nadiren gértlmektedir. Bugtine kadar birkac olgu-
da bildirilmistir.

Sonugclar: 67 yasinda erkek hastada 2 yil énce karin-
da siskinlik sikayeti ile basvurdugunda lokositoz, anemi
ve trombositopeni saptanmis. ITF Hematoloji poliklinigi-
ne yonlendirilen hastanin fizik muayenesinde 10 cm sple-
nomegali saptandi. Hb 10 g/dl, Htc %30, MCV 81, l6kosit
99000, trombosit 91000 olan hastanin periferik yayma-
sinda miyeloid seri gen¢ hticreleri goruldi. Lokosit alka-
lin fosfataz skoru 15 (20-146) idi. Kemik iligi biyopsisin-
de miyeloid hiperplazi ve kemik iligi sitogenetik tetkikinde
Philadelphia kromozomu %100 pozitif saptandi. Kronik
faz KML tanisi ile imatinib 400 mg/gtn baslandi. Bir ay
sonra tam hematolojik, 6 ay sonra tam sitogenetik, 9 ay
sonra tam molekutler yanit elde edildi. Tedavinin 3.yilinda
16kosit 40120, nétrofil 26560, Hb 9 g/dl, Htc %28, trom-
bosit 110000 saptand:. Fizik muayenede 5 cm splenome-
gali vardi. Hematolojik yanit kaybi olan hastanin kemik
iligi sitogenetik tetkikinde %100 Philadelphia kromozo-
mu saptandi. Periferik yaymasi kronik faz KML ile uyum-
lu idi. Hematolojik ve sitogenetik yanit kaybi olan hasta-
nin tedavisi nilotinib 800 mg/gtin ile degistirildi. Nilotinib
tedavisinden 2 ay sonra hastanin halsizlik ve géz aklarin-
da sararma sikayeti ile yapilan tetkiklerinde 16kosit 4610,
nétrofil:2450, Hb 7 g/dl, Htc %19, MCV 80, trombo-
sit 104000 idi. Duzeltilmis retiktilosit:%4.6 idi. Periferik
yaymasinda anizositoz, poikilositoz, sferositler saptandi.
Biyokimyasinda LDH:588 U/L, total bilirubin:4.95, indi-
rekt bilirubin:4.26 idi. Direkt Coombs testinde IgG’ye ve
C3d’ye kars1 2(+) antikor saptandi. Hastanin hepatit sero-
lojisinde, bag dokusu hastaligi yontunden istenen sero-
lojik tetkiklerinde ve malignite taramalarinda bir 6zellik
saptanmadi. Steroid (1 mg/kg/gtin prednizolon) ve folik
asit 5 mg 1x1 baslandi. Nilotinib tedavisine ara verildi.
Steroid ve folik asit tedavisinin 4.giintinde Hb degerin-
de ytkselme saptandi (Hb 9 g/dl, Htc %27). LDH nor-
male déndu ve bilirubin degerleri azalmaya baslad: (total
bilirubin 3.33, indirekt bilirubin 2.32). Dtizeltilmis reti-
ktlosit %3 idi. Tedavinin 1.haftasinda LDH ve bilirubin
duzeyleri normal idi. Hb degeri 10 gr/dl'ye ytkselmisti.
Steroidin 3.haftadan itibaren azaltilarak kesilmesine ve
tekrar nilotinib tedavisi baslanarak sik monitérizasyonu-
na karar verildi.

Tartisma: KML’de kemik iliginin neoplastik infiltras-
yonu sonucunda eritrosit Uretimi azalir ve splenomega-
liye paralel eritrosit yasam sulresi azalir. Bunun sonu-
cunda anemi gelisir. OHA, KML’de nadiren bildirilmis-
tir. KMLli olgularda Hb seviyelerinde ani diistis olmasi
OHAYi akla getirmelidir. Biz burada nilotinib tedavisin-
den 2 ay sonra sicak tip OHA gelisen KML'li bir olgu bil-
diriyoruz. Bu olguda OHA’nin nilotinib ile iliskili olabile-
cegini diistintiyoruz.
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Abstract:0071 P191
PHILADELPHIA POZITiF KRONIiK MIYELOID LOSEMI
VE JAK2V617F MUTASYONU POZITiF ESANSIYEL
TROMBOSITEMI BIRLIKTELIGi. Ipek Yénal', Fehmi
Hindilerden?, Akif Selim Yavuz! stanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Bilim Universitesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Amac: Philadelphia (Ph)-negatif miyeloproliferatif has-
talik grubunda JAK2V617F mutasyonu belli oranlarda
pozitif olabilir. Tam tersine, Ph-pozitif kronik miyeloid
16semide (KML), JAK2V617F mutasyonu bulunmamakta-
dir. Fakat literatiirde ber-abl ve JAK2V617F mutasyonu-
nu nadiren birlikte tasiyan olgular bildirilmistir.

Yontemler: KML’de imatinib altinda Ph kromozomu ve
bcr-abl negatif iken beklenmeyen hematolojik yanit kaybi
(eritrositoz, trombositoz) ve/veya persiste eden dalak
buytmesi varliginda JAK2V617F mutasyonu tayini yapil-
masi gerekli olabilir.

Sonugclar: 52 yasindaki erkek hastanin 6 yil énce tet-
kiklerinde lokositoz ve trombositoz saptanmas: Uizerine
ITF Hematoloji Bilim Daliina yénlendirildi. Fizik muaye-
nesinde 3 cm splenomegali saptandi. Lokosit:17700, not-
rofil: 14200, Hb:16 g/dl, Htc:%48, trombosit:798000 idi.
Periferik yaymasinda %53 nétrofil, %18 miyelosit, %14
metamiyelosit, %6 lenfosit, %6 bazofil, %2 promiyelosit,
%1 miyeloblast, bol trombosit saptandi. Biyokimyasinda
LDH ytksek saptand: (849 U/I). LAP skoru O olan hasta-
da periferik kandan PCR ile ¢alisilan t(9;22) p210 (+) sap-
tandi. Kemik iligi biyopsisinde grantlositik seri hiperpla-
zisi olmadan hafif retiktlin lif artisi, yogun megakaryo-
sitozis gosteren hiperseltiler kemik iligi saptandi. Kemik
iligi sitogenetik analizinde 46,XY,t(9;22)(q34;q11) (%100)
idi. Bunun tUuzerine kronik faz KML tanisiyla imatinib
400 mg/gtn baslandi. Tedavinin 6.ayimnda tam sitoge-
netik yanit (TSY), 9.ayinda tam molekuler yanit (TMY)
elde edildi. Tedavinin 6.ayinda TSY’hh iken kan sayimin-
da trombositozu (554000) vardi. Tedavinin 6.yilinda TSY,
TMY’l1 iken trombositozu (677000) ve 2 cm splenomega-
lisi saptandi. Hb:13 g/dl, Htc:%37, 16kosit:6600, notro-
fil:4900 idi. KML'nin etkin tedavisine ragmen trombosi-
tozun artarak devam etmesi ve splenomegalinin varligi
nedeniyle génderilen JAK2V617F mutasyonu pozitif sap-
tandi. Kemik iligi biyopsisinde eritroid ve grantlositik seri
normal goriinimde, yer yer topluluklar yapan megakar-
yositlerde artis saptandi. Tm bu bulgularla JAK2V617F
mutasyonu pozitif ET tanis1 kondu. Tedavisine 100 mg/
gln asetilsalisilik asit eklendi. Hastada ET’ye bagh kana-
ma veya tromboz gelismedi. KML tedavisinin 7.yilinda
Hb:15 gr/dl, Htc:%45, 16kosit:9780, notrofil:6810, trom-
bosit:680000 saptandi. TSY ve TMYl1 olarak izlenmek-
tedir.

Tartisma: Imatinib ile tedavi edilen KML olgularinda
oncesinde bilinmeyen JAK2V617F pozitif miyeloprolifera-
tif hastaligin 6n plana cikmasi, yaniltici olarak imatinibe
tedavi yanitsizligi olarak degerlendirilebilir. Bu durum-
da kemik iligi biyopsisi ve molektiler test ile tani konur.
Literatirde JAK2V617F mutasyonu pozitif miyelofibroz ve
PV ile Ph(+) KML birlikteligi olan olgularin aksine bugtine
kadar JAK2V617F mutasyonu tasiyan ET ile Ph(+) KML
birlikteligi sadece Veronese L.ve arkadaslari tarafindan
bildirilmistir. Biz de burada Ph(+) KML tanili ve imatinib
ile TMY, TSYl1 olguda devam eden trombositoz ve spleno-
megali nedeniyle tetkik edilirken JAK2V617F pozitif ET
tanisini alan nadir bir olgu bildirdik.
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Abstract:0079 P192
SPLANKNIiK VENOZ TROMBOZDA PHILADELPHIA-
NEGATIF KRONIiK MiYELOPROLIFERATIF HASTALIK
TANISI ICIN JAK2V617F MUTASYONUNUN ONEMI.
Ipek Yénal!, Binnur Pinarbasi?, Fehmi Hindilerden?,
Veysel Sabri Hanger®, Meliha Nalcaci!, Sabahattin
Kaymakoglu?, Reyhan Diz Kiuc¢lukkaya® !Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal, 2jstanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Gastroenterohepatoloji  Bilim Dali, S°Istanbul Bilim
Universitesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali

Amac: Philadelphia-negatif (Ph-negatif) kronik miye-
loproliferatif hastaliklar (KMPH), Budd-Chiari sendromu-
nu (BCS) ve portal ven trombozunu (PVT) iceren splank-
nik ven trombozunun (SVT) en sik nedenidir. Cogu
Ph-negatif KMPH’da JAK2V617F mutasyonu gosterilmis-
tir. 2007 ile 2010 yillar1 arasinda fakultemiz Hematoloji
ve Gastroenterohepatoloji bilim dallarinda takipte olan 68
SVT’lu olguda (42 PVT, 19 BCS, 7 kombine PVT ve BCS)
JAK2V617F mutasyonunun teshis glicli arastirildi.

Yontemler: Sirotik veya nonsirotik portal hipertan-
siyonlu SVT olgulart calismaya dahil edildi. Faktér V
Leiden ve protrombin gen mutasyonu, protein C, pro-
tein S ve antitrombin III eksiklikleri, homosisteinemi
ve antifosfolipid antikorlar1 iceren trombofili taramasi
yapildi. JAK2V617F mutasyonu FRET yéntemine dayali
LightCycler ile Coztilme Egrisi Analizi kullanilarak taran-
di. Genotiplendirme ¢oztilme egrisi analizi ile yapild.

Sonuclar: Tablo 1’de hasta o6zellikleri 6zetlenmistir.
BCS’lu hastalarin %42.1’inde, PVT’lularin %38.1’inde ve
kombine PVT ve BCS olanlarin %74.1'inde JAK2V617F
mutasyonu saptandi. Asikar miyeloproliferatif hastali-
g1 (MPH) olan 15 hastanin 13’inde (86.6%), latent MPH
olan 53 hastanin 16’sinda (%30.1) JAK2V617F mutas-
yonu saptandi. Latent MPH1 olan BCSlu 16 hasta-
nin 6’sinda (%37.5), PVTlu 33 hastanin 7’sinde (%21.2)
ve kombine BCS ve PVTlu 4 hastanin 3’tGnde (%75)
JAK2V617F mutasyonu pozitifti. JAK2V617F mutasyo-
nu ile ytksek trombosit ve 16kosit sayis1 arasinda anlam-
Ii bir iliski saptandi (Tablo 1). JAK2V617F mutasyonu
tasiyan cogu hastada ortalama lékosit sayisinin yuk-
sek olmasi (10525/mm3, SD 6547) haricinde kan sayi-
mi1 normal araliktaydi. JAK2V617F mutasyonu tasiyan-
larda LDH seviyesi tasimayanlara gore daha ytiksek olma
egilimindeydi (sirasiyla ortalama 523 U/L (SD 229); orta-
lama 431 U/L (SD 184); p=0.08). JAK2V617F mutas-
yonu ile 16kosit ve trombosit sayilar1 arasinda anlam-
Ii bir pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla r=0.445 ve
r=0.384). ROC egrisinde, SVT’da JAK2V617F mutasyo-
nunun en yuksek sensitivite ve spesifiteyi yansittig en iyi
cutt-off degerler, trombosit ve 16kosit sayis1 i¢in sirasiy-
la 190000/mm3 (AUC=0.724, p=0.002) ve 8150/mm3’°du
(AUC=0.76, p=0.001). Protrombotik risk faktoérleri ile
JAK2V617F mutasyonu, tromboz bolgesi, kombine trom-
boz varligi ve Hb, Htc, trombosit ve 16kosit sayis1 arasin-
da bir iliski saptanmada.

Tartisma: SVTlu olgulara portal hipertansiyon ve
hipersplenizm eslik ettiginde kan sayiminda miyelopro-
liferasyon bulgusu maskelenebilir. Bu calismada asikar
MPH bulgusu olmayan SVT’lu hastalarin énemli bir ora-
ninda JAK2V617F mutasyonu saptanmistir. Bizim dene-
yimize gére SVT’lu olgularda latent MPH tanisinda perife-
rik kanda basit ve hizli bir test olan JAK2V617F mutas-
yonu bakilmasi temel yap: tasidir.
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Tablo 1.
Tiim olgular JAK2V617F mutasyonu JAK2V617F p
Imayanlar, y olanlar,
n=39 n=29
(ortalama [SD]) (ortalama [SD])

Yas, y 42 [12.5] 45 [12.7] 0.398
Kadin, % 22 (56.4%) 19 (65.5%) 0.611
Hemoglobin, g/dl 122 23] 12.8[2.8] 0.312
Hematokrit, % 36.6 [7.18] 38.8 [8.46] 0.263
Lokosit sayisi, /mm3 5803 [3114] 10525 [6547] 0.001
Trombosit sayisi, /mm3 179333 [153921] 369103 [300724] 0.004
LDH, U/L 431 [184.5] 523 [229.1] 0.08
Siroz, % 21 (53.8%) 14 (48.3%) 0.834
Protrombotik risk faktorleri,% 15 (38.5%) 5(17.2%) 0.103
Kombine tromboz,% 2 (5.1%) 5(17.2%) 0.127
Esansiyel trombositemi, % 1(2.6% ) 5(17.2%) 0.036
Polisitemia vera,% 1(2.6%) 8 (27.6%) 0.002

68 splanknik vendz trombozlu olguda JAK2V617F mutasyon durumu ile iligkili karakteristik 6zellikler.

Abstract:0106 P193
KRONIK MIYELOSITER LOSEMILI HASTADA
NILOTINiB KULLANIMI SONRASI GELISEN AKUT
ARTERIYEL TROMBOZ. Selda Kahraman!, Abdullah
Katgi', Ozden Piskin!, Zeynep Sevgen?, Mehmet Ali
Ozcan', Guiner Hayri Ozsan!, Fatih Demirkan’, Biilent
Undar! ‘Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali, 2Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklart Anabilim Dalt

Amac: Kronik miyeloid l6semi (KML) miyeloid 6ncutl
hurelerin klonal cogalmas: ile karekterize bir kok hticre
hastalig1 olup eriskin l6semilerin %15’ini olusturur.KML
de t(9,22) sonucu BCR-ABL flizyon geni olusur ve bu
genin Grtint olan p210 peptidi tirozin kinaz aktivitesine
sahiptir.Tirozin kinaz inhibitérii olan Imatinib KML ‘de
birinci sira tedavide kullanilmaktadir. Imatinib direnci
yada intoleransi durumunda yeni tirozin kinaz inhibit6ér-
leri olan Nilotinib yada Dasatinib kullanilmaktadir.Bizde
éncesinde Imatinib kullanan ve sonrasinda molekiiler
yanit kaybi olmasi nedeniyle Nilotinib tedavisine gecen
hastada gelisen tekrarlayici periferal akut arter tikanik-
lig1 ve akut miyokard enfarkttisti birlikteligi gdsteren bir
vakay1 sunmay: Amacladik.

Sonugclar: 67 yasinda erkek hasta;

Mayis 2003 de KML tanisi alan hastaya Imatinib 400
mg po baslandi. Birinci ayda hematolojik, 12. Ayda tam
sitogenetik ve 18. Ayda tam molektler yanit elde edi-
len hastanin Ekim 2007’de molekuler yanit kaybi olma-
s1 lizerine Imatinib tedavisi 600 mg-gline cikildi fakat
hastanin progresif eozinofilisinin olmasi Uizerine Kasim
2009°da yapilan kemik iligi aspirasyonu akselere faz
KML ile uyumluydu. Hastanin Imatinib tedavisi kesile-
rek Nilotinib 2x400 mg-giin baslandi. Nilotinib tedavisi-
nin 3. ayinda tam sitogenetik ve tam molekiler yanit elde
edildi. Nilotinib tedavisinin 11. Ayinda hasta sol ayakta
morarma ve soguma yakinmasi ile basvurdu. Hastanin
yapilan alt ekstremite dopler ultrasonografisinde sol ana
femoral arterde trombtis saptand: ve girisimsel Radyoloji
tarafindan sol iliak artere stent takildi. Sonrasinda
Clopidogrel tedavisi alan ve Nilotinib tedavisi devam
eden hasta 3 ay sonra tekrar sol ayakta renk degisikli-
&i ve soguma olmasi Uizerine degerlendirildi ve stent res-
tenozu saptandi,girisimsel anjiyografik yontemlerle stent
rekanalize edildi. Taburculugundan 2 hafta sonra hasta
gogus agrisi yakinmasi ile Acil servise basvurdu. Cekilen

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

EKG sinde V1-4 arasinda yeni gelisen T(-) saptanmasi ve
Troponin yuksekligi olmasi tizerine hasta Non ST eleva-
ted miyokard enfarktiist tanisiyla tekrar hospitalize edil-
di.Yapilan koroner anjiyografisinde LAD de %90 darlik
olmas1 lizerene LAD ye stent yerlestirildi.Hastanin aldig:
Clopidogrel tedavisine ASA 100 mg eklendi. QT mesafe-
sinin de 540 msn olmasi da gbéz énliinde bulundurularak
Nilotinib tedavisi kesildi ve Dasatinib 100 mg-gtin bas-
landi. 1 ay sonra hasta yeni gelisen Ust GIS kanamasi ile
tekrar basvurdu. Yapilan Ust GIS endoskobisinde Forest
1B gastrik ulser saptandi. Hastanin aldigi ASA kesildi ve
medikal tedavi ile kanamasi kontrol altina alindi. Hasta
halen Clopidogrel tab. ve Dasatinib 100 mg ile tedavisine
devam etmektedir.

Tartisma: Nilotinib kullanimi o6ncesinde hastanin
tromboz risk faktorleri sorgulanmali, yliksek riskli hasta-
lar Nilotinib kullanimi sirasinda tromboz a¢isindan yakin
takip edilmelidirler.

Abstract:0124 P194
PHILADELPHIA-NEGATIF MYELOPROLIFERATIF
NEOPLAZM OLAN HASTALARDA JAK2V617F
MUTASYON ANALiZi. Yunus Kasim Terzi!, Selami
Kocak Toprak?, Ozge Ozer!, Sema Karakus?, Feride iffet
Sahin' 'Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik
Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye, 2Baskent Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Anabilim Dali, Ankara, Ttirkiye

Amagc: Hematolojik neoplazmlar i¢inde gruplandirilan
myeloproliferatif neoplazmlar benzer molektiler ve hticre-
sel duzensizlikler icermektedir. Esansiyel trombositemi
(ET), polisitemia vera (PV) ve primer miyelofibrozis (PMF)
en yaygin gorilen Philadelphia (Ph) negatif myelodisplas-
tik/myeloproliferatif neoplazmlardandir (MPN) [1]. Diinya
Saglik Ogiiti, 2008 yilindan tibaren ET, PV ve PMF’nin
tanisinda sadece klinik ve patolojik bulgularin degil ayni
zamanda JAK2V617F mutasyon analizi sonuclarinin da
kullanilmasini 6nermektedir. JAK2V617F mutasyon ana-
lizi bir MPN tipinin digerinden ayirt edilmesini saglama-
makla birlikte hem reaktif trombositoz veya myelofibro-
zisin dislanmasina olanak vermekte hem de hastaligin
tedavisinin takibinde kullanilabilmektedir [2-3].

Yontemler: Bu calismada 524 Ph-negatif MPN hasta-
da, JAK2V617F mutasyonu analiz edilmistir. Hastaligin
tani ve siniflandirilmasi Diinya Saghk Orgiitii’ntin éne-
rileri dogrultusunda morfolojik bulgular ve kinik veriler
degerlendirilerek yapilmistir [3-4]. Hastalarin DNA’lari
tani aninda alinan kemik iligi ve periferik kan érneklerin-
den izole edilmistir. JAK2V617F mutasyon analizi, real
time PCR ve melting curve yontemi ile LightCycler480 II
(Roche, Germany) cihaz kullanilarak gerceklestirilmistir.

Sonugclar: JAK2V617F mutasyonu, 163 (%31.1) has-
tada heterozigot, 10 (%1.9) hastada ise homozigot mutant
olarak saptanmistir. ET hastalarinin %40’inda, PV hasta-
larinin %31.1’%inde, PMF hastalarinin %33.3’nde ve MPN
hastalarinin %32.7’sinde JAK2V617F mutasyonu oldu-
gu belirlenmistir.

Tartisma: Elde ettigimiz sonuglar JAK2V617F mutas-
yonunun MPN altgruplar: arasinda esit dagildigini gos-
termektedir. Bununla birlikte sadece JAK2V617F mutas-
yonun tanimlanmas: degil ayni zamanda JAK2 trans-
kript Urtnlerinin kantitasyonunun yapilmas: hastali-
gin takibi acisindan bluytk 6nem arz etmektedir. Ayrica
JAK2V617F mutasyonunun ET ve PMF hastalarinin
sadece %50’sinde ve ayn zamanda saglikli bireylerin de
%0.01’inde tesbit edilebilmesi nedeni ile JAK2 ekzon 12
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ve MPL gibi hastalikla iligkili olabilecek diger genlerdeki
somatik mutasyonlarin da incelenmesi hastalarin tedavi-
si ve takibi a¢isindan 6nem tasimaktadir [3].

Abstract:0131 P195
KRONIK MYELOPROLIFERATIF NEOPLAZILERDE
FAS/FASL GEN POLIMORFiZM DAGILIMI VE FAS
MRNA DEGERLERI iLE GENOTIiP- FENOTIP iLiSKisi.
Fusun Ozdemirkiran', Sinem Nalbantoglu?, Afig
Berdeli?, Zafer Gokgoz!, Filiz Vural!, Seckin Cagirgan'
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,Izmir,
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediyatrik Klinigi Molektiler
Biyoloji laboratuvart

Amac: KMPN’de, apoptozisi kontrol eden genlerden
Fas-670 G/A ve FasL-843 C/T polimorfizminin hastali-
ga yatkinlik, klinik ve laboratuvar bulgulan ile iligkisi-
n1 arastirmak.

Yéntemler: EUTF Hematoloji Bilim Dali Polikliniginde
Ph(-) KMPN tanisi ile izlenmekte olan ve DSO kriterleri-
ni karsilayan 101 hasta(34PV, 23 PMF, 44 ET tanili olgu)
ile 18 yas ustl, gebelik, herhangi bir sistemik hastalik
ve ila¢ kullanim 6yktisti olmayan ve rutin kontrole gelen
95 saglikli gonulli calismaya dahil edildi. Real-time PCR
yontemi ile tim hastalar ve saglikli géntlltilerde, Fas
-670 G/A ve FasL-843C/T polimorfizmi genotip dagilimi
ve allel siklig1 arastirildi. Ayrica Fas gen mRNA polimor-
fizmi ve Fas/FasL gen polimorfizmleri ile JAK2 mutasyo-
nu arasindaki iliski arastirildi. Istatiksel analizler, Chi-
Square ve one way anova ile 2 grup arasindaki farklar
ise t-test ve pearson Chi-Square ile degerlendirildi. Grup
icinde FAS ve FASL dagilimlar icin Hardy-Weinberg esit-
ligine uyum testleri yapildi ve p< 0,05 olmasi anlaml ola-
rak kabul edildi.

Sonugclar: Fas/670 genotip dagilimi, KMPN hasta ve
saglikli kontrol grubu arasinda karsilastirildiginda hasta
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir artis bulundu
(p=0.003)(Tablo 1). KMPN grubunda AG genotip daha sik
gorultrken her iki grupta A allel daha sik gortldi. Fas
-670 gen polimorfizmi ile splenomegali ve tromboz gibi
bazi klinik bulgular arasinda iliski saptanmad: (p=0.082,
p=0.412 sirasiyla).ET, MF ve PV gruplar1 arasinda yapi-
lan karsilastirmada, Fas/670 gen polimorfizmi acisin-
dan anlamh farklilik saptanmadi (p> 0,05). Yine Fas/670
genotip ve JAK-2 mutasyonu arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmad: (p> 0,05). FasL/843 genotip
dagilimi ve allel siklig1 agisindan KMPN hastalar ve sag-
likli kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlam-
I1 fark bulunmad: (p=0.144)(Tablo 2) Her iki grupta CT
genotip (%46.5 ve %45.3) ve C allel (%61.9 ve %52.1)
daha sik goruldu. Hasta grubunda splenomegali, trom-
boz ve FasL gen polimorfizmi ac¢isindan yapilan degerlen-
dirmede anlaml bir farkhilik saptanmadi(p> 0,05). Ayrica
FasL ve JAK-2 mutasyonu arasinda istatistiksel olarak
anlaml farkliik saptanmad: (p> 0,05).Hasta grubunda
Fas mRNA ekspresyonu saglikli gruba gore 1,5 kat azal-
mis saptandi

Tartisma: Calismamizda, kontrol grubu ile kiyaslan-
diginda, KMPN hasta grubunda anlaml olarak daha fazla
Fas-670A/G polimorfizmi saptanmistir. Bu polimorfiz-
min, KMPN’1n patogenezinde rolli olup olmadig: ve hasta-
liga yatkinlik yaratip yaratmadigi daha genis hasta grup-
larinda arastirilmalidir.
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Tablo 1. KMPN ve saglikhi kontrol grubunun Fas/670 genotip dagilmi ve allel
sikhgi

Grup Genotip Genotip Allel Allel
AA AG + GG G A
KMPN 32(%31.7) 69( %68,3) 84(41.6) 118(58.4)
Kontrol 52(%54.7) 43(%45,3) 56(29.5) 134(70.5)

Tablo 2. KMPN ve saghkh kontrol grubun FasL/843 genotip dagilimi ve allel sikhig

Grup Genotip Genotip Allel Allel
cc CT+TT c T
KMPN 30(4386) 62 (%61.4)  125(%619)  77(38.1%)
(N=101)
mfg’s') 28(%295)  67(%705)  99(%52.1) 91(%47.9)
Abstract:0151 P196

MYELOPROLIFERATIF NEOPLAZMLARDA JAK2
MUTASYONU VE KLINIK OZELLIKLER. Kevser Gékce
Demir, Engin Kelkitli, Memis Hilmi Atay, Dtzgin
Ozatl, Mehmet Turgut. 19 Mayis Universitesi Tip
faktiltesi Hematoloji Bilim Dali

Amac: BCR/ABL negatif kronik myeloproliferatif
neoplazmlarda (KMPN), JAK2V617F mutasyonu varligi-
nin tespit edilmesi ile bu hastaliklarin patogenezi ile ilgi-
li bilgiler artmistir. Bu ¢alismada klinigimizde BCR/ABL
negatif MPN tanisiyla takip edilen hastalarda JAK2V617F
mutasyonu sikhiginin ve mutasyonun hastaligin klinik
ozelliklerine etkisinin incelenmesi Amaclanmistir.

Yéntemler: Calismaya Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Faktltesi, Hematoloji Bilim Dali Poliklinigi'ne Ocak
2007-Mart 2010 tarihleri arasinda basvuran BCR/ABL
negatif MPN tanisi1 alan JAK2V617F mutasyonu calisil-
mis 52 hasta dahil edildi. 2008 DSO kriterlerine gére
hastalarin 28’ PV, 21’1 ET ve 3’ PMF idi. Hastalarin tani
anindaki yas, cinsiyet, hemoglobin, hematokrit, trombo-
sit ve 16kosit degerleri kaydedildi. Hepatomegali, sple-
nomegali, kanama ve tromboz varhigl degerlendirildi.
JAK2V617F mutasyon analizi hastalarin periferik kan
granulositlerinden Real Time-PCR Melting Curve anali-
zi ile yapildi.

Sonuclar: Hastalarin yas ortalamasi PV hastalarin-
da 51,6£11,8, ET hastalarinda 55,9+11,3 ve PMF hasta-
larinda 62,3+13,7 idi. JAK2V617F mutasyon sikligi PV,
ET ve PMF hastalarinda sirasi ile %85,7 (24/28), %47,6
(10/21) ve %33,3 (1/3) idi. Hastalar JAK2V617F mutas-
yonu varligina gore incelendiginde PV ve ET hastalarin-
da mutasyon olanlarda daha yuksek l6kosit, hemoglobin
ve hematokrit degerleri ile tromboz goriilme orami elde
edilmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli degil-
di (p>0,05). Hepatomegali ve splenomegali gortilme oran-
lar1 PV ve ET’de JAK2V617F mutasyonu olan hastalar-
da daha ytksek idi. PV’da hepatomegali goérilme orani
JAK2V617F mutasyonu olan hastalarda istatistiksel ola-
rak anlamliyd: (p=0,030).

Tartisma: Bu calisma bolgemizde MPN olgularinda
JAK2V617F mutasyonu sikliginin degerlendirildigi ilk
calisma olup, bulgularimiz literatir verileri ile uyumlu
bulunmustur.
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Abstract:0203 P197
SIDDETLI TROMBOSITOZLA SEYREDEN
PHILADELPHIA POZITiF KRONIK MIYELOID LOSEMI
OLGUSU. Fehmi Hindilerden!, Baris Nuri Hasbal!,
Veysel Sabri Hanger?, Murat Buyukdogan3 Mutlu Arat!,
Reyhan Diz Kiictikkaya' 'Istanbul Bilim Universitesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul
Bilim Universitesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali,
3Gayrettepe Florence Nightingale Genetik Tant Merkezi

Amag: Trombosit sayisinin 400.000 Uuzerinde olma-
s1 trombositoz, 1.500.000’t asmasi siddetli trombositoz
olarak adlandirilir.

Yontemler: Siddetli trombositoz, Philadelphia-negatif
(Ph-negatif) kronik miyeloproliferatif hastaliklarda (KMPH)
sik gortilen bir bulgu olmasina karsin kronik miyeloid 16se-
mide (KML) seyrektir. Bu yazida siddetli bas agrisi ile bas-
vuran, trombosit sayist 5.000.000 tizerinde bulunan, KML
tanis1 konan 22 yasinda bir kadin olgu sunulmaktadir.

Sonugclar: 22 yasinda kadin hasta bas agris1 yakinma-
styla incelendiginde 16kosit: 17850, notrofil: 11245, Hb:13,
Htc:%42, trombosit:5.211.000 bulunmas: Uizerine klini-
gimize yonlendirildi. Fizik muayenede dalak 1 cm pal-
pabldi. Periferik yaymada notrofil parcali %58, lenfosit
%21, metamiyelosit %6, monosit %5, bazofil %4, miyelo-
sit %4, eozinofil 2%, anormal blytk trombosit kiimeleri
ve iri trombositler gértlda (Sekil 1). LDH:330 (135-235)
saptandi. KMPH 6n tanisiyla hidroksitire 2 gr/gtin, ase-
tilsalisilik asit (ASA) 300 mg/gin, alloptirinol 600 mg/
gun baslandi. Teknik nedenlerde trombosit aferezi yapi-
lamadi. Kemik iligi aspirasyonunda hticreden zengin
kemik iligi, kimeler yapmis bol miktarda megakaryo-
sit, %50 nétrofil parcali, %13 metamiyelosit, %12 lenfo-
sit, %10 miyelosit, %9 comak, %3 polikromatik eritrob-
last, %1 bazofil, %1 proeritroblast, %1 ortokromatik erit-
roblast goruldu. Periferik kanda major ber-abl pozitif
(bcr-abl/abl orani:62.2), JAK2 V617F ve MPL W515L/K
mutasyonlar1 negatif saptandi. Kemik iligi sitogenetik
incelemede Ph kromozomu %100 pozitif gorialdl, biyop-
side mono/hipolobtile megakaryositlerin intertrabekii-
ler alanlarin %70’ini kapsadigi, aralarda grantlositik
ve daha duistik oranda eritroid prekursorlerin eslik etti-
&i hiperseltler gértintim izlendi. Kronik faz KML tanisiy-
la tedavinin 4.gintinde imatinib 400 mg/gtin baslan-
di, trombosit sayisina gore hidroksitire dozu ayarlan-
di. Imatinib tedavisinin 3. haftasinda trombosit sayisi
510.000 iken hidroksitire kesildi, ASA 100 mg/gline azal-
tildi. Tedavinin 4.haftasinda tam hematolojik yanit (THY)
saglandi. Imatinib tedavisi 3.ayinda tam molektiler yanit
(TMY) ve tam sitogenetik yanit (TSY) saglandi. 6.ayda
halen THY, TSY ve TMY’l1 olarak izlenmektedir.

Tartisma: Siradist trombositoz ile (trombosit sayi-
st 5.211.000) bagvuran, imatinib 1l.ayinda THY, 3.ayin-
da TSY ve TMY elde edilen olduk¢a nadir bir KML olgu-
sunu paylasmak istedik. p210bcr-abl+KML'li olgula-
rin %11.6’sinda trombosit sayisinin 1.000.000 tzerin-
de oldugu (en yuksek deger 2.950.000), buytk serilerde
esansiyel trombositeminin %3*inde ise 1.500.000 Uze-
rinde oldugu (en yluksek deger 2.149.000) bildirilmis-
tir. Ancak bulabildigimiz kadariyla literattirde sadece bir
olguda trombosit sayisinin >5.000.000 oldugu bildiril-
mistir. Bu olgu 1991 yilinda bildirilmis 11 yasinda bir
KML hastasidir, trombosit sayis1 10.320.000 bulunmus-
tur. Imatinib éncesi dénemde bu olgu tekrarlayan trom-
bosit aferezleriyle tedavi edilmistir. Bizim olgumuzda her-
hangi bir komplikasyon gelismeden imatinib tedavisi ile
kisa zamanda remisyon saglanabilmistir.

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
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§ek|I 1. Pen/enk yaymada biiyik tromboszt kimelerinin gérdndmii

Abstract:0217 P198
TROMBOFILIiK FAKTORLER KRONIK
MYELOPROLIFERATIF HASTALIKLARDA

TROMBOEMBOLIK KOMPLIKASYON RiSKINi ARTIRIR
MI?. Eren Yagci!, Eren Guinduz!, Mustafa Karagtlle!,
Fezan Sahin?, Meltem Olga Akay! !Eskisehir Osmangazi
Universitesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim
Dali, 2Eskisehir Osmangazi Universitesi Biyoistatistik
Anabilim Dali

Amag: Trombotik komplikasyonlar kronik myelopro-
liferatif hastaliklar (KMPH) da mortalite ve morbiditeden
sorumlu major sebeplerdir. KMPHl1 olgularin bir kismin-
da yasamu tehdit eden ciddi trombotik olaylar gelisirken
bazi olgular asemptomatik seyretmektedir. Polistemia
vera (PV) ve esansiyel trombositoz (ET) lu olgularda gozle-
nen hiperkoagulabl duruma konjenital veya edinsel trom-
bofili faktorlerinin katkisina dair literattr bilgisi mevcut
degildir

Yontemler: Calismamiza Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dalinda tani
almis 23 PV, 18 ET ve 3 agnojenik myeloid metaplazi
(AMM) toplam 44 hasta dahil edildi. Olgularin 23’ kadin,
21 erkek olup yas ortalamasi 50.5 £[?]2.3 idi. Trombofili
tarama testleri olarak protein C, protein S, antitrom-
bin, faktér V Leiden mutasyonu, protrombin mutasyonu,
lupus antikoagulani, faktér VIII ve homosistein diizeyle-
ri calisild:

Sonugclar: Homosistein artis1 18/41(%43.9), antitrom-
bin eksikligi 10/42 (%23.8), faktor V Leiden mutasyonu
8/42 (%19), lupus antikoagulan pozitifligi 7/42 (%16.7,)
protein S eksikligi 5/44(%11.4), protein C eksikligi 2/44
(%4.5) ve protrombin mutasyonu 1/42 (%2.4) olguda sap-
tandi. Faktor VIII dtizeyi, calisilan 41 hastanin timun-
de normal idi.

Calismaya dahil edilen 44 olgunun 34*unde (%77.3)
tani sirasinda veya takiplerinde toplam 66 tromboembo-
lik olay gozlenmistir. Trombotik olaylar en sik mikrovas-
kuler sistemle iligkili olup bunu venoéz ve arteryel olay-
lar izlemistir. Trombofilik faktorlerin pozitifligi ile orta-
ya ¢ikan trombotik komplikasyonlar arasinda anlaml bir
iliski saptanmamistir ( p>0.05). Trombotik komplikas-
yonlar yas, cins, hematokrit, 16kosit, trombosit sayisi ve
JAK2 mutasyonu ile de iliskili bulunmamaistir (p>0,05).

Tartisma: KMPH’l1 olgularda konjenital veya edinsel
trombofili varligi saptanmis olmakla birlikte tromboem-
bolik olaylar ile iliskisi gézlenmemistir. Serimizdeki olgu
sayis1 az olmakla birlikte bulgularimiz arteryel veya venoz
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trombotik komplikasyon riskinin belirlenmesi acisindan
trombofili taramasinin KMPH’l1 olgularda fayda saglama-
yacagini desteklemektedir.

Tablo 1. KMPH’l olgularda tromboembolik olaylarin dagilimi

ET PCRV AMM TOPLAM
(18/44) (23/44) (3/44) 44
ANTITROMBIN 317 5/22 2/3 10/42
EKSIKLIGT
PROTROMBIN 0/18 1/23 0/1 1742
MUTASYONU
FAKTOR V LEIDEN /17 7/23 o/2 B/42
MUTASYONU
PROTEINC 0/18 2/23 0/3 2/44
EKSIKLI&T
PROTEINS 1/18 4/23 0/3 5/44
EKSIKLIET
LUPUS 3/17 3/22 173 7/42
ANTIKOAGULANI
POZITIFLIST
HOMOSISTEIN 6/17 10/22 2/2 18/41
ARTISI
FA 8 0/18 0/22 0/1 0/41
Tablo 2. KMPH’l olgularda trombofili parametreleri
Arteryel  Serebrovaskiiler olay, inme 3 12
Miyckard infartiisii 4
|Anjina pektoris 3
Periferal arteriyel hastalik 2
Venoz Portal ven trombozu & 18
Splenik ven trombozu 3
Budd-chiari sendromu 1
Fumanenenboll 2
Siperior mezenterik ven fr 1
Juguler ven trombiisti 1
Vendz sinls trombiisti 1
Dalak infarkh 2
 |Yuzeyel romboflebit I T
Mikrovaskiiler | Kopinh 7 36
Eritromelari 1
Okiiler semp 1
lgitsel semptomlar 5
 Bogagris 9
Vertigo 11
Parezi 2
Toplam 66
Abstract:0224 P199

MIYELOPROLIFERATIF NEOPLAZi GELiSiMi ILE
NQO1 POLIMORFiZMi ARASINDAKI OLASI ILISKININ
ARASTIRILMASI. Aysegul Basak Akadam Teker!,
Aynur Daglar Aday', Hasan Dermenci!, Ceylan Yilmaz!,
Erhan Teker?, Oguz Oztirk?, Akif Selim Yavuz!
fstanbul Universitesi Tip Fakiiltesi,IcHastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali,Istanbul, 2Istanbul Universitesi
Tip Fakiiltesi, DETAE,Molekiiler Tip,Istanbul, *Giresun
Prof.Dr.A.llhan Ozdemir Devlet Hastanesi,Kardiyoloji
Béliimti, Giresun

Amac: Miyeloproliferatif neoplazi (MPN); farklilasma
ve olgunlagsma kusuru olmaksizin, miyeloid hiicre ¢ogal-
mas ile iligkili hematopoetik kok hticre bozuklugudur.
Hiperselltiler kemik iligi ve periferik kanda bir veya daha
fazla hiicre serisinin artmasi ile karakterizedir.

Hematopoetik kok hticrede; sitoplazmik bir tirozin
kinaz olan Janus kinaz 2 (JAK2) psddokinaz bolgesinde-
ki V617F somatik mutasyonu sonucunda JAK2 sturekli
fosforile (aktif) halde kalir. Béylece JAK2; uyar1 olmaksi-
zin sinyal iletimi gerceklestirerek stirekli gen anlatiminin
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yapilmasina neden olur. Bu durum MPN tablosunun kli-
nige yansiyan kismi olan bir veya daha fazla kan hticre
serisinin asir1 artisini aciklamaktadir.

Viicudumuzda toksinlerin zararh etkilerini azaltma-
y1 hedefleyen cesitli enzim sistemleri bulunmaktadir.
Reaktif olmayan toksinler iki basamakli mekanizmayla
(Faz I-Faz II) biyotransformasyona ugramaktadir. NAD(P)
H kinon oksidorediiktaz-1 (NQO1) basta karaciger olmak
lizere kemik iliginin de dahil oldugu pek cok dokuda eks-
prese edilen Faz I enzimidir. Bu enzimin en 6nemli 6zel-
ligi; tek basamakta iki elektron indirgenmesini saglaya-
rak reaktif ve toksik semikinon ara metabolitlerinin olu-
sumunu engellemektir. NQO1*2 (C609T; pro/ser yerde-
gisimi) sonucu olusan enzimin kararsiz olmasi nedeniy-
le aktivitede azalma meydana gelmektedir. Mutant NQO1
4n yarilanma émrl ¢cok kisadir ve hemen yikilir. iki alle-
li de mutant olan bireylerde enzim aktivitesi gértilmez-
ken, heterozigot bireylerde orta diizeyde aktivite gézlenir.
Yapilan calismalarda; proteindeki aktivite kaybina yol
acan varyasyonlarin cesitli kanser tipleri ile iliskili oldu-
gu gosterilmistir. Calismamizda NQO1*2 gen polimorfiz-
mi ile MPN gelisimi arasindaki olasi iligkinin arastirilma-
s1 Amaclanmistir.

Yontemler: Calismaya [.U. Istanbul Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali’nda tani almis; 40 Polistemiavera,68
Esansiyel trombositemi,12 Miyelofobrozis olmak Uizere
120 hasta ve 121 saglikli kontrol dahil edildi. Hastalardan
alinan periferik kanlardan DNA izole edildi. JAK2 V617F
mutasyonu Real Time PZR, NQO1*2 gen polimorfizmi
PZR-RFLP yéntemi kullanilarak tayin edildi. Istatistiksel
analizlerde SPSS 15 paket programi kullanildi.

Sonuclar: Hasta ve kontrol grubu arasinda geno-
tip dagilimlar: acisindan istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmamistir (X2=0,647, p=0,421) (Tablo 1). Erkek ve
kadin cinsiyet ile NQO1*2 polimorfizmi arasinda iliski
bulunmad: (p= 0,459). PV hastalarinin %82.5’inde, ET
hastalarinin %58’inde, MF hastalarinin %16’sinde JAK2
V617F mutasyonu saptandi. JAK2 mutasyonu pozitifli-
gi ile NQO1*2 polimorfizmi arasinda iliski saptanmada.

Tartisma: Calismamizdan elde ettigimiz sonugclara
gore, NQO1*2 polimorfizmi ile MPN arasinda iliski bulun-
mamaktadir. Detoksifikasyon ve prokarsinojenlerin akti-
vasyonunda 6neme sahip olan NQO1 enzim varyantlari-
nin, MPN hastalarinda yaygin olan JAK2 V617F mutas-
yonu olusumunu arttirmadig goértlmusttir. Hasta ve
kontrol gruplarinin sayisinin arttirilmasi ile sonuglarin
desteklenmesi gerektigi diistintilmektedir.

Tablo 1. NQO1*2 polimorfizminin hasta ve kontrol gruplan arasinda dagilimi

GENOTIP HASTA KONTROL
(N=120) (N=121)

HME (CC) 74 (%61,7) 79 (%65,3)

OHME (CT) 38 (%31,7) 37 (%30,6)
YME (TT) 8 (%6,7) 5 (%4,1)

HME: Hizli Metabolize Edici OHME: Orta Hizli Metabolize Edici YME: Yavas Metabolize Edici
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Abstract:0239 P200
LENFOMAYI iZLEYEN KRONIiK MIYELOID LOSEMI:
NADIR BiR IKINCIL MALIGNITE. [tir Sirinoglu Demiriz,
Ali Irfan Emre Tekgiindiiz, Fadime Akarsu Mentes,
Mesudiye Bulut, Omir Kayikc¢i, Murat Cinarsoy,
Meltem Yuksel, Fevzi Altuntas. Ankara Dr.Abdurrahman
Yurtarslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Eriskin
hematoloji ve KIT tinitesi,Ankara

Amac: B hucre kokenli lenfoid malignitelerle miye-
loproliferatif hastaliklarin birlikteligine cok nadiren rast-
lanmaktadir. Kronik miyeloid 16seminin ikincil bir malig-
nite seklinde belirlenmesi az rastlanan bir durumdur.
Bildigimiz kadari ile diffiz baytk B hucreli lenfoma
(DBBHL) tanaisi ile sitotoksik kemoterapi almis bir hasta-
da ikincil timor olarak kronik myeloid 16semi (KML) geli-
simi bildirilmemistir. Bu ¢alismamizda DBBHL tanaisi ile
tam remisyonda izlenmekte iken KML gelisen bir olguyu
paylasmak istiyoruz.

Sonugclar: 45 yasinda bayan hasta Haziran 2006°da
genel cerrahi poliklinigine basvuruyor. Ileri inceleme-
lerinde midede 6x8 cm. boyutlarinda kitle lezyon tes-
pit edildi. Mide karsinomu 6n tanisi ile yapilan subtotal
gastrektomi sonrasi patolojik degerlendirme DBBHL ile
uyumlu bulundu. Evre IEB olarak degerlendirilen hasta-
ya 6 kurs R-CHOP uygulandi. Kemoterapi sonras:1 PET-
CT ile tam remisyon saptanan hasta 4 yil stire ile DBBHL
icin tam remisyonda sorunsuz izlendi. Ekim 2010 tarih-
li poliklinik degerlendirmesinde l6kositoz ve trombositoz
saptanan hastanin ¢evre yaymasinda %32 metamiyelo-
sit ve %21 miyelosit goértldt (Tablo 1). Fizik muayene-
sinde lenfadenopati ve organomegali saptanmayan has-
tanin kemik iligi biyopsisinde hiperseltler kemik iligi ve
miyeloid hiperplazi (M/E:6/1) tespit edildi. FISH yonte-
mi ile %93 Ph(+) pozitif kromozom tespit edilirken JAK-2
mutasyonuna rastlanmadi. Hastaya dustuk Sokal risk-
li (0.73) ve dusuk Hasford riskli (336.06 ) KML tanisi ile
Ocak 2011’de imatinib mesilat 400 mg/glin tedavisi bas-
landi. Tedavinin tG¢lincti ayinda tam hematolojik yanit,
altinci ayinda ise tam sitogenetik yanit ve major molekti-
ler yanit elde edildi. Hasta halen sorunsuz olarak polikli-
nik takiplerimize devam etmektedir.

Tartisma: KML nadir rastlanan (sikligi 1-2/100.000)
pluripotent bir kék huicre hastaligidir. KML siklikla de
nova olarak gelismesine karsin cok nadiren mide, meme
kanseri gibi solid ttimorlerin ve hematolojik maligniteler-
den Hodgkin lenfoma, kronik lenfositik 16semi ve anap-
lastik buiytik B hticreli lenfomanin kemoterapi veya rad-
yoterapi ile tedavisi sonrasi gérilmektedir. DBBHL sik-
liginin 4-5/100.000 oldugu dikkate alindiginda KML ve
DBBHLnin ayni hastada gortilme ihtimalinin ¢ok distuk
oldugu (< 1 x 10-9) hesaplanabilir.

KML olgular i¢in tam koydurucu sitogenetik anoma-
li olan t(9;22) (bcr/abl) sadece miyeloid hticrelerde degil,
ayni zamanda bazi lenfoid ve epitelyal hticrelerde de
bulunmaktadir. Ayrica blastik faza giren KML olgularinin
%?20-30’unda lenfoid blastik transformasyon gelismekte-
dir. Bu nedenle bizim olgumuzda da DBBHL gelisimi sira-
sinda malign lenfoid hticrelerde t(9;22) (bcr/abl) translo-
kasyonu bulunabilir. Ancak olgumuzda bu hipotezi dog-
rulayabilecek bir kanit yoktur. Ote yandan DBBHL teda-
visi i¢in uygulanan sitotoksik ilaclara baglh ikincil olarak
KML gelismis olmas1 mtimktndtr.

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Tablo 1. Laboratuar sonuglan

Tam 3.Ay 6.Ay
WBC 61.500/mm3 3280/mm3 4170/mm3
Neu 51.070/mm3 1098/mm3 1570/mm3
Hgb 12.7 gr/di 12.2 gr/di 12 gr/dl
PIt 754.000/mm3 172.000/mm3 209.000/mm3
FISH %93 ) ()
RT-PCR 0.016483516 8 o)

WBC: I6kosit sayisi,Neu:Notrofil sayisi, Hgb:hemoglobin, Plt:trombosit sayisi, FISH: floresan
in situ hibridizasyon, RT-PCR: real time PCR

Abstract:0240 P201
KRONIK  MIYELOPROLIFERATIF NEOPLAZM
TANISI ILE TAKIP EDILEN OLGULARIMIZIN KLINiK
OZELLIKLERIi. Emin Kaya!, irfan Kuku!, Mehmet Ali
Erkurt!, Haci Sagir?, ismet Aydogdu® inénii Universitesi
Turgut Ozal Tip Merkezi, Hematoloji Bilim Dali, Malatya,
2[nénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi, I¢c Hastaliklar
Anabilim Dali, Malatya, 3Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakitiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Malatya

Amagc: Bu calismada Inénti Universitesi Tugut Ozal
Tip Merkezi Hematoloji Kliniginde takip edilemekte olan
Kronik Miyeloproliferatif Neoplazm (KMPN) olgularinin
tani anindaki klinik, labaratuar ve demografik 6zellikle-
rini ortaya koymak

Yontemler: 2000 ile Mart 2011 tarihleri arasinda
Inénti Universitesi Tip Faktltesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Hematoloji Poliklinigine basvuran ve KMPN tanis1 almis
277 olgunun dosyas: retrospektif taranarak yapildi.
Olgularin tani sirasindaki yas, cinsiyet, klinik ve labo-
ratuar Ozellikler yaninda taniya ulasmada kullanilan
hematolojik, histopatolojik, biyokimyasal, radyodiagnos-
tik incelemeler dosyalarindan tarandi, verileri kaydedil-
di. Kayitlar tromboz ve kanama komplikasyonlar: yontn-
den oyku, fizik muayene, klinik, laboratuar bulgular: ve
goruntileme metodlar: ile incelendi. Abdominal ultraso-
nografik géruntilemede, karaciger ve dalak uzun aksinin
130 mm’den fazla olmasi hepatomegali ve splenomegali
olarak degerlendirildi.

Sonuclar: Calismada KMPN tanisi almis 275 olgu
vardi. Olgularin 145°(%52,3) kadin, 132°si (%47,6) erkek-
ti, yas ortalamasi1 57,02 yil idi. Hastalar grublarina
ayrildiginda 102’si Esansiyel trombositoz (ET), 93’a
Polisitemia Vera (PV), 65’s1 Kronik Myeloid Losemi (KML),
13’ Myelofibroz (MF), 2’si Hipereozinofilik sendrom
(HES) idi. ET olgularinin yas ortalamasi 59,9 yil olup
%36,2’si erkek, %63,7 ‘si kadindi. Splenomegali %24,3
Unde varken hepatomegali %13,2’sinde vardi. %Z26,5
‘inde kanama; %13,7’sinde tromboz 6yktst vardi. Jak2
V617F mutasyonu %55,1’inde pozitif bulundu. PV olgula-
rinin yas ortalamasi 57,4 yil olup %52,7’s1 erkek, %47,3’
kadindi. Splenomegali %50,7’sinde varken hepatomega-
li %25’sinde vardi. %14,7’sinde kanama; %12,5’ine trom-
boz o6yktisti vardi. Jak2 V617F mutasyonu %80,3’'inde
pozitif bulundu. KML olgularinin yas ortalamasi 53,6
yil olup %56’s1 erkek, %440 bayandi. Splenomegali
%71,1’ inde varken hepatomegali %36,3Gnde vardi.
%?21’inde kanama; %3,5 inde tromboz 6yktisti vardi. Ph
negatif KML tanisi ile takip edilen 5 (%7,5) olgu vardi.
MF olgularinin yas ortalamasi 61,7 yil olup %46,2’ si
erkek, %53,8’si kadindi. Splenomegali %81,8 inde var-
ken hepatomegali %75’inde vardi. %37,5’inde kanama
varken trombotik atak geciren hasta yoktu. Jak2 V617F
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mutasyonu %40’ 1inda pozitif bulundu HES tanisi ile takip
edilen 2 hastanin yas ortalamasi 43,5 olup biri erkek biri-
de kadin hastaydi. Bu olgularda kanama ve trombotik
komplikasyon gortilmedi.

Tartisma: KMPN olgularimizin klinik ve laboratu-
var bulgular1 mevcut literattir ile kiyaslandiginda; PV
ve ET’da tani aninda splenomegali, PV’da JAK2 sikligi-
nin daha dustk oldugu goruldt. Splenomegali varligi-
nin daha az olmasi tani aninda yapilan gérunttilemenin
degisik klinisyenin farkli yorumuna bagl olabilecegi gibi,
hastalarin klinik yakinmalar1 olmadan eritrosit ve trobo-
sit sayilarinin laboratuvar olarak yuksek tespit edilmesi
sonrasi erken yonlendirilmelerine bagli olabilir.

Abstract:0241 P202
ESANSIYEL TROMBOSITOZDA; KANAMA VE TROMBOZ
ILE ORTALAMA TROMBOSIT HACMI VE JAK2V6L7F
GEN MUTASYONU ARASINDAKI ILiSKi. Haci Sagir’,
Emin Kaya?, Irfan Kuku? Mehmet Ali Erkurt? inéni
Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Malatya, 2Inénii Universitesi Turgut Ozal
Tip Merkezi, Hematoloji Bilim Dali, Malatya

Amag¢: Ph negatif Kronik Miyeloproliferatif
Neoplazmlarda (KMPN) prognozu etkileyen en onemli
etkenler venéz ve arteryel trombozlardir. Ozellikle ET’de
%30’lara varan oranlarda tromboz sikligi bildirilmistir.
Literatirde tromboz sikligi ile JAK2V617F mutasyonu
varlig arasindaki iligki ile ilgili farkli bulgular mevcuttur.
Bu calismada ET olgularinda kanama ve tromboz ile orta-
lama trombosit hacmi (MPV) ve JAK2 V617F gen mutas-
yon siklig1 arasindaki iliskisi arastirilmistir.

Yontemler: Calisma, 2000 ile Mart 2011 tarihleri ara-
sinda Inéntt Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip
Merkezi (TOTM) Hematoloji Poliklinigine basvuran 102
Esansiyel Trombositoz hastas1 tizerinde retrospektif ola-
rak yapildi. Hastalarin tani sirasindaki klinik ve labo-
ratuar oOzellikleri yaninda taniya ulasmada kullanilan
hematolojik, histopatolojik, biyokimyasal, radyodiagnos-
tik incelemeler dosyalarindan tarandi. Tam kan sayimi
Beckman Coulter LH-780 analizatériinde spektrofoto-
metrik yontemle, JAK2 V617F mutasyonu periferik kan-
dan izole edilen genomik DNA, real-time PCR teknigi kul-
lanilarak TOTM Tibb1 Genetik laboratuarinda calisildi.

Sonuglar: Calismada ET tanisi almis 102 hasta vardi.
Hastalarin 37’si (%36,2) erkek, 6571 (%63,8) kadindi,
ortalama yas 56,9 *17,6 idi. JAK2 mutasyonu yénun-
den taranan hastalarin 35’inde (%44,9) JAK2 normal
iken 40’inda (%51,3) heterozigot, 3'unde (%3,8) homo-
zigot bulundu. JAK2 mutasyonu negatif olan 35 hasta-
nin 31’inde (%88,6) tromboz yok, 4’tinde (%11,4) tromboz
vardy; 31’inde (%88,6) kanama yok iken 4’tnde (%11,4)
kanama vardi. JAK2 mutasyonu pozitif olan 43 hasta-
nin 39’'unda (%90,7) tromboz yok, 4tinde (%9,3) trom-
boz vardi; 31l'inde (%72,1) kanama yok iken 12’sinde
(%27,8) kanama vardi. Hastalar kanama durumlarina
gore gruplandirildiginda yas, PDW, PCT, WBC, RBC, Hb,
Hct, Trombosit, MPV ile arasinda istatiksel olarak fark
bulunmad: (p>0,005). Hastalar tromboz durumlarina
gore gruplandirildiginda yas, PDW, PCT, WBC, RBC, Hb,

Hct, Trombosit, MPV ile arasinda istatiksel olarak
fark bulunmadi (p>0,005).

JAK2 pozitif olan grupta PDW (p=0,045), WBC
(p=0,017), RBC (p<0,0001), Hb (p=0,047), Hct (p=0,002),
MPV (p=0,006) degerleri daha ytiksek olup istatik-
sel olarakta anlamli iken Trombosit (p=0,021) degerleri
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daha dustk bulunmus olup istatiksel olarakta anlam-
I1 bulundu.

Tartisma: ET hastalarinda JAK2 gen mutasyonu sikli-
81 %55,1 olup JAK?2 pozitifligi olan hastalarda MPV, 16ko-
sit ve hemoglobin degerleri daha ytksek; trombosit sayi-
st daha duistik bulundu. JAK2 pozifligi ile trombotik olay
arasinda bir iliski saptanmaz iken JAK2 pozitifligi duru-
munda kanama komplikasyonlar1 daha sik goértlda.
Kanama ve trombotik olay geciren hastalarin MPV deger-
lerinde istatiksel fark bulunmadi.
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Sekil 1. JAK2V617F mutasyonu durumuna gore kanama/tromboz dagilimi

Abstract:0263 P203
ELLI ALTI YASINDA “HEMOFAGOSITIK
LENFOHISTIYOSITOZIS” TANISI KONULAN BIR
OLGU. Anil Tombak, Erdin¢ Eren, Zeynep Ebru Eser,
Eytp Naci Tiftik. Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Hematoloji Bilim Dali, Mersin

Amac: Hemofagositik lenfohistiyositozis (HLH), sik-
likla yeni doganlarda gortilen, viral, otoimmuin, lenfo-
ma gibi habis hastaliklara ikincil gelisebilen, mortalite-
si ytuksek bir hastaliktir. Tam kriterleri:1.ates, 2.sple-
nomegali, 3.>=2 seriyi ilgilendiren sitopeni, 4.hemofago-
sitoz, 5.hipertrigliseridemi / hipofibrinojenemi, 6.hepa-
tit, 7.NK hticre aktivitesinde azalma, 8.ferritin artisi,
9.sIL-2 reseptor diizeyinde artma. Burada eriskinler-
de nadir gortilen -veya tamsi atlanan- bir HLH vakasi-
ni sunuyoruz.

Yontemler: 56 yasindaki kadin, kusma, sarilik sikayet-
leriyle klinigimize yatirildi. Eslik eden bir hastalifi olma-
yan hastanin fizik muayenesinde ates: 36,8°C, skleralar
ikterik idi ve suur bulanikligi vardi. Splenomegali yoktu,
karaciger kot altindan ele geliyordu. Lokosit:11750/
mm3, no6trofil:9300/mm3, Hb:10,4gr/dL, plate-
1let:96000/mm3, albtimin:4,6gr/dL, kreatinin:2,4mg/
dL,total bilirtibin: 4,6mg/dL, direk bilirtibin:0,69mg/dL,
ALT:54U/L, AST:477U/L, LDH:4331U/L olarak bulun-
du. Periferik yaymada normoblast gortldd, sistosit yoktu,
sola kayma izlendi.Bir glin sonra bakilan kreatinin dege-
ri 5,4 mg/dL’ye yukselen, oliglrisi olan hasta, hemodi-
yalize alindi.Ferritin dizeyi 37133 ng/mL olarak bulun-
du.Hastanin, HLH'ye ikincil coklu organ yetmezlik send-
romu gelistigi distnulerek kemik iligi alindi. Kemik ili-
ginde eritroid htucreleri, nétrofilleri, eozinofilleri fago-
site etmis cok sayida histiyosit oldugu goruldu (Sekil
1,2,3).Fibrinojen:506mg/dL, trigliserid:344mg/dL ola-
rak bulundu.Cevresel kandan yapilan akim sitometri-
de, NK htucre aktivitesinin azaldigl (%1,7) tespit edildi.
Anemi+trombositopeni, ferritin ytksekligi, hemofagosi-
toz, hepatit, NK hucre aktivitesinde azalma tani kriter-
leri ile HLH tamis1 konulan hastaya, klinige yatisinin 2.
glintinde HLH-2004 kilavuzuna gore tedavi baslandi.
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Buna gore; etoposid, deksametazon, siklosporin-A ve
intratekal metotreksat+prednizolon tedavisi ile koruyu-
cu olarak asiklovir, trimetoprim-sulfametoksazol veril-
di.Tedavinin ilk gtinlerinde genel durumu dtizeldi.ikincil
HLH sebepleri arastirildi. Tam vlcut tomografilerin-
de lenfomay: diistindurecek lezyon saptanmadi. HBsAg,
anti-HCV, anti-HIV, EBV paneli, CMV (-) bulundu. ANA
(+), ancak ds-DNA (-) bulundu ve sistemik lupus eritema-
tozus, diger lupus kriterleri de tutmadig: icin dustnul-
medi. Sonuc¢ olarak ikincil bir HLH sebebi saptanama-
di.Takiplerinde, nétropeniye girdi, oral mukozada ciddi
mukozit gelisti ve yatisinin 13. glintinde septik sok nede-
niyle kaybedildi.

Tartisma: HLH, eriskinlerde oldukca nadir gérulmek-
le birlikte, muhtemelen tanisi siklikla da atlanmaktadir.
Atesi, sitopenileri olan bir hastada ferritin dlizeyi, bizim
vakamizda oldugu gibi oldukca yliksek saptanirsa, HLH
akla getirilmelidir. Mortalitesi yltiksek olan bu hastali-
gin tedavisine en kisa stirede baslanmali, altta yatabile-
cek enfeksiy6z, habis, otoimmuin hastaliklar da arastiril-
malidir. Agir bir tedavi olan HLH-2004 semas1 uygulanir-
ken cok iyi destek tedavisi verilmeli, koruyucu antibiyo-
tiklerin ve buyltme faktorlerinin kullanimindan kacinil-
mamalidir.

Sekil 1.

Sekil 2.
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Sekil 3.

Abstract:0291 P204
KML TANILI HASTADA NILOTINIB KULLANIMI
SIRASINDA GELISEN NEFROTIK SENDROM. Selda
Kahraman!, Zeynep Sevgen?, Abdullah Katgi!, Sibel Ada*,
Ozden Piskin!, Mehtat Unlii?, Mehmet Ali Ozcan?, Biilent
Undar! !Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, fzmir, 2Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi,ic
Hastaliklant Anabilim Dali, fzmir, 3Dokuz Eylil Universitesi
T Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Izmir, *Dokuz Eylil
Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, lzmir

Amagc: Nefrotik sendrom masif proteintiri, hipoal-
buminemi ve 6dem ile karakterize bir klinik tablodur.
Nefrotik sendrom Hodgkin lenfoma, non-Hodgkin lenfo-
ma ve kronik lenfositik 16semi gibi hematolojik malignite-
lerin seyrinde bildirilmisken kronik myeloid 16semi (KML)
ile birlikteligi oldukca nadirdir. Burada nadir gortilme-
si nedeniyle bir tirozin kinaz inhibitérii (TKI) olan niloti-
nib tedavisi sirasinda nefrotik sendrom gelisen ve biyopsi
ile fokal segmental glomertiloskleroz (FSGS) ve glomeru-
ler nekroz tanisi alan bir olgu sunulmaktadir.

Yontemler: 74 yasinda erkek hasta; Ocak 2003’te hal-
sizlik, diseti ve burun kanamasi yakinmalar ile dig mer-
kezde degerlendirilen ve yapilan tetkikler sonrasinda
Ph(+) KML tanis1 alan hastaya Temmuz 2003’te Imatinib
tedavisi baslandi. Tedavinin dérdiincti ayinda hemato-
lojik, besinci ayinda sitogenetik, onbirinci ayinda major
molekuler yanit elde edildi. Imatinib tedavisinin yedin-
ci yilinda molektler yanit kaybr gelismesi Uizerine ima-
tinib tedavisi kesilerek ikinci sira tirozin kinaz inhibit6-
ru olan nilotinib 800 mg-giin baslandi. Nilotinib tedavi-
sinin sekizinci ayinda kilo artisi, ytizde ve viicutta sislik
yakinmalariyla degerlendirilen hastanin fizik muayene-
sinde kan basmc: 180/110mmHg saptanirken ¢ pozi-
tif pretibial 6dem varligi gozlendi. Laboratuar degerlerin-
de WBC:6400, notrofil. %71.5, Hb: 11,7 g/dl, plt:275000,
serum kreatinin:2,77 mg/dl, alb:2.8 g/dl oldugu géraldu.
24 saatlik protein atilimi 11.49 gr olan hastada hemattiri
tespit edilmedi. ANA, p-ANCA, c-ANCA seviyeleri, Hepatit-
HIV serolojisi ve kompleman dtizeyleri olagan sinirlarda
bulundu.Batin ultrasonografisinde her iki bébrek boyut,
yerlesim ve parankim kalinligi normal gozlenirken bila-
teral parankim ekojeniteleri artmis olarak raporlandi.
Perkutan bobrek biopsisi ile degerlendirilen hastanin
elektron mikroskopi ve mikroskopi bulgular1 FSGS ve glo-
meruler nekroz ile uyumlu saptandi(sekil 1,2,3). Nilotinib
tedavisi kesilen hastaya Nefroloji tarafindan pulse ste-
roid ve siklofosfamid verildi. Tekrar imatinib baslanilan,
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takiplerinde kreatinin:2.16mg/ dL ve 24 saatlik idrarin-
da protein degeri 3.5gr/glin olan hasta kismi remisyon-
da kabul edildi.

Tartisma: Nefrotik sendrom basta Hodgkin lenfoma
olmak Uzere cesitli hematolojik malignitelerin seyrinde
bildirilmis olmakla birlikte KML izleminde ortaya c¢ikisi
oldukc¢a nadirdir.KML izlemi sirasinda bildirilen az sayi-
daki nefrotik sendrom vakalarininda buytk cogunlugu
interferon alfa tedavisi ve allojenik transplantasyon son-
rasinda yada hastalik baslangici sirasinda tani almistir.
Literattr gozden gecirildiginde KML seyri sirasinda bildi-
rilen nefrotik sendrom tanili alti hastanin renal patoloji-
leri Gi¢ olguda membranoproliferatif glomerulonefrit, iki
olguda membrandz glomerulonefrit ve bir olguda mini-
mal lezyon hastaligi seklinde raporlanmigtir. Hastamizda
oldugu gibi nilotinib kullanimi sirasinda FSGS ve glome-
ruler nekroz gelisimi ise bildirilmemistir.
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Abstract:0321 P205
TIROZIN KINAZ INHIBITORU ALANLARDA IKINCI
NEOPLAZi: 7 OLGU NEDENIYLE. Berna Bozkurt
Duman', Semra Paydas!, Umut Disel?, Ayberk Besen?,
Emel Guirkan?®, Fikri Baslamishi® !Cukurova Universitesi
Typ Fakiiltesi Onkoloji Bilim Dali, 2Baskent Universitesi
Onkoloji Bilim Dali, *Cukurova Universitesi Tiyp Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali

Amagc: Tirozin kinaz inhibitérlerinin (TKi) kullanima
girmesiyle kronik miyelositik 16semi (KML) ve gastroin-
testinal stromal tiimér (GIST) olgularinda kiir ve/veya
uzun yasam olasiliklar1 artmistir. Ancak uzayan yasam
stiresine karsilik TKI alan olgularda ikinci neoplazi ris-
kinin arttigln yoéntinde baz izlenimler mevcuttur. Her ne
kadar yasam suresinin artmasinin yanisira altta yatan
bir neoplastik hastalif1 olan olgularda ikinci neoplazi ola-
sihiginin artabilecegi ileri strtilmuisse de TKi alanlarda
ikinci neoplaziler dikkatle izlenmelidir. Burada imatinib
almakta iken ikinci neoplazi saptanan 7 olgu sunulmus
ve veriler mevcut bilgiler 1s181nda tartisilmastir.

Yéntemler: Imatinib tedavisi almakta iken ikinci
neoplazi saptanan yedi olgunun dosyalar: incelenerek
ila¢ kullanim zamani, ortaya ¢ikan neoplaziler ve olgula-
rin son durumlari kaydedilerek 6zetlendi

Sonuclar: Sekonder neoplazi saptanan olgularin yas-
lar1 48 ile 69 arasinda olup 2’si kadin 5% erkektir.
Imatinib, olgularin 6’sinda KML, 1’inde GIST nedeniy-
le kullanilmistir. Imatinib kullanim stresi 14 ay ile 7
yil arasinda degismekteydi. Tki olguda imatinib éncesin-
de hydroxurea ve interferon, 1 olguda homoharingtonin
kullanimi varken 1 olguda imatinib intoleransi, 1 olguda
progresif hastalik nedeniyle 2. Jenerasyon TKllerinden
nilotinib ve dasatinib kullanilmistir. Saptanan ikinci
neoplazilerden 2’si lenfoma (1 foliktler, 1 difftiz btiytik B
hticrlei lenfoma), 5% solid tiimoér (mide, AC, tiroid, deri,
kolon kanseri) idi. Tablo 1’de olgularin 6zellikleri gorul-
mektedir.

Tartisma: Ulkemizde kanser istatistikleri ile ilgili veri-
lerin yetersiz olmasi nedeniyle TKi kullanimi ile sekonder
neoplazi riskinin arttigini ileri sirmek mumktn degil-
dir. Ancak TKI alan olgularda ortaya ¢ikan neoplastik
hastaliklarin daha detayli kayit edilmesi ve irdelenmesi,
TKI iliskili timér olusum oalsiliklar: ve TKi’lerine sekon-
der gelisen neoplazilerin biyolojisinin anlasilmasina 1sik
tutacaktir.
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Tablo 1. Tirozin Kinaz inhibitérii alan olgularda ikinci neoplazilerin dzellikleri

Hasta Cinsiyet Yas Hastalik imatinib  Kullanilan diger Ikinci neoplazi  Son durum

No kullanim ilag-siiresi
siiresi
DBBHL-  KML VE DBBHL
1 E 49 KML T4AY EVRE-1E Remisyonda
imatinib 6ncesi- - KML ve
2 E 62 KWL 7VL  HydowreaNF P8 WO peianser
Homoharingtonin | Remisyonda
R-CVP almakta
Hydroxurea Folikiiler NHL iken NHL
3 E 68 KML 5L INF Grade 3b-Evre 3 progresyonu ile
olim
I e
4 K 48 KML 7YIL . Kolon Ca Evre 3 adjuvant tedavi
HASTALIK: sonras! dasatinib
DASATINIB 1yil

imatinib intoleransi ~ Kiigiik hiicreli

" L AC Ca KT'si
5 E 61 KML 2YIL  nedeniyle Nilotinib AC Ca Nilotinib kesildi
1yl Evre IV
KML remisyonda
: Genel durum
6 E 69 KWL 4Vl Mide aderto G2 poukiugy
nedeniyle KT
almiyor
7 K 69 GIST 35YIL Tim“’cp:p"'er RAi aliyor

E: erkek, K: kadin, KML: kron['k miyelositik Iésemi, GIST: gastrointestinal stromal timér, DBBHL, diffiiz
biiyiik B hiicreli lenfoma, RAI: radyoaktif iyot

Abstract:0369 P206
ESANSIYEL TROMBOSITOZLU HASTALARDA ISKEMI
GOSTERGELERI. Ahmet Durmus!, Ahmet Mentese?,
Mustafa Yilmaz®, Ahmet Alver?, Cevat Topal?, Aysegul
Uzun?® !Numune Egitim ve Arasturma Hastanesi I¢
Hastaliklart Hematoloji’, Trabzon, 2Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali?,
Trabzon, *Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim dali’, Trabzon, *Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar, Nefroloji*, Trabzon

Amac: Esansiyel trombositoz (ET); kronik myelop-
roliferatif hastaliklar icerisinde ikinci siklikta karsilasi-
lan hastalik grubu olup bu hastalarin bir kisminda vas-
kuler olaylar ve iskemi hastalarda tani zamaninda tes-
pit edilebilecegi gibi tedavi veya tedavisiz takip sirasin-
da da gelisebilmektedir. Bu calismada ET’li hastalarda
iskemi gostergeleri olan oksidatif parametrelerin (Total
oksidatif durum-TAS, Total antioksidan durum-TOS,
Oksidatif strest indeksi-OSI, iskemia-Modifie albtimin-
IMA, Malondialdehit-MDA) hastalar ve saglikli kontroller
arasinda karsilastirilmasi Amaclanmistir.

Yontemler: Calismaya 2008 WHO tani kriterlerine
gore tam koyulan 20’si erkek, 24 kadin olmak tizere
toplam 44 hasta alindi. Hastalardan ve saglikli génullt-
lerden (kontrol grubu) alinan kan 6rneklerinden ayrilan
serumlar derin dondurucuda saklandi. Daha sonra has-
talar ve saglikli kontrol serum 6rneklerinden TAS ve TOS
novel otomated 6lctim metodu, MDA; lipid peroksidas-
yon, IMA: Bar-or’un kolorimetrik metodu (kobaltin albti-
mine baglanma kapasitesi) ile él¢tiliirken OSI ise TOSun
TAS’a bolinmesinden hesaplandi.

Sonugclar: TAS: hasta grubunda 1,36+0,29, kont-
rol grubunda 1,74+0,36 (p:0,000); TOS: hasta grubunda
19,8+13,7, kontrol grubunda 3,99+1,00 (p:0,000); OSI:
hasta grubunda 1,51+1,10, kontrol grubunda 0,23+0,06
(p:0,000); IMA: hasta grubunda 0,48%0,14, kontrol gru-
bunda 0,50+0,06; MDA: hasta grubunda 0,60+0,07 ve
kontrol grubunda 0,07£0,05 bulundu (p:0,000). TOS,
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OSI, MDA gibi iskemi gostergeleri hastalarda kontrol
grubundan istatistiki olarak anlaml yltksek bulunurken
TAS degeri de hastalarda kontrol grubundan anlaml ola-
rak daha diisiik bulundu. IMA degerlerinde ise hasta ve
kontrol grubu arasinda anlamli farklilik izlenmedi.

Tartisma: Bulgular ET’li hastalarda bazi iskemi gos-
tergelerinin saglikh insanlara goére anlaml derecede art-
tigin1 fakat bu durumu duzeltecek antioksidatif mar-
kirlarin (6r:TAS) anlamli olarak azaldigini gostermekte-
dir. ET’li hastalarda vaskuler ve iskemik olaylarin ben-
zer degerlere sahip hastalarin bir kisminda olusup bir
kisminda olusmamasi halen tam aciklanabilmis degildir.
Vasktler olaylarin énlenebilmesi veya hizli taninip erken
tedavi edilebilmesi icin oksitadif parametreler yol gosteri-
ci olabilir. Bu olgularda oksidatif parametrelerin vasku-
ler olay gostergesi bir kriter olup olamayacagi agisindan
daha kapsamli calismalara ihtiyac¢ vardir.

Abstract:0373 P207
POLISTEMIA VERA HASTALARINDA ISKEMi
PARAMETRELERI. Ahmet Durmus!, Cevat Topal®,
Mustafa Yilmaz®, Ahmet Mentese?, Ahmet Alver?,
Aysegtl Uzun? 'Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Ic Hastaliklart Hematoloji’, Trabzon, 2Karadeniz Teknik
Universitesi Ty Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali?,
Trabzon, 3Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim dali’, Trabzon, *Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Ic Hastaliklar, Nefroloji4, Trabzon

Amagc: Kronik myeloproliferatif hastaliklar icerisin-
de en sik gortilen hastalik grubu olan polistemia vera
(PV) hastalarinda bazen tani 6éncesi, bazen de tani sonra-
s1 takip sirasinda hayat: tehdit edebilen trombotik olay-
lar ile karsilasilabilmektedir. Trombotik olaylar hiper-
viskosite, artmis trombosit sayisi, 16kosit-trombosit ve
l6kosit-endotel etkilesimi gibi nedenlere bagh olusabil-
mektedir. Son zamanlarda bébrek yetmezligi, akut myo-
kard infarkttisti, pulmoner emboli vb durumlarda iske-
minin erken belirtisi olarak iskemia-modifiye albumin
(IMA)’in artmis oldugu gosterilmistir. Biz de bu calisma-
da PV hastalarinda iskemi markirlari; total antioksidan
durum (TAS), total oksidan durum (TOS), oksitatif strest
indeksi (OSI), malondialdehit (MDA) ve IMA seviyelerini
arastirmay1 Amacladik.

Yontemler: Calismaya hematoloji poliklinigin takip
edilen 21 erkek ve 15 kadin olmak tizere toplam 36 hasta
alindi. Hastalarin serum Ornekleri ve kontrol serumla-
r1 ayrilarak uygun ortamda saklandi. Daha sonra hasta
ve kontrol serum 6rneklerinden TAS, TOS seviyeleri icin
novel otomated 6lcim metodu, MDA seviyesi icin lipid
peroksidasyon metodu, IMA seviyesi icin Bar-Or’un colo-
rimetrik metodu (kobaltn albtimine baglanma kapasite-
si) kullanilirken OSI degeri de TAS’1n TOS’a bdliinmesiy-
le hesaplanda.

Sonuclar: TAS: hasta grubunda 1,63+0,32 ve kontrol
grubunda 1,74+0,36; TOS: hasta grubunda 17,3+13,8 ve
kontrol grubunda 3,9+1,0 (p:0,000); OSI: hasta grubun-
da 1,05+0,84 ve kontrol grubunda 0,23+0,06 (p:0,000);
MDA: hasta grubunda 0,42+0,40 ve kontrol grubunda
0,07+0,05 bulundu (p:0,00). TOS, OSI ve MDA gibi iske-
mi markirlar: PV hastalarinda kontrol grubuna gore ista-
tistiki anlamli olarak daha yliksek bulunurken TAS ise
hastalarda kontrol grubundan daha dusuk izlendi fakat
istatistik olarak anlaml farklilik yoktu. Ayrica IMA deger-
leri arasinda anlaml farklilik yoktu.
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Tartisma: Bulgular PV hastalarinda bazi iskemi gos-
tergelerinin artmasina karsin iskemiyi 6nleyecek antiok-
sidan gostergelerin azaldigini gostermektedir. Trombotik
olaylarin benzer 6zelliklere sahip PV hastalarinin bir kis-
minda olurken bir kisminda olmamasinin sebebi halen
tam olarak izah edilebilmis degildir. Vasktler olaylarin
onlenebilmesi veya hizli taninip erken tedavi edilebilmesi
icin oksitadif parametreler yol gosterici olabilir. Bu olgu-
larda oksidatif parametrelerin vaskitiler olay gostergesi bir
kriter olup olamayacagl acgisindan daha kapsaml calis-
malara ihtiya¢ vardir.

Abstract:0377 P208
GRANULOSITIK SARKOM’UN IMATINIB iLE BASARILI
TEDAVIiSi. Ulkii Ergene, Demircan Ozbalci. Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklar Hematoloji
Bilim Dali Manisa

Amac: Granulositik sarkom (GS) eriskin olmayan
myeloid 6ncil hiicrelerden olusur ve akut ve kronik mye-
loid neoplaziler ile iliskilidir. Cogu vakada, hematolojik
hastaligin bir belirtisi olarak gérultir. Bazen hematolojik
hastalik olusmadan 6nce ortaya ¢ikabilir. Histopatolojik
olarak timor hticreleri myeloblast ve eozinofilik myelo-
id hticrelerin karisimidir. Kemikler en sik tutulan boélge-
lerdir ve tedavi cerrahi eksizyon, radyoterapi, kemotera-
pi veya hastanin klinigine gore bunlarin kombinasyonu-
nun uygulanmasi seklindedir. Literattirde akut 16semiye
dontismus vakalarda inversiyon16, monozomi 7, trizomi
8 ve FIP1L1-PDGFRa mutasyonlari saptanmigtir.

Yontemler: 58 yasinda erkek hasta, bel agrisi ve
yurtme glcltigl sikayeti ile Ortopedi bolumuine basvur-
du. Batin tomografisinde sakroiliak eklem yaninda soli-
ter lezyonlar saptanan (Sekil la) hastaya yapilan biyop-
side erigkin eozinofiller ve diffiz blast infiltrasyonu sap-
tandi. GS tanisi konan hasta ileri tetkik ve tedaviyi red
ederek bizim klinigimize ylUrtime aygiti olmadan yuru-
yememe sikayeti ile geldi. Hemograminda Hg: 10.7 gr/
dl, Htc: 31.8 %, WBC: 7000/uL, Plt: 376000 idi; kemik
iligi aspirasyon ve biyopsisinde dismegakaryopez, dism-
yelopoez ve eoezinofiller ile blastlarda artma (% 6) sap-
tandi. BCR-ABL negatifti. Tetekikler devam ederken bel
agris1 giderek kotulesti, destekli bile yirtiyemez duruma
geldi ve agriy1 kesmek icin rutin narkotik analjezik ver-
mek gerekti. Myelodisplastik Sendrom tanisi konan has-
taya bir kiir 75 mg/m?/gin 5- Azasitidin tedavisi baslan-
di. Ancak kemik iligi ve timér dokusunda eozinofili oldu-
gu icin hastada hipereozinofilik sendrom da dustnulerek
FIP1L-PDGFRa mutasyonu bakildi ve pozitif saptandi.
Bu zaman zarfinda aradan bir ay gecmisti ve Azasitidin
ile klinik veya hematolojik herhangi bir yanit alinama-
misti. Bunun Uzerine Azasitidin’in tekrar verilmemesine
karar verildi; hasta ytiksek doz tedavi i¢cin uygun bir aday
olmadigindan Imatinib 100 mg/glin tedavisine baslan-
di1 ve ayaktan takip edilmek tizere taburcu edildi. Bir ay
sonra, hasta destek ile ylUrtiyebilir hale gelmisti ve artik
agn kesicilere ihtiyac duymuyordu. Imatinib’n baslan-
masindan 6 ay sonra, ¢ekilen kontrol BT’de ttiimorlerin
say1 ve boyutlarinda azalma saptandi; ayrica hemogra-
mi1 tamamen normaldi (Sekil 1b). Tedaviden 12 ay sonra,
hasta tamamen normal yurtyordu ve hastalik belirtisi
yoktu. Cekilen kontrol BT’de lezyonlarin tamamen kay-
boldugu gozlendi (Sekil 1c). Ayni anda yapilan kontrolde,
FIP1L1-PDGFRa negatif saptandi.

Tartisma: Lan ve arkadaslari, GS tanisi alan hasta-
larda AML olusmadan o6nce verilen kemoterapi ile sag
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kalimin radyoterapi veya eksizyon+AML olusana kadar
“bekle-gor” tedavilerinden daha iyi oldugunu goster-
mislerdir. Baska bir calismada, Sugiura ve arkadaslari,
FIP1L1-PDGFRa pozitif GSli hastalarin Imatinib 600-800
mg tedavisine yanit vermedigini saptamislardir. Bizim
hastamizda da 16semi gozlenmemekteydi ancak biz rad-
yoterapi veya cerrahi tedavi yerine Imatinib 100 mg/gtin
tedavisi ile tam molektler ve patolojik yanit elde ettik.

Sekil 1a

Sekil 1.

Sekil 1c
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Abstract:0399 P209
JAK2 V617F NOKTA MUTASYON POZITIFLIGI VE
MYELOPROLIFERATIF HASTALIK BIRLIKTELiGi
KANAMA/TROMBOTIK OLAY RISKINI ARTIRIR
MI?. Ali Eser!, Aynur Ugur Bilgin!, Huseyin
Gulyer?, Ramazan Ucar?, Ismet Aydogdu? !Selcuk
Universitesi,Tip Fakiiltesi,Hematoloji Bilim Dali,Konya,
2Selcuk Universitesi,Tip Fakiiltesi,Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Konya

Amag: Myeloproliferatif hastaliklar (MPH) ve JAK2
V617F nokta mutasyon pozitifligi ilk kez 2005 yilinda
tanimlanmis olup hastaliklara gore gortilme sikligi polis-
temia vera (PV) icin %90, esansiyel trombositoz (ET)’da
%50-60, primer myelofibrozis (PMF)te ise %50-60’dir.
Gunumuizde JAK2 V617F nokta mutasyon pozitifliginin
hastaliginin seyri ve 6zellikle kanama/trombotik kompli-
kasyonlar tizerindeki etkisi ise hala tam olarak bilinme-
mektedir.

Yontemler: Bu calismada 2002-2011 yillar1 arasinda
Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi hematoloji kli-
nigine basvuran ve myeloproliferatif hastalik tanisi alan
94 hastanin (ortanca yaslari: 57 (20-80), (PV:39, ET:49,
PMF:6,) verileri retrospektif olarak incelenmistir.

Sonuglar: JAK 2 V617F nokta mutasyon pozitif
olgularin sayisi: 40 (% 42.5), ortanca yaslari: 61, JAK
2 V617F nokta mutasyon negatif olan olgularin sayi-
s1: 54(%57.5), ortanca yaslari: 54 olarak tespit edildi.
JAK2 V617F nokta mutasyon tespit edilen olgularin yas-
lar1 anlamh olarak ytksekti. Hastaliklara gére dagilimi-
na bakildiginda; PV-JAK2 V617F nokta mutasyon pozi-
tif olgularin sayisi: 21 (%53.8), ortanca yasi: 66, nega-
tif olan olgularin sayisi: 18 (% 46.2), ortanca yasi: 53 ti.
JAK2 V617F pozitif olgularin ortanca yaslar: anlaml ola-
rak yuksek bulundu. ET-JAK2 V617F nokta mutasyon
pozitif olgularin sayis1:16 (%32.7), ortanca yasi: 60, nega-
tif olan olgularin sayisi: 33 (% 67.3) ortanca yasi: 51 olup
pozitif olan olgularin yaslari yine anlamli olarak yuk-
sek bulundu. PMF- JAK2 V617F nokta mutasyon olgu-
larin sayisi: 3 (% 50), ortanca yaslari: 61, negatif olgula-
rin ortanca yaslari: 62 olup olgular arasinda anlamli bir
fark yoktu. Kanama/trombotik olay dagilimina bakildi-
ginda; JAK2 V617F nokta mutasyon negatif olan olgula-
rin: 38 (%70.4) ’ sinde olay yok, 16’ sinda (%29.6) olay (n:
10 (%18.5) kanama, n: 6 s1 (%11) tromboz) vardi. JAK2
V617F nokta mutasyon pozitif olan olgularin: 16 (%40)’
sinda olay yok, 24’0 (%60) olay (Kanama: 17 (%42.5),
Tromboz: 7 (%17.5) ) vardi. JAK2 V617F nokta mutasyon
pozitif olan olgularda olay gortilme orani (%60) anlaml
olarak yuksek bulundu.

Tartisma: Myeloproliferatif hastaliklarin seyri sira-
sinda izlenen kanama ve trombotik komplikasyonlar
en 6nemli morbidite ve mortalite nedenleri arasindadir.
Literatuirde, myeloproliferatif hastaliklarin tanisi, 6zellikle
PV i¢in rutin kullanima giren JAK2 V617F nokta mutas-
yon pozitifliginin trombotik komplikasyon riskini arttirdi-
gina dair calismalar bulunmaktadir. Burada JAK2 V617F
nokta mutasyon pozitif hastalarin yaslar1 anlaml olarak
yuksek ve kanama/trombotik komplikasyon riski artmis
olarak tespit edilmistir. Sonug olarak, literattir ve bizim
bulgularimizin 1s181inda ileri yastaki MPH-mutasyon pozi-
tif olgularin kanama/trombotik komplikasyonlar icin
daha yakin izlemini 6nermek mtmktndur.

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Abstract:0400 P210
KRONIK MIYELOID LOSEMiI TANILI HASTALARDA
IMATINIB: TEK MERKEZ DENEYIMI. Suzan Alp!, Ayse
Salihoglu?, Ahmet Emre Eskazan? Emine Gulturk?,
Muhlis Cem Ar?®, Seniz Ongéren?, Zafer Baslar?, Ayse
Nur Buyru?, Ugur Ozbek®, Burhan Ferhanoglu?, Yildiz
Aydin?, Teoman Soysal® 'I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklari Anabilim Dali, 2.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Ic Hastaliklart Anabilim Daly/ Hematoloji Bilim Dali, STCSB
Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi,
*I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dals,
5[.U. DETAE Genetik Anabilim Dali

Amac: Kronik faz kronik miyeloid 16semi (KML) tedavi-
sinde imatinib mesilat (IM) standart tedavidir. KML has-
talarinda IM kullanimi ile ilgili tek merkez deneyimini
yansitan az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢alisma-
nin amact poliklinigimizde takip edilen KML hastalarin-
da IM tedavisinin etkinligi ve glivenilirligini ortaya koy-
maktir.

Yontemler: En az 24 ay takip edilmis 177 KML has-
tasinin dosyasi geriye déntik olarak incelendi. Risk Sokal
indeksine gore hesaplandi. Erken kronik evre (EKE), KML
tanist ile IM baslanmasi arasinda 12 aydan kisa, ge¢ kro-
nik evre (GKE) >=12 ay sUre olmasi olarak tanimlandi.
Tedavi yanit1 hematolojik, sitogenetik ve molekuler ola-
rak degerlendirildi.

Sonuclar: 177 hastanin (77 kadin, 100 erkek) yas
ortalamast 51.2 (22-86) idi. Kronik evre KML hastalari-
nin %75.1'i EKE, %24.9’'u GKE’de idi. %42 hasta dtsuk,
%44 orta, %14 yuksek Sokal risk grubunda bulunmak-
taydi. Hastalarin %12’si IM éncesi hi¢c tedavi almamis,
%1’ interferon (IFN), %73 daha cok kisa slire olmak
Uzere hidroksitire (HU) ve %140 HU ve IFN birlikte kul-
lanmisti. IM baslangic dozu 400 mg/gln, hastalarin
ortanca takip stiresi 60 ay (24-116) idi. Tam hematolojik
yanit (THY) 3. ayda hastalarin %90’inda, ortalama 2.02
ayda saglandi. Hastalarin zamana gore gelistirdikleri sito-
genetik ve molektler yanitlar Tablo 1'de 6zetlenmistir.
Hastalarin %23.7’sinde hematolojik, %56.7’sinde hema-
tolojik olmayan yan etkiler gortalda. Duistik ve orta Sokal
risk grubundaki hastalarda TSY orani (%79.4, %85.2)
yuksek risk grubu ile karsilastirildiginda (%14.3) anlaml
dtizeyde yliksek bulundu (p=0.001). TMY orani duistk ve
orta risk gruplarinda ytksek risk grubuna oranla anlam-
Ii duizeyde ytuksek bulundu (%70.4 ve %63.8%e karsilik
%33.3, p<0.05). 5 yillik genel sagkalimin dustik-orta risk
grubunda %100, ytuksek risk grubunda %84 (p=0.0001);
5 yillik olaysiz sagkalimin dustk-orta risk grubun-
da %77 ve %81 iken yuksek risk grubunda %63 oldu-
gu gorulda (p=0.001). EKE ve GKE hastalarinin %87’si
ile %48.6’sinda TSY olustugu goruldta (p=0.001). TMY
orani EKE ve GKE hastalarinda %67.7 ve %46.9 olarak
hesaplandi (p<0.05). Hastalarin %21’inde 2. kusak teda-
viye gecilirken, %62.1’inde IM tedavisine devam edilmek-
tedir. 5 yillik genel ve olaysiz sagkalim oranlarinin %97
ve %77 oldugu goéruldu. 5 yillik olaysiz sagkalim orani
TSY saglanan hastalarda %92, saglanamayanlarda %64
(p=0.0001); TMY elde edilen hastalarda %95, edilemeyen-
lerde %58’idi (p=0.0001).

Tartisma: Calisma standart kosullarda takip edilen,
secilmemis, farkl 6zellikteki bir olgu serisini yansitmak-
tadir. Sokal risk skorunun IM yanitini éngérmede etkili
oldugu, GKE ve yuiksek Sokal risk grubundaki hastala-
rin yanitinin daha az oldugu, molektler yanitin prognos-
tik degeri ve takibinin 6nemi bu calismada ortaya ¢ik-
maktadir. Genel sagkalim orani %97.2’dir. Yakin takip,
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sitogenetik ve molekuler yanitin izlenmesi ve 2. kusak
tedaviye zamaninda gecilmesi ile ytiksek sagkalim oran-
larinin saglanabildigi goralmusttr.

Tablo 1
Yamt Gay (%)  12.ay (%) 18.ay (%) 24.ay (%)
MsY 50.3 7138 774 81.4
TSY 429 62.1 69.4 763
MMY 40.1 7 734 80.2
™Y 345 48.1 60 67.3

Hastalarin imatinib altinda gelistirdikleri yanit oranlari (MSY=major sitogenetik yanit,
TSY=tam sitogenetik yanit, MMY=major molekiiler yanit, TMY=tam molekiiler yanit).

Abstract:0412 P211
IMATINIB VE DASATINIiB DIRENCLi OLUP NiLOTINiB
ILE TEDAVI EDILEN KEMIK iLiGi FIBROZISi: VAKA
SUNUMU. Fuat Erdem!, Yusuf Bilen!, Sare Sipal*
!Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bililm Dali,
Erzurum, Z2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali, Erzurum

Amag: Philadelphia kromozomu (Ph) pozitif Kronik
myeloid 16semi (KML)'de altin standard tedavi imatinib
mesilat kullanimi ile % 85 oraninda Tam molektuler yanit
(TMY) elde edilmektedir. Ancak gerikalan valarda ve ima-
tinib direnci ortaya c¢ikan veya intolere vakalarda ikinci
kusak tirozin kinaz inhibitérleri (TKI) standart olarak kul-
lanilmaktadir. Biz burada imatinib ve dasatinib direncli
olup nilotinib ile dlizelen kemik iligi fibrozisli bir Ph pozi-
tif KMLvakasini literattir esliginde sunmak istedik.

Yontemler: 37 yasinda bayan hasta. 7 yil 6énce Ph
pozitif KML tanis1 konularak imatinib mesilat 400 mg/
glin baslanmis. Tedavinin birinci yili sonunda TMY elde
edilen hasta rutin kontrollerine gelmekte iken bir yil 6nce
hastada hematolojik ve molekuler yanit kayb: tespit edil-
mis. Imatinib direncli kabul edilen hastaya 2. kusak TKi
olan dasatinib 100 mg/gtin dozunda baslandi. Hastada
grade 3-4 nétropeni ve anemi gozlenmesi Uizerine kila-
vuzlara uygun olarak tedavi ditizenlendi. Hastada dasa-
tinib tedavisi altinda 6.ayda major molektler yanit elde
edilmesine ragmen hastanin nétropenisi ve trombositozu
olmasi nedeniyle kemik iligi biyopsisi yapildi. Biyopiside
fibrozis ve megakaryosit artis1 iceren retiktilin derecesi
grade 4, kollajen grade 1 olan kemik iligi biyopsisi olarak
raporland: (Sekil 1). Dasatinib tedavisi sonlandirilarak
diger bir 2. Kusak TKI olan nilotinib 800 mg/glin baslan-
di. nilotinib ile tedavinin 1. ayinda tam hematolojik yanit
6. Ayinda tam molektler yanit elde edildi. Nilotinib teda-
visinin 6. ayinda yapilan kontrol kemik iligi biyopsisinde
ise 6 ay 6nce var olan retikilin ve kollajen artisinin tama-
men duizeldigi rapor edildi (Sekil2). Hasta halen nilotinib
800 mg/glin almakta tam molekuler yanit devam etmek-
te. Kan sayim parametreleri ve kan biyokimyasal testleri
tamamen normal sinirlarda seyretmektedir

Tartisma: KML hematopoetik kok hticrenin myelop-
roliferatif bir hastaligidir. Hastaligin molektler teme-
li aktive protein kinaz kodlayan BCR-ABL flizyon genin
olusmasina neden olan 9 ve 22. Kromozomlarda trans-
lokasyon sonucu meydana gelen Ph kromozomudur.
Hastaligin seyrinde tedavi edilmemesi veya hastalikta
tedavi altinda progresyon gozlenmesi ile megakaryopoez
nedeniyle myelofibroz geligebilir. 2. Kusak TKinin ima-
tinib direncli veya intoleran hastalarda kullanimi esna-
sinda myelofibrozda dtizelme sagladiklar1 gézlenmistir.
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Yapilan yayinlarda myelofibrozis tedavisinde dasatinibin
diger bir 2. Kusak TKI olan nilotinibden daha iyi sonugclar
verdigi bildirilmistir. Bizim vakamizda ise dasatinib teda-
visi ile myelofibroz tespit edilen Ph pozitif bir KML has-
tasinda dasatinib tedavisi ile myelofibrozda bir dtizelme
saglanamazken nilotinib tedavisi ayni hastadaki myelo-
fibrozu tedavinin 6. ayinda tamamen ortadan kaldirmis-
tir. Bu vaka ile nispeten yeni kullanilmakta olan ve etkin-
lik alanlar1 tam tanimlanmamis olan 2. Kusak TKinin
yan etki, intolerans veya etkisizlik hallerinde kendi arala-
rinda degistirilerek tedavi sansinin arttirilabilecegini vaka
esliginde vurgulamak istedik.

Reuim]: LA Hemasoloilen ve Eosn boyama ile 11100 bayeeme ik fbrosis grade |, 1B, Reokailes bovama | x 100
bt etk Grads ¢

Sekil 1.

iy

_ i 4 =
Resim 224 Hematoiiben ve Eosin boyama ile 11100 bayotme ile Sbwosis grade 0, 28, Kot boyema | 8 100

Sekil 2.

Miyeloproliferatif Hastaliklar ve Kronik Miyelositer Losemi

Abstract:0429 p212
AILESEL MYELOFIiBROZiS VE POLISITEMIA VERA
OLGUSU; AILE TARAMASI GEREKLi Mi?. Giiven
Yilmaz, Tayfur Toptas, Bulent Kantarcioglu, Funda
Pepedil, Isik Kaygusuz, Cafer Adiglizel, Tulin Firath
Tuglular. Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesi Hematoloji Boliimii

Amag: Kronik Myeloproliferatif Hastaliklarin (KMPH)
ailesel olarak goéruldtagt literatirde bildirilmistir.
Ancak bu hastalarda aile taramasi yapilmasi konusun-
da kesin bir oneri bulunmamaktadir. Burada Primer
Myelofibrozis(MF) ve Polisitemia vera(PV) olan baba-kiz
sunulmustur.

Yontemler: Vakal:D.A 58 yasinda erkek hasta. 2007
yilinda anemi ve splenomegali ile tetkik edilen hastada
kemik iliginde grade 4 fibrozis, JAK II (+) saptanmis ve
hastaya primer myelofibrozis tanisi konmus Hidroksitire
tedavisini tolere edemeyen hasta ditizenli transflizyon ile
takip edilmis. Hastaya son olarak merkezimizde talidomi-
de 50 mg/gtun+prednizolon 48 mg/gin baslandi. Halen
tedavinin 3 ayinda talidomide 50 mg/glin ve prednol 16
mg/gin aliyor. Hastada son 3 aydir transflizyon ihtiya-
c1 olmadi ve son hemograminda;Hg:10.5 gr/dl WBC:7600
mm3, Trombosit: 336 000 mm3, dalak kot altinda 8 cm
palpabl. Noropati bulgusu yok.
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Vaka 2:P.E.35 Yasinda kadin hasta. Vaka 1 deki has-
tanin kizi. 2002 yilinda bas agris1 sikayetiyle yapilan tet-
kiklerinde Hg:18 gr/dl, dalak buyukltigti ve Trombosit
1.100 000 mm3 de saptanmis. Yapilan diger inceleme-
lerde JAK II (+) saptanmis. Kemik iligi biopsisi yapilarak
hasta PV tanis1 almis.2002-2009 yillar1 arasinda hidrok-
sitire 3x500 mg kullanmis.2009 yilinda tarafimiza bas-
vuran hastanin yapilan degerlendirmesinde dtsuk riskli
PV oldugu anlasild: ve sadece asetilsalisilik asit 100 mg/
gun ile takibe alindi. Halen bu tedaviyi alan hastanin son
hemograminda WBC:21 900 mm3 Hg:12 gr/dl Hct:38%
MCV:60 Trombosit:840 000 mm3. Fizik muayenesinde
dalak kot altinda 3 cm palpabl. Hasta halen semtomsuz
olarak takip ediliyor.

Tartisma: Kronik Myeloproliferatif Hastaliklarin
(KMPH) ailesel olarak goruldtgu literattirde bildirilmis-
tir(1).Ornegin Italya’da yapilan 458 vakalik calisma-
da, 75 hasta ailesel 6zelliktedir.Bu ¢aligmaya gore aile-
sel KMPH prevalans: %7.6 dir.Ayni calismada vakalarin
%60’ 1inda ailesel hastaliklarin ayni oldugu %40’ inda ise
farkli oldugu saptanmistir.Literattirdeki vakalara bakildi-
ginda bunlarin ¢ogunlugunun PV-ET seklinde oldugu ve
ailesel vakalarin sporadik vakalara gére daha erken yas-
larda ortaya ciktigi bilinmektedir.Yine literattire bakil-
diginda kusak sayisi arttikca tani yasinin belirgin ola-
rak dusttgt bildirilmektedir.Literatirle uyumlu ola-
rak bizim vakalarimizin tam sirasindaki yaslar:1 54 ve 26
dir. PV hastamiz tanida 26 yasinda idi.Fakat bu hastala-
rin diger sporadik vakalarla karsilastirildiginda prognoz
ve klinik yonden bir farklilik gostermedigi ve bu neden-
le takip ve tedavilerinin farkli olmadigi belirtilmistir.
KMPH saptanan bir olgunun ailesel taramasinin yapil-
mas1 henliz 6nerilmemektedir.Ancak akraba evliliginin
sik oldugu tulkemizde,6zellikle bazi cografik bolgelerde
yasayanlarda(Dogu ve Guneydogu Anadolu bdlgesi) aile
taramasinin gerekli olabilecegi ve KMPH hastalarinin bu
yondende degerlendirilmesi gerektigi diistincesindeyiz.

Multipl Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklan

Abstract:0196 P213
PLAZMA HUCRE HASTALIGI ESLiGi iLE BIRLIKTE
COKLU ORGAN TUTULUMUNUN BIRLIKTE

OLDUGU SKLERODERMATOID LIKEN MiKSODEM;
SKLEROMIKSODEMLI BIR OLGU SUNUMU. [pek Yénal',
Yusuf Kayar!, Filiz Akyuz?, Sabahattin Umman?3,
Sevgi Kalayoglu Besisik! Istanbul Universitesi Istanbul
Ty Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Gastroenterohepatoloji
Bilim Dali, 3Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi,
Kardiyoloji Anabilim Dali

Amag: Liken miksodem, likenoid paptl ve plaklar-
la taninan, deride musin birikimi ile gelisen bolgesel ve
sklerodermatoid yaygin tutulum seklinde (skleromikso6-
dem) 2 farkl klinige sahip nadir bir hastaliktir.

Yontemler: Plazma hticre hastaligi ile birlikte olan
skleromiksddemde, dermiste belirgin fibroblast prolife-
rasyonu, ilerleyici miisin birikimi, iskelet-kas, sinir siste-
mi ve sindirim kanali olmak tizere birden cok organla ilis-
kili komplikasyonlarla 6limcul seyir gozlenebilir.

Sonugclar: 44 y, E. Skleromikstédem tanisi ile 3 yil-
dir izlenmekte olan hastada ytizde gerginlik, sacl deri,
ust ekstremite proksimalinde yogun olmak uzere, gide-
rek govde, uyluk, ayak sirtina yayilan paptler lezyonlar
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go6zlenmis. Histolojik incelemede epidermiste ortokeratoz,
bazal tabakada belirgin pigment artisi, Uist, orta dermis-
te kabalasmis kollagen demetleri arasinda cok sayida fib-
roblast, endotel hiicre artis1 saptanmis. Paptiler lezyonlar
birleserek simetrik endtire plaga donmus. Derinin skle-
rotik hale gelmesi ile Uist ekstremitelerde eklem kontrak-
tarleri ve hareket kisitlilig gelismis. PUVA ve metilpred-
nizolon altinda lezyonlarda artis, yutma glcligu gelis-
mis (Sekil 1). Hafif derecede anemi (Hb:13 gr/dl), M
band1:0.16 gr/dl saptanmas1 lzerine yonlendirilen has-
tada IgG, lambda tipi monoklonal gamopati, Bence Jones
proteinurisi (260mg/24 saat) saptandi. Kemik iligi biyop-
sisinde interstisyel plazma hticre artis: gézlendi, CD38(+)
hicre oran1:%10 idi. Smoldering myelom tanis: konu-
lan hastada 6zofagus pasaj grafisinde kardiya 6zofageal
sfinkter yetmezligi, manometrede inefektif 6zofageal moti-
lite bozuklugu, gastroskopide eritematéz gastrit saptan-
di. Ozofagus histolojik incelemesinde epidermiste bazal
tabakada pigmentasyon artisi, orta dermisten derin reti-
ktler dermise kadar kollagen demetlerde hyalinize gori-
num, interstisyel bolgede musin birikimi, 6zofagus tutu-
lumu olarak belirlendi. Troponin-T:0.034, Pro-BNP:1602
olan hastada EKO’da ve koroner anjiyografide patolo-
ji saptanmadi. Sag ventrikil apeks miyokard biyopsisin-
de miyokardin icerisinde kollagenize bag dokusu artisi,
kardiyak tutulum olarak degerlendirildi. G6z kapaklari
kalin olan hastada korneada goz yasinin erken dagildi-
g1 saptanarak g6z tutulumu belirlendi. Cogul organ tutu-
lumlu hastaya antifibrotik etkisinden dolay: talidomid
100 mg/glin baslandi. PPI ve asetilsalisilik asit 100 mg/
gln eklendi. 10.glinde yutma gucltigt geriledi, ilk ayinda
hareket kisitlilig: ve sert plaklarin geriledigi gértilda (Sekil
2). 50.gtinde talidomid dozu 150 mg/gtine arttirildi.
Tartisma: Skleromiksédem siklikla MGUS ile birlikte
gorulur, klinik seyri kétudur. %10’unda multipl myelom
gorultir. Hastamizda deri, goz, kalp, 6zofagus tutulumu
ile birlikte smoldering myelom saptandi. Nadir gérilmesi
nedeni ile yerlesik tedavisi yoktur. Genel yaklasim otolog
kok hticre destegi ile birlikte ytiksek doz kemoterapi dahil
plazma hticre hastaligi tedavisidir. Olgumuzda plazma
hticre hastaligina yonelik ve antifibrotik 6zelligi nedeni ile
baslanan talidomid tedavisine anlamli yanit elde edildi.

Sekil 1. Tedavi 6ncesinde yiizdeki aslan gériiniimi, gdvde ve Ust ekstremilerde
diffiiz simetrik sklerodermoid tip kalinlagma
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Sekil 2.Tedavi sonrasi ilk ayda yiiz, gdvde ve ist ekstremitedeki gerginligin azaldigini
gOsteren resim.

Multipl Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklan

Abstract:0266 P214
MULTIPL MYELOM TANISI ILE TAKIiP EDILEN 160
OLGUNUN RETROSPEKTIF DEGERLENDIRiLMESI.
Burcu Aydemir!, Olga Meltem Akay!, Eren Gunduz!,
Ertugrul Colak?, Beyhan Durak Aras®, Zafer Gulbas"
!Eskisehir Osmangazi Universitesi I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, ?Eskisehir Osmangazi
Universitesi Biyoistatistik Anabilim Dali, 3Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tibbi Genetik Anabilim Dali

Amac: Calismamizda  Eskisehir Osmangazi
Universitesi Hematoloji Bilim Dalinda 1990-2010 tarih-
leri arasinda multipl myeloma (MM) tanisi konulan ve
takibi yapilan 160 olgunun retrospektif olarak incelen-
mesi Amaclandi.

Yontemler: Olgularin epidemiyolojik 6zellikleri, klinik
bulgulari, tani esnasindaki laboratuar ve sitogenetik bul-
gulari, uygulanan tedaviler, tedavi yanitlar1 ve sagkalim
sureleri degerlendirildi.

Sonugclar: Hastalarin ortalama yasi 62.9 +11.1 olup
yas dagilimi 28-89, E/K orani 1.1 idi. 91’1 (%57) IgG, 37’si
(%23) IgA, 29’u (%18) hafif zincir, 3’4 (%2) non sekretuar
MM’a sahip idi. Evreleme yapilan 134 hastanin Durie-
Salmon evreleme sistemine gore 28’ (%21) evre II A, 43’4
(%32) evre IIIA ve 630 (%47) evre IIIB olarak saptanir-
ken Uluslararas: Evreleme Sistemine gore 41’1 (%31) evre
2 ve 931 (%69) evre 3 idi. Klasik sitogenetik analiz yapi-
lan 55 hastanin 4inde anomali saptanirken (2 hastada
hiperdiploidi, 1 hastada hipoploidi, 1 hastada kompleks
karyotip) FISH analizi yapilan 78 hastanin 33*inde gene-
tik anomali saptand: ( 27’sinde 13ql4, 18’inde 13q34,
4’inde t (4;14), l’inde trizomi, 2’sinde monozomi 13).
Calismadaki 160 MM’lu hastanin ortalama yasam sure-
si 7 yil; 5 yillik sagkalim %54.3 (£0.07), 10.7 yillik sagka-
Iim % 16.6 (+ 0.12) olarak bulundu. En sik 6liim neden-
leri enfeksiyon, renal yetmezlik ve hastalik progresyonu
idi.1. basamakta kullanilan tedavi rejimleri degerlendi-
rildiginde, 95/160 olgu VAD, 49/160 olgu MP ve 2/160
olgu bortezomib bazli protokol almigti. Birinci basa-
mak tedavide VAD alanlarda toplam yanit oran1 MP alan
gruptan Ustlin bulundu.15 hastaya otolog kok hticre
nakli (OHKHT) uygulandi. Tani sonrasi erken dénem-
de OHKHT uygulanan hastalarda progresyonsuz sag-
kalim, otolog nakil uygulanmayip kombine kemoterapi
alan hastalardan daha ytiksek bulundu (p<0.05). idame
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tedavide talidomid veya siklofosfamid verilen hasta gru-
bunda progresyonsuz sagkalim, idame tedavisi almayan
gruptan daha yuksek bulundu (p<0.05).

Tartisma: Sonu¢ olarak, MM tedavisinde kombi-
ne tedaviler ve ytksek doz tedaviyi takiben OHKHT ile
yasam surelerinin daha da uzatilabilecegini diisinmek-
teyiz.

Pediatrik Akut Losemiler

Abstract:0072 P215
KALPTEKI BLAST: KARDIYAK TAMPONAD KLINiGIYLE
BASVURAN BIiR T LENFOBLASTIK LOSEMi OLGUSU.
Fatma Burcu Belen!, Semiha Terlemez?, Melek
Isik!, Deniz Oguz?, Ulker Kocak!, Idil Yenicesu"
!Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi,Cocuk Hematolojisi Bilim
Dali,Ankara, 2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi,Cocuk
Kardiyolojisi Bilim Dali,Ankara

Amac: Cocuklarda akut l6seminin tan1 aninda kardi-
yak tamponad klinigi ile gértilmesi nadir ancak hayati teh-
dit edici bir durumdur. Burada solunum sikintisi,ytizde
6dem bulgular: ve yuksek beyaz kiire saptanmasiyla dis
merkezden hastanemize Superior Vena Kava Sendromu
(SVKS) 6n tanisiyla génderilen, kardiyak tamponad tanisi
alan T-ALL’li 5 yasindaki olguyu sunmaktayiz.

Yontemler: Bes yasinda kiz olgu bir haftadir olan
karin agrisi,solukluk,solunum sikintisi,ytizde 6dem sika-
yetleri ile basvurdugu dis merkezden SVKS 06n tani-
siyla hastanemize sevkedildi. Ozgecmis ve soygecmi-
sinde ozellik saptanmadi. Fizik muayenede tasikardik
(N:180/dk),takipneik (Solunum sayis1:52/dk) ve hipotan-
sif (TA:85/60 mmHg) oldugu, oskultasyonda kalp ses-
lerinin derinden geldigi, ytizde 6demi oldugu goéruldi.
Minimal hepatomegali, 12 cm splenomegali saptandi.
Tam kan sayiminda beyaz kuire (BK):246000/mm3, Hb:9
gr/dl, trombosit:61000/mm3 saptandi. Periferik yayma-
da silme L2 tipi blast saptandi. Biyokimyasal degerlendir-
mede LDH: 1715 U/L ve urik asit (7.1 mg/dl) ytuksekli-
gi izlendi.Periferik yayma, kemik iligi ve akim hticre o6lcer
yontemleriyle T-ALL tanisi konuldu.

Sonuglar: Akciger grafisinde kardiyomegali, medi-
astinal genisleme, ekokardiyografide en kalin yeri
apeksin arkasinda 2.5 cm olan yaygin perikardiyal
eflizyon ve diyastolik disfonksiyon izlendi (Tablo 1).
Kardiyak tamponad tanisi konuldu ve perikardiyosen-
tez yapildi. Perikard sivisinin hticre cokttrtilmesi son-
ras1 incelemesinde silme L2 tipi blastlar izlendi (Sekil
1). Abdominal ultrasonografide bébrek tutulumu sap-
tanmadi. Hidrasyon,alkalinizasyon ve allopurinol tedavi-
si ile beraber prednizolon baslandi. Tedavinin 3.glinlin-
de BK:2900/mm3 olan,yliz 6demi,solunum sikintis1 bul-
gular1 kaybolan hasta indiiksiyon tedavisini tamamladi.
Halen konsolidasyon tedavisi almakta olup, aylik ekokar-
diyografi ile sorunsuz izlenmektedir.

Tartisma: Kardiyak tamponad l6semide nadir bir bul-
gudur. Daha o6nce yapilan calismalarda kardiyak tam-
ponadin ilk basvuru bulgusu olarak T-ALL’li olgularda
diger 16semi tiplerine gore daha sik oldugu saptanmistir
(1,2). Hastamizin bagvuruda SVKS tanisiyla hastanemi-
ze gonderilmesi, ylizde 6dem, solunum sikintisi bulgula-
rinin benzer sekilde goruldugta SVKS ve kardiyak tampo-
nadin ayirt edilmesi gerekliligini distindtirda. Kardiyak
tutulumun gerceklesmesi icin blast ytiktnt gosteren bir
cut-off BK degeri olup olmadig1 bilinmemektedir. Ancak
bir calismada l6semiden o6len 116 hastanin kardiyak
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dokular: incelenmis, kardiyak tutulumu olan olgularin
%31’inden fazlasinda BK>100000/mm3 oldugu saptan-
muistir (3). Blastik hticrelerin kalbi hangi risk faktérlerinin
varliginda infiltre ettiginin arastirilmasi i¢in yeni calisma-
lara ihtiya¢ vardir. Losemik kardiyak tamponadin teda-
visi perikardiyosentez, perikardiyotomi ve acil kemotera-
pidir (4). Sonug¢ olarak, kardiyak tamponadin 16seminin
nadir bir ilk bagvuru bulgusu olabilecegi akilda tutulma-
li, SVKS ayiric1 tanisinda yer almalidir.

$Sekil 1. Perikard sivisinda blastik infiltrasyon

Tablo 1

FK*: 32 EF**: 55

Mitral
EVEL***: 0.86 AVEL****: 1.13

Trikiispit
EVEL***: 0.71 AVEL****:0.90

Mitral sistolik: 1.12

Ekokardiyografik bulgular FK*: Fraksiyonel kisalma, EF**: Ejeksiyon Fraksiyonu
EVEL***:peak E wave velocity AVEL****:peak A wave velocity

Abstract:0095 P216
AKUT LOSEMILi BIR PEDIATRIK OLGUDA INDUKSIYON
TEDAVIiSi SIRASINDA GORULEN VENOOKLUZIF
HASTALIK. Fatma Burcu Belen!, Melek Isik!, Gékhan
Kalkan?, Ulker Kocak!, Idil Yenicesu! !Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi,Cocuk Hematolojisi Bilim Dali,Ankara,
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi,Cocuk Yogun Bakim
Unitesi,Ankara

Amag: Karacigerin venookluzif hastaligi (VOH) alloje-
neik/otolog kok hticre nakli 6ncesi uygulanan sitoredtk-
tif tedavi ile iligkili ciddi bir komplikasyondur (1).Nakil
olgularinda daha sik gortilmekle beraber,losemi induk-
siyon tedavisi sirasinda VOH yanlizca 3 erigskin 16se-
mi olgusunda bildirilmistir (2,3,4). Olgumuz, indutksi-
yon tedavisi sirasinda VOH gelistigi bildirilen ilk pediat-
rik olgu olma 6zelligini tasimaktadir.

Yoéntemler: Iki bucuk yasinda kiz hasta
halsizlik,solukluk sikayeti ile klinigimize basvurdu.
Hb:6.5 gr/dl, Beyaz kure:148000/mm3 ve trombo-
sit:9800/mm3 idi. Kemik iligi yayma degerlendirmesi,
immunfenotiplendirme ile Prektirsér B ALL tanisi konul-
du. ALL-BFM-95 protokolli uyarinca vinkristin,daunorub
isin,prednizon ve E.coli L-asparaginaz baslandi.

Sonuglar: Indtiksiyon tedavisinin 28.glintinde hiper-
billiribinemi (total bill/direkt bill: 3.23/0.75 mg/dl)
ve hipoalbuminemi (3 gr/dl) saptandi. Idrar ve gay-
tada protein kaybi saptanmadi. Es zamanli olarak
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hipertrigliseridemi gelisen (TG=1590 mg/dl) olguda mev-
cut bulgular L-asparaginaz’a baglandi. Tedavi sonrasi
kaybolan hepatomegalinin 33.glinde yeniden gelismesi (5
cm), anurikilo artisi(>%20),hipoalbuminemi,hiperbilluri
binemi (bill:5.19/4.82) bulgulariyla Seattle ve Baltimore
kriterlerine gore VOH tanisi konuldu (5,6). Defibrotid
20 mg/kg/dozx4 baslandi. Anuri ve hiperamonyemi ile
komplike olan hastaya 15 gtin boyunca ginlik hemodi-
yaliz destegi verildi. Defibrotid tedavisinin ilk 15 gtintn-
de billuribin degeri artis gosterdi. (maksimum:21/15.5
mg/dl). Defibrotid alirken solunum yolunu tehdit eden
kanamalar nedeniyle entibe edildi. Tedavinin 12.glintin-
de diyaliz ihtiyaci kayboldu,bobrek yetmezligi dtizeldi.
Defibrotid tedavisi 27.gtinde billuribin degeri 3.04/2.26
iken kesildi.lzleminde billuribin degerleri normale gelen
bilinci agilan olgu eksttibe edildi. Hasta su an konsoli-
dasyon tedavisi almakta olup VOH klinigi tekrarlamamisg-
tir.Hastamizin mevcut bulgularinin L-asparaginaz tedavi-
si aldig1 dénemden sonra olmasi ve L-asparaginaz’a bagh
diger yan etkilerle birlikte olmasi nedeniyle VOH klinigi-
nin bu ilaca sekonder olabilecegi duistintildt.

Tartigma: Olgumuz,lésemi indiksiyon tedavisi sira-
sinda VOH olarak bildirilen ilk pediatrik olgudur. 2003’te
Kraemer ve ark. Marfan sendromlu bir olguda vinkris-
tin uygulamas: sonrasi; 2002’de Bairey ve ark.49 yasin-
da bir AML olgusunda idarubisin,sitarabin ve etopo-
sid tedavisi sonras1 VOH bildirmislerdir (2,3). Vinkristin,
daunorubisin,prednizolon ve L-asparaginaz indtksiyon
tedavisi sonras1 VOH ile kaybedilen bir baska eriskin ALL
olgusunun etiyolojisi; Kraemer ve ark.’nin olgusuyla kesi-
sen ortak ajan olan vinkristine baglanmistir (4). Olgumuz,
induksiyon tedavisi sirasinda L-asparaginaza baghh VOH
bildirilen ilk pediatrik olgudur. Hipertrigliseridemi, hipo-
albuminemi birlikteligi ve klinik tablonun L -asparaginaz
dozlarindan sonra ortaya ¢ikisi L-asparaginazin patoge-
nezde rol aldigini diisindtrmektedir. sadece kok hticre
nakil olgualrinda degil, indiiksiyon tedavisi sirasinda da
VOH akilda bulundurulmaldir.

Abstract:0119 p217
COCUKLUK CAGI LOSEMILERINDE P 53 GENI GEN
DEGISIMLERININ TARANMASI. Dilara Fatma Akin!,
Kadir Sipahi', Figen Celikbilek!, Serpil Tasdelen!,
Emin Kurekci?, Ustlin Ezer!, Nejat Akar!. !Ozel Lésante
Lésemili Cocuklar Hastanesi, Ankara, *Giilhane Askeri Tip
Akademisi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Ankara
Amag: Sitogenetik bozukluklar ve molektiler degisim-
ler lésemilerin patogenezinde ve prognozunda belirleyi-
cidir. pS3*in kanser tiplerinin %50’sinde inaktive edici
mutasyon gostermektedir. Kromozom 17’nin kisa kol
kayb1 veya yeniden dtizenlenmeleri seklindeki anomalileri
ilk tani eriskin ALL lerinde %2,2 siklikla gorular,direncli
ALL lerde ise %88 lere kadar yukselmektedir. p53 genin-
de allel kayb:1 veya nokta mutasyonlari cesitli kan-
ser tiplerinde gosterilmistir. p53 geninde mutasyon-
lar en sik ekzon 4-9 arasinda gdzlenmektedir. Bu calis-
mamizda; c¢ocukluk cagi akut losemilerinde p5S3 geni
S.ekzon, 6.ekzon, 6.intronda bulunan 3 farkli polimorfiz-
min (ekzon 4/nt;C329T; CCG47TCG, ekzon 6/ nt:A829G;
CGA213CGG, intron 6/6. ekzon 61 baz downstream A-G)
taranmasi ve sikliginin belirlenmesi Amaclanmistir.
Yoéntemler: Ozel Lésante Lésemili Cocuklar
Hastanesinde ALL tanis1 almig 1-15 yas arasi
112 cocuk dahil edilmis ve tasidiklari risk grubu-
na gbére  siiflandirilmislardir. MagNa  Pure
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otomatik izolasyon sistemi (Roche Diagnostics,
Germany) ile izole edilen DNA o6rneklerinden, p53 geni
4. ekzon bolgesi icin F:5’TGAGGACCTGGTCCTCTGAC 3,
R:5’AGAGGAATCCCAAAGTTCCAS3’5.ekzonve 6.intron bol-
gesi icin ise F:5’GTTGCCCAGGGTCCCCAGGCCTCTGATC
TCACT3’ ve R:5’GGGAGGCCCTTAGCCTCGTAAGCTTCA
3’ (Metabion, ABD) aymni cift primerler kullanilarak sira-
styla 413,353 ve 198 baz cifti uzunlugunda fragmentler
PCR yontemi ile cogaltildiktan sonra PCR tUrtnleri, Ncil
ve Taql (Fermentas, Litvanya) restriksiyon endontikleaz
enzimleri kullanilarak RFLP y6ntemi ile elde edilen bant
profilleri %2 lik agaroz jelde gérunttilenerek gen degisim-
leri saptanmistir.

Sonuclar: Genotip dagilimi ve allel frekanslar1 Tablo1’
de verilmistir. Haplotip dagilimlar1 ise Tablo2’de gortil-
mektedir. 4. ekzon C-T gen degisimi i¢cin homozigot
mutant genotip tasiyan hasta: Preb-B hticre ALL tanisi
almuis, risk grubu yuksek risk olarak belirlenmis ve teda-
visi tamamlanmistir. 6.ekzon A-G gen degisimi icin ise
homozigot mutant genotip tasiyan hasta Preb B-hticre
l6semisi tanisi almis, standart risk olarak belirlenmis
ve tedavisi tamamlanmistir. Heterozigot mutant geno-
tip tasiyan 6 hastadan 2 tanesi, T-huicre 16semisi, yuk-
sek risk ve hastalardan biri yasamin yitirmis, 3 tanesi
Preb- B hucre l6semisi, yuksek risk ve tedavisi tamam-
lanmis ve 1 tanesi ise yeni tanili olgulardir. Ekzon 4 CD
47 C %0.98; ekzon 6 CD 213 A %0.96 ve intron 6 G sik-
lig1 %0.71 olarak belirlenmistir. Akar vd. saglikli Turk
populasyonda yapmis olduklar: ¢alismada, ekzon 4 CD
47 (pro) %1.0; ekzon 6 CD 213 A%0.98 ve Intron 6 G sik-
l1g1 ise %0.70 olarak rapor edilmistir (Akar vd TJH 1999).
Tedavi stiresinde yada sonrasinda relaps gosteren/gos-
termeyen bireyler; intron 6 A/G gen degisimi siklig1 baki-
mindan degerlendirildiginde, birbirinden farkli sonug
elde edilmemistir.

Tartisma: Bulgularimiz saglikli Turk populasyo-
nundan farkli bir sonu¢ vermemis o6zellikle CD213 ve
CD47’de mutant olgu sayisinin arttirilmas: ve klinik bul-
gular ile prognoza yansimasinin belirlenmesi icin olgu
sayisinin arttirilmas: gerekmektedir.
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Abstract:0127 P218
AKUT LOSEMI TEDAViSi SONRASI HASTALARIN
ASI ILE KORUNABILEN HASTALIKLARA KARSI
IMMUN DURUMLARININ DEGERLENDIRILMESI. Seda
Oztiirkmen, Lale Olcay. S.B. Dr. A.Y. Ankara Onkoloji
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Cocuk Hematolojisi Klinigi,
Ankara

Amac: Akut l6semi tedavisi gérmus hastalarin asi ile
korunabilir hastaliklara kars: tedavi kesimi sonrasindaki
immun durumlarinin saptanmasi1 Amaclanmistir.

Yontemler: Akut losemi tedavisi gormus 3-18 yas
arasl 27 hastanin serumunda, kemoterapi kesimi sonrasi
1-60. aylarda, as1 ile korunabilir hastaliklara kars: gelis-
mis antikorlara bakildi.

Sonuclar: Tani yas ortalamas: 90.6+58.8 ay olan 27
hastanin 15 (%55.6)’ i erkekti. Akut 16semi tanisi énce-
sinde hastalarin 24 (%88.9)’ tiinde rutin asilama progra-
minin tamamlanmis oldugu 6grenildi.

Hastalarin 20 (%74.1)’ sine B-ALL, 5 (%18.5)’ ine
T-ALL, 1 (%3.7)" ine kansik tip ALL, 1 (%3.7)’ ine AML
tanis1 konmus; 2 (%7.4)’ si standart riskli, 21 (%77.8)’
i orta riskli, 4 (14.8)’ G ytksek riskli olarak degerlendi-
rilmisti. Bu tanilarla hastalarin 18 (%66.7)’ ine St Jude
Total XIII, 7 (%25.9)’ sine Turk ALL BFM 2000, 1 (%3.7)’
ine CCG 1961 ve 1 (%3.7)’ ine AML BFM 2004 tedavi pro-
tokolleri uygulandi.

Hastalarin tedavi bitiminden ortalama 36.8+11.8
ay sonra bakilan serumlarindaki asi1 ile korunabilir
hastaliklara karsi gelisen antikor duzeylerine bakildi.
Degerlendirme sirasinda hastalarin %92.4 (24)’ tnde
total notrofil sayisi, %96 (24)’ sinda da total lenfosit sayi-
s1 normaldi.

Hastalarin %44.4 (12)’ G hepatit B’ ye karsi, %29.6 (8)’
s1 hepatit A’ ya kars: immuinda. Kizamikeik hastaligr aci-
sindan degerlendirilebilen 20 hastanin 10 (%50.0)’ unun;
kizamik hastalig1 i¢in degerlendirilebilen 13 hastanin 5
(%38.5)’ inin; bogmaca hastalig acisindan degerlendirile-
bilen 11 hastanin 6 (%54.5)’ sinin; sucicegi hastalig icin
degerlendirilebilen 9 hastanin 4 (%44.4)’ Gnun immun
oldugu goruldi. Tetanoz hastaligi acgisindan degerlen-
dirilebilen 5 hastanin hepsi (%100) immunken kabaku-
lak hastalig icin degerlendirilebilen 3 hastanin higbiri-
si immun degildi. U¢ hasta cocuk felci hastaligi acisin-
dan degerlendirilebildi; polio tipl’ e kars: 1 (%33.3), polio
tip2’ e kars1 2 (%66.7), polio tip3’ e kars1 2 (%66.7) hasta
immundu. Difteri hastalig icin degerlendirilebilen 2 has-
tanin ikisinin de immuin oldugu géruldt. Ttberktiloz agi-
sindan 1 hastaya PPD uyguland: ve negatif yanit sap-
tandi.

Tartisma: Bu calismada degerlendirilen hastalar-
da rutin asilama programinda olan hastaliklardan teta-
noz, bogmaca ve difteriye karsi, degerlendirilebilen hasta
sayisi az olmakla birlikte, hastalarin cogunda koru-
yucu dlizeyde immun yanitin devam ettigi goruldu.
Degerlendirilen doénemde rutin asilama programinda
olmayan hepatit B, hepatit A, kabakulak, sucicegi, kiza-
mik hastaliklan icin cogu hastada koruyucu duzeyde
immun yanitin olmadigl saptandi.

Pilot calisma niteliginde olan bu calismada, hasta
sayist az olmakla birlikte, standart dozda kemoterapi
uygulanmis hastalarda, kemoterapi 6ncesi rutin asila-
ma programinda uygulanan asilama sonrast koruyucu
dtizeyde immunitenin korundugu goértildia. Bu hastalar-
da, kemoterapi sonrasinda, hastanin yas grubuna ve asi-
lama hikayesine gore bagisiklama programinin uygulan-
masinin dogru olacagini distinmekteyiz.
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Tablo 1. Hasta Ozellikleri

SAYI YUZDE (%)
CINSIYET
Erkek 15 55.6
Kiz 12 444
RUTIN ASILAMA PROGRAMI DURUMU
Tamamlanmig 24 88.9
Eksik 3 111
HASTALIK TANILARI
B-Akut Lenfoblastik Losemi 20 741
T-Akut Lenfoblastik Losemi 5 18.5
Karigik Tip-Akut Lenfoblastik Losemi 1 3.7
Akut Miyeloid Lésemi 1 3.7
HASTALIK RiSK GRUPLARI
Standart Risk 2 74
Orta Risk 21 77.8
Yiiksek Risk 4 14.8
HASTALARA UYGULANAN TEDAVi PROTOKOLLERI
St Jude TXIII 18 66.7
Tiirk ALL BFM 2000 7 25.9
CCG 1961 1 37
AML BFM 2004 1 3.7
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Abstract:0141 P219
COCUKLUK CAGI LOSEMILERINDE FV 1691 G-A
VE PT 20210 G-A MUTASYONLARI. Dilara Fatma
Akin!, Kadir Sipahi', Yonca Egin', Tugba Kayaalp',
Serpil Tasdelen!, Emin Kiirekci?, Ustiin Ezer!, Nejat
Akar? 1Ozel Losante Lésemili Cocuklar Hastanesi, Ankara,
2@Gtilhane Askeri Tip Akademisi, Pediatrik Hematoloji Bilim
Dali, Ankara

Amac: Cocukluk cagi akut lenfoblastik 16semili hasta-
larda tromboz olusum sikliginin %2.4 ile %11.5 arasinda
degistigi rapor edilmistir. Akut l6semilerin 6nemli komp-
likasyonlarindan biri olan tromboz, olumsuz prognoza
neden olabilmektedir.

Tromboembolik olaylar (TE), hastaligin kendi etkile-
ri de dahil olmak tzere cesitli faktorlerin; santral venoz
hat, kemoterapi, kateterizasyon, enfeksiyonlar, dehidra-
tasyon, streoid, L-asparaginaz (L-ASP) gibi kemoterapotik
ajanlar ve edinilmis ya da kalitimsal protrombotik defekt-
lerin etkilesimi sonucu olustugu dusuntlmektedir.

FV gen bolgesindeki 10. eksonda bir nokta mutasyo-
nu (1691G-A) ile 506. siradaki Arginin yerine Glutamin’e
doéntistir. FV geninde olusan bu mutasyon APC (aktive
protein C) tarafindan taninan major proteolitik kesim bol-
gesini yok eder ve FV, APC’ye kars1 direncli duruma gelir.
FVL saglhikl Turk poptlasyonunda FVL sikligi % 8 ola-
rak bildirilmistir.

Trombozlu hastalarda FVL mutasyonundan sonra en
sik karsilasilan 2. genetik bozukluk Protrombin 20210
G-A’dir. Genin translasyona ugramayan 3’ bolgesine (3’-
UTR) rastlayan 20210. nukleotid pozisyonundaki gua-
nin nukleotidinin adenine déntismesi olarak tanimlan-
mistir. 20210. pozisyonundaki guanin ntikleotidi yeri-
ne adenin baz degisimi, protrombin seviyesinde yutksel-
me ile sonuglanir ve bu ytkselmenin venéz tromboz ve
kalp krizi riskini arttirdigini belirten bircok calisma mev-
cuttur. Protrombotik mutasyonlarin, kanserli hastalar-
da tromboz gelisimine neden oldugu/olmadigi konusun-
da literattirde birbirinden farkli sonuclar rapor edilmistir.
Bu calismada; cocukluk cag akut l6semilerinde FV 1691
G-A ve PT 20210 G-A mutasyonlarinin taranmasi, sikli-
ginin belirlenmesi; saglikli yeni doganlar ve yetiskinler ile
karsilastirilmasi ve 16semide tromboz gelisimi ile olan ilis-
kisinin agiklanabilmesi Amaclanmistir.

Yontemler: Ozel LOSANTE Loésemili Cocuklar
Hastanesinde akut lenfoblastik/ miyeloblastik l6semi
tanisi almis 1 ile 15 yas aras: 79 erkek, 57 kiz 136 cocuk
dahil edilmistir. MagNaPure otomatik izolasyon sistemi
ve kiti (Roche Diagnostics, Gmbh, Mannheim, Germany)
ile izole edilen DNA orneklerinden, FV 1691 G-A ve PT
20210 G-A mutasyonlar tespiti icin; Real-Time PCR tek-
nigi kullanilarak Light Cycler (Roche Diagnostics, Gmbh,
Mannheim, Germany) cihaz ile ¢alisilmis, mutasyon var-
l1g1, erime egrisi incelemesi ile tespit edilmistir.

Sonuclar: 136 hastadan, 2 tanesinde (1.4%) trombo-
emboli; sinus trombozu ve serebral iskemi olusmustur ve
bu hastalar protrombotik mutasyon tasimamaktadirlar.

Tartisma: Bu calismada, 16semili cocuklarda FV 1691
A ve PT 202010 A mutasyonlar: varligi, tromboz olusumu
ile iligkili olmadig géralmustiar. Cocukluk cagr 16semili
hastalarda tromboz acisindan 6nemli risk faktorleri ara-
sinda; santral venoz kateter ve tedavi kosullar ilk sira-

da gelmektedir.
Tablo 1: FV 1691 G-A ve PT 20210 G-A genotip dagilimi ve sikligi
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Mutasyen Genabip Dogabana Mutasyon Cenotip Dogabn
FV 1691 G-A o 1M (feh PTI0200 G-A n 136 ("s)
GG 122 ( 8%%) GG 129 (M 8%)
GiA GA (3.1 %)
AA (%) AA

Tablo 2: FV 1691 G-A ve PT 20210 G-A allelik dagilimi ve sikhdi

Mutaayan Allshk: Dagrhim Minesevan Allebk: Dagphm
FV 101 G-A n 136 (%) PT 20210 GA m 13 (%
G 0.97% G 0.57%
A 0.06% A 0.02%
Abstract:0172 P220

KEMOTERAPI SIRASINDA POSTERIOR REVERZIBLE
ENSEFALOPATI SENDROMU GELISEN AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMI TANILI BiR OLGU. Mehmet
Ozturk!, Tugba Kayaalp!, Figen Celikbilek!, Ustiin
Ezer!, Banu Yagmurlu®, Ahmet Emin Kurekci*> 'LOSEV-
Lésante Cocuk Hematoloji Hastanesi, °Gtilhane Askeri
Typ Akademisi Cocuk Hematolojisi B.D., JIntegra Tibbi
Gortinttileme Merkezi

Amac: Posterior revezibl ensefalopati sendromu;
bas agrisi,kusma, gérme bozuklugu, mental durum
degisiklikleri ve konvulsif nobet gibi klinik bulgular
ile karsimiza c¢ikar. Beyinde, o0zellikle oksipitoparie-
tal loblarda,simetrik,siklikla beyaz cevheri ilgilendiren,
o6dem ve iskemik bulgularin manyetik rezonans ile kolay-
ca ortaya konabildigi, klinik ve noéroradyolojik bir anti-
tedir. {lk kez 1996 yilinda Hinchey ve arkadaslan tara-
findan tanmimlanan bu sendromun etyolojisinde; hiper-
tansiyon eklampsi/preeklampsi, bobrek yetersizligi, sik-
losporinA, steroidler,intravendéz immunglobulin, interfe-
ron alfa ve takrolimus gibi ilaclarin nérotoksisitesi énde
gelen nedenlerdir. Burda akut lenfoblastik 16semi tanili
10 yasindaki bir kiz hastay: kemoterapi sirasinda,16 gtin
ara ile gecirdigi, yineleyen posterior reveribl ensefalopati
nedeni ile sunuyoruz.

Sonuclar: 10 yasindaki kiz hasta, akut lenfoblas-
tik l6semi tanisi ile oral prednisolon alirken, vinkris-
tin, daunorubusin,intratekal metotreksat uygulamasin-
dan 48 saat sonra hipertansiyon, bas agrisi ve kusma
ile baglayan,takiben 1,5 dakika stiren konvulsiyon gegir-
di. Atak sonrasi kranial MR: Orta serebellar pedinktil-
ler, hemisferler, oksipitoparietal ve kismen frontal kor-
tekste posterior reverzibl ensefalopati lehine 6demli sin-
yal degisikligi saptanmistir, EEG:sol temporo-oksipital,
delta frekansinda yavas dalga aktivitesi ile karakterize
anormal EEG olarak raporlandi. Karbamazepin baslan-
di.llk nébetten 16 glin sonra.steroid tedavisi devam eder-
ken, hipertansiyon, basagrisi, gecici géorme kaybs ile bas-
layan ve yaklasik 3 saat stiren konvulsiyon ile karak-
terize posterior reverzibl ensefalopati atag tekrarladi.
Yinelenen kranial MR: serebellar korteks, oksipitoparie-
tal bileske, bifrontal ve sol parietal korteks devaminda-
ki beyaz cevherde,sagda talamus pulvinar diizeyde,solda
korpus kallozum spleniumda ve 6n yarida kallozoseptal
bileske duzeyinde yaygin daginik ensefalopatik degisik-
likler saptanmistir (eski tetkike oranla lezyonlarin genis-
ledigi ve stirece irreverzibl iskemik degisikliklerin eklen-
digi dikkati cekmistir; sag temporal kortekste, sag tala-
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musta ve korpus kallozumdaki lezyonlar yeni gelisimlidir)
seklinde raporlanda.

Tartisma: Son yillarda bazi yayinlar posterior rever-
zibl ensefalopati sendromunun nadir de olsa irreverzibl
seyrettigini ve tekrarladigini 6ne stirmektedir. MR da eski
ve irreverzibl lezyonlara, 6dem kaynakli yeni lezyonlarin
eklenmesi, ikinci atagl da posterior reverzibl ensefalopati
olarak kabul etmemizi sagladi. Literattirde, iki atagin ara-
sindaki en yakin stire 35 gtin olarak bildirilmesine rag-
men olgumuzda bu stire 16 gtindu. Klinik olarak tam iyi-
lesme oldugu halde, radyolojik lezyonlar: hentiz dtizelme-
den atagin yinelemesi, ¢ekilen MR da yeni vazojenik 6dem
goruntllerinin varligi, buna ilave olarak 5 ay sonraki MR
da irreverzibl degisikliklerin gértlmesi, olguyu rektrren
ve irreverzibl kabul etmemize ve bu yonlerine dikkat cek-
mek amaci ile sunmamiza neden oldu.

Abstract:0209 P221
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi VE AILEVi
HEMOFAGOSITIK LENFOHIiSTiOSiTOZ

BIRLIKTELIGINDE SYNTAXIN 11 GENMUTASYONUNUN
KANSER GELISIMIYLE OLASI iLISKiSi. Glinay Balta!,
Elif Guler?, Aytemiz Gurgey' 'Hacettepe Universitesi,
Twp Fakiiltesi, Cocuk Saglig: ve Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Unitesi, Ankara, *Gaziantep Universitesi, Tip
Fakultesi, Pediatri Anabilim Dali, Cocuk Onkoloji Béliimi,
Gaziantep

Amag¢: Son yillarda, hemofagositik lenfohistiositoz
(HLH) ve kanser iliskisi tzerine dikkat c¢ekici bulgu-
lar elde edilmeye baslanmistir. Hematolojik malignite-
ler ve lenfomalara sekonder HLH gelisebildigi gibi, bazi
hematolojik maligniteler ilk belirtilerini HLH bulgulariy-
la verebilmektedir. Homozigot syntaxin 11 mutasyonu
tasiyan bazi gec¢ baslangich ailevi HLH (FHL) hastalarin-
da Etoposide sekonder AML/MDS gelistigi de bildirilmis-
tir. Bazi lenfoma hastalarinda perforinde cogu missen-
se iki alelli mutasyon gosterilmesi FHL genlerini kanser
arastirmalarinin odagina oturtmus, ancak FHL ve kanse-
rin olas1 direkt iliskisini ortaya cikarabilecek 6nce lose-
mi daha sonra FHL gelisimi g6steren bir olgu hentiz bil-
dirilmemistir.

Yontemler: Ailede FHL genleri acisindan yapilan hap-
lotip analizinde, homozigot haplotip gézlenen syntaxin 11
geni DNA dizi analizine alinmistir.

Sonugclar: Boyunda lenfadenopati yakinmasiyla bas-
vuran 9,5 yasinda bir erkek hastaya biyopsi sonucu T
lenfoblastik lenfoma tanisi konulmus ancak kemik iligi
aspirasyonunda %42 oraninda L1 tipi blast gértilen hasta
T htcreli ALL kabul edilmistir. TR ALL 2000 protokolt
orta risk grubu tedavisi uygulanan ve remisyona giren
hasta tedavi kesiminden Ui¢ ay sonra ates, hepatospleno-
megali, pansitopeni ve HLHnin diger bulgulariyla tekrar
basvurmus, kemik iligi aspirasyonunda ALL agisindan
remisyonda oldugu ancak hemofagositozun bulundugu
anlasilmistir. Klinik seyri kottilesen hastaya HLH2004
protokol tedavisi baslanmis, HLH bulgular diizelen has-
tanin kemoterapisi sugicegi enfeksiyonu nedeniyle 4. haf-
tada sonlandirilmis ancak iki ay sonra bulgular tekrar-
lamistir. Birinci derece akraba evliligi ve kardes o6lum
oyktusti (HLH benzeri tablo nedeniyle) bulunan hasta
ve ailesinde FHL acisindan yapilan genetik arastirma-
larda Syntaxin 11 geninde homozigot c¢369-370delAG/
c374-376delCGC (V124Fs) mutasyonu saptanmistir.
Anne-babas1 heterozigot tasiyict olan hasta remisyonda
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olup, akraba dist uygun KIT donérii bulununcaya kadar
HLH2004 protokol tedavisine devam edilecektir.

Tartisma: Bu calismada ilk kez, bir ALL hastasinda
sonradan gelisen HLH bulgularinin malignansiye sekon-
der olmayip, aslinda primer HLH oldugu gosterilerek,
FHL genlerindeki hastalik yapici mutasyonlarin primer
hematolojik malignansilerin etiyolojisinde rol alabilece-
&i olasilig: tartismaya acilmistir. Hastamizin syntaxin 11
geninde homozigot null mutasyon tasimasina karsin, 9,5
yasina kadar FHL bulgular gelistirmemis olmas: dikkat
cekicidir. Klinigi daha hafif seyirli, ge¢ yasta bulgu veren
syntaxin 11 mutasyonu tasiyan hastalar kanser gelisi-
mine yatkinlik gdsteriyor olabilir. Gelecekte daha fazla
sayida olguda ve arastirmalarda boyle bir iliski gézlem-
lenmesi, FHL proteinlerinin kanser hucrelerinin immu-
nolojik gozetiminde ve kanserden korunmada anahtar
rol oynadigini ve belki de kanser baskilayici olarak kritik
gorev Ustlendigini ortaya c¢ikarabilir. FHL ve kanser pre-
velansi ytuksek olan tilkemizde konunun énemine dikkat
cekmekte yarar goriilmektedir. TUBITAK desteklemistir
(1055386, SBAG-3193).

Abstract:0255 P222
COCUKLARDA AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI
TEDAVISININ CiZGiLi KAS SISTEMi UZERINE ERKEN
VE GEC ETKILERI. Arzu Akyay', Lale Olcay', Nebahat
Sezer?, Cigdem Sonmez?* !S.B. Ankara Onkoloji Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji Boéliimil,
Ankara, 2S.B. Ankara Fizik Tedavi Rehabilitasyon Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Béliimii, Ankara, *S.B. Ankara Onkoloji Egitim ve Arasturma
Hastanesi, Klinik Biyokimya Béltiimti, Ankara

Amag¢: Calismamizda Ankara Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Hematoloji Kliniginde yeni
ALL tanist almis 4 yas ve Uzerindeki hastalarda tedavi
basinda ve suresince kemoterapinin cizgili kaslar tizerin-
deki erken yan etkilerini, ALL tedavisini bitiren ve tizerin-
den en az iki ay gecmis olan takip hastalarinda ise kemo-
terapinin ¢izgili kaslar tizerindeki ge¢ yan etkilerini aras-
tirmak ve sonuglarin saglikli kontrol grubu sonugclar ile
karsilastirilmasi Amaclanmistir.

Yontemler: Ocak 2009 - Ocak 2011 tarihleri arasin-
da Tuark-BFM ALL 2000 tedavisi uygulanan 4 yas ve Utzeri
yeni tani 15 ALL hastas1 (Grup I) ile tedaviyi bitireli en
az 2 ay veya daha fazla stire ge¢cmis olan Ttrk-BFM-ALL
2000 (n=6), St. Jude TXIII (n=4) veya Modifiye St. Jude
TXIII (n=8) tedavi protokolleri almis olan 18 olgunun
(Grup III) serum elektrolitleri, hemogram, kreatin kinaz
(CK), troponin I (TI), myoglobin degerleri, motor perfor-
mans icin “time up and go” (TUG) testi, aldiklar1 kranial
radyoterapi (KRT) dozu, kemoterapi (KT) kimulatif dozla-
r1, elektrokardiyogram (EKO) sonugclar: incelenerek sag-
likli kontrol grubu sonugclari ile karsilastirildi. Calismaya
alinan grup I hastalarinin hepsine prospektif olarak ilk
basvuruda, protokol 1 faz 1 sonunda, 8’inde bunlara
ilave olarak protokol 2 faz 1 basi ve sonunda ve idame
basinda degerlendirilmeler yapildi. Grup II, grup I'in ayni
yas ve cinsiyetteki saglikli ¢ocuklardan olusan kontrol
grubu, grup IV de grup III"un ayni yas ve cinsiyetteki sag-
likli cocuklardan olusan kontrol grubu idi.

Sonugclar: Grup I’ deki hastalarin protokol 1 faz 1 bas:
ve sonundaki fonksiyonel mobilite ve el kavrama gtcle-
ri kontrol grubu ve grup III’ e gére anlamh dustk bulun-
mustur, ancak el kavrama glicindeki duistis tedavinin
ilerleyen donemlerinde duizelirken, fonksiyonel mobilite
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bozuklugunu gosteren TUG degerlerindeki uzama devam
etmistir. Grup III icin el kavrama glicti kontrol grubu ile
farkli bulunmazken, TUG degerleri anlamli uzun bulun-
mustur. Hicbir hastada akut rabdomyoliz gbzlenmez-
ken, MG degeri indiiksiyon sonunda artmis daha sonra-
ki dénemlerde normale donmustir. Hastalarin hicbirinde
kardiak hasari gosteren TI degerinde yulikseklik saptan-
mamistir. Grup I kemoterapiye devam ettikce CK degerle-
ri degismemis, ancak Grup I'de Grup III’den anlamli daha
dustuk bulunmustur. Hastalarin hicbirinde kemoterapi-
ye bagl kalp kasi kontraktilite bozukluguna rastlanma-
mistir. KRT dozu ve alanlarla almayanlar arasinda kasa
ait komplikasyon gérilme siklig yontunden fark gértilme-
mistir. Grup I ve III’de tani yas: ktictldtikce el kavrama
glicindeki olumsuz etkilenme daha gozlenmistir.

Tartisma: ALL tedavisi alan c¢ocuklarda cizgili kas
etkilenmesi olmakta ve zaman icinde el kavrama gugcle-
rinde belirgin dtizelme olurken, motor performans bozuk-
lugu devam etmektedir. Bu nedenle hastalar kas etkilen-
mesi acisindan yakin takip edilmeli ve ileride normal kas
glicu ve fiziksel performansa sahip olabilmeleri icin fizik-
sel aktivite 6zendirilmeli, fizik tedavi yontemlerine bas-
vurulmalidir.

Abstract:0267 P223
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI OLGUSUNDA
TRICHOSPORON ASHAII INFEKSIYONU VE SEKONDER
HEMOFAGOSTIK LENFOHISTOSITOZ. Deniz Yilmaz
Karapinar, Biilent Karapinar, Nihal Ozdemir Karadas,
Yasemin Ozdemir, Gabil Mursalov, Ziileyha Polat,
Buket Erer Delcastello, Can Balkan, Kaan Kavakli.
Ege Universitesi, Tip Fakiiltesi,Pediatrik Hematoloji Bilim
Dali, Izmir

Amag: 4.5 yasinda kiz olgu standart risk Pre B cell
Akut Lenfoblastik Losemi (ALL) tanisi ile ALLIC 2002
induksiyon tedavisinin 50. glintinde agir nétropeni, 52.
guntinde febril nétropeni gelistirdi. Hastaya ampirik
genis spektrumlu antibiyoterapi ve ampirik caspofun-
gin tedavisi baslandi. Kan, idrar, balgam ktlttrleri nega-
tif olarak sonlanan olgunun akciger HRCT’ nde rezolUs-
yonda pnémoni ile uyumlu gértintim izlendi. Genel duru-
mu iyi olan olgunun tedavisi 63. gliniine dek stirdirtlda.
Antibiyotik degisiklikleri ve GCSF destegine ragmen feb-
ril nétropeniye hakim olunamadi. Tedaviye ampirik ola-
rak vorikonazol eklendi. Febril nétropeninin 29. glinlin-
de, vorikonazol tedavisinin 3. glintinde hastanin solu-
num sikintisi ve karaciger yetmezligi gelisti, hasta Cocuk
Yogun Bakim Unitesine alinarak entiibe edilip ventilatére
baglandi. Caspofungin kullanmakta oldugu dénemde ali-
nan kan kultir antibiyogramlarinda Trichosporon Ashaii
uredi. Kulttir duyarlilik testlerinde vorikonazol duyarliligi
saptandi. Tedaviye devam edildi. Mikolojik olarak infek-
siyona hakim olunmasina ragmen ates yutksekligi, solu-
num yetmezligi, beslenme intoleransi, pansitopenisi ve
cok agir nétropenisi devam eden, hepatosplenomegalisi
gelisen hastanin yapilan kemik iligi aspirasyonunda yay-
gin hemofagositoz izlendi. Eslik eden ferritin ve trigliserid
yuksekligi saptanan olgu sekonder hemofagositik send-
rom olarak degerlendirildi. Hastaya 2gtin 1g/kg/g dozun-
da IVIG ve ardindan 10 mg/m?/g dekzametazon baslan-
di. Yeterli yanit alinamayinca etoposid 150 mg/m? veril-
di. ilk doz sonrasinda ventilatérden ayrilan hastanin kli-
nik bulgular1 10 gtin i¢inde dtizeldi.

Sonuglar: Trichosporon ashaii immunsupressif
hastalarda ¢ok yuksek oranda mortaliteyle seyreden

183



POSTER BILDIRILER

nadir goértilen direncli bir mantar infeksiyon etkenidir.
Infeksiyona hemofagositik sendromun eklenebilme olasi-
ligimin akilda tutulmas: hasta sagkalimina olumlu etki-
de bulunabilir.

Abstract:0282 P224
BFM-95 PROTOKOLU iILE TEDAViI EDIiLEN AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMILI OLGULARIMIZIN

RETROSPEKTIF ANALiZi. Orhan Gursel, Ibrahim
Eker, A. Avni Atay, A. Emin Kurekci. Giilhane Askeri
Tip Akademisi Cocuk Hematolojisi Bilim Dali Etlik-Ankara

Amac: Akut Lenfoblastik Lésemi (ALL) cocukluk cagi
l6semilerinin %80’ini olusturur. GuUnumuzde kullani-
lan tedavi rejimleriyle, hastalarin %95’ten fazlasinda tam
remisyon elde edilmekte, %70-801 ise astaliksiz olarak
yasamlarini devam ettirmektedir. Bu calismada, GATA
Cocuk Saglg ve Hastaliklari Anabilim Dali Pediatrik
Hematoloji Bilim Dali’da Mart 1999 ile Agustos 2008 yil-
lar1 arasinda, akut lenfoblastik l6semi tanisiyla tedavi
edilen hastalarin degerlendirilmesi Amaclanmistir.

Yontemler: Akut lenfoblastik 16semi tanisi konulan
olgular demografik 6zellikleri, tani esnasindaki yakinma-
lar, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari, risk gruplari,
indtksiyon tedavisine remisyon yanitlari, ntiks durumla-
r1, izlem sUreleri ve izlem durumlan ile yasam hizlarina
etkili olan faktorler acisindan retrospektif olarak deger-
lendirildi.

Sonugclar: Calismada 24’G kiz (%48), 26’s1 erkek
(%52) toplam 50 akut lenfoblastik 16semili hasta incelen-
di. Hastalarin ortalama yaslar1 6.2 +/- 3.1 (2-14) yild1.
Basvuru anindaki en sik semptom ve bulgular halsiz-
lik (%86.2), hepatomegali (%72.8), lenfadenopati (%69.3),
petesi-purpura (%61.2) ve atesdi (%60.3). Hastalarin
20’si (%40) standart risk grubunda, 27’si (%54) orta risk
grubunda, 3’ (%6) yuksek risk grubunda yer almaktay-
di. Indtiksiyon tedavisi ile hastalarin %94’tinde 8. gtinde
blast sayisinin <1000/ul oldugu goézlenirken, %100t
33. giinde remisyona girdi. Bes hastada (%10) 21 ile 68
ay arasinda relaps gelisti. Relaps gelisen hastalardan
2’si standart risk grubunda, 3’ orta risk grubunday-
d1 ve sirasiyla kemik iligi, testistkemik iligi, yumusak
doku, santral sinir sistemi ve kemik iligi relaps1 saptandi.
Hastalarin 3’4 (%6) sepsis nedeniyle kaybedildi. Kirkyedi
olgu (%94) 36-148 aydir izlenmektedir. Elli hastanin
timunde de 3 yillik takip stiresi tamamlanmis olup, bu
stirecteki hastaliksiz yagsam orani %96 iken, toplam sag
kalim orani da %96 olarak saptandi. Ug¢ yillik hastaliksiz
yasam orani standart risk grubunda %100 (n=20), orta
risk grubunda %96.2 (n=26), yuksek risk grubunda ise
%66.6 (n=2) olarak saptandi. Elli hastanin 40’inda 5 yil-
lik takip stiresi tamamlanmis olup, bu surecteki hasta-
liks1z yasam orani %87.5 iken, toplam sag kalim orani da
%92.5 olarak saptandi. Bes yillik hastaliksiz yasam orani
standart risk grubunda %94.4 (n=17), orta risk grubun-
da %84.2 (n=16), yuksek risk grubunda ise %66.6 (n=2)
olarak saptandi.

Tartisma: BFM-95 tedavi protokolt standart ve orta
risk grubundaki akut lenfoblastik 16semili olgularda,
oldukca yuksek ti¢ yillik ve bes yillik hastaliksiz yagsam
oranlarina ulasilmasini saglamistir. Ytksek risk grubun-
daki akut lenfoblastik l6semili hastalarda ise, tic yillik
ve bes yillik hastaliksiz yasam oranlarinin arttirilmasini
saglayacak tedavi protokollerine ihtiya¢ bulunmaktadir.
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Abstract:0320 P225
COCUKLUK CAGI AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIi
HASTALARINDA COZUNEBILIR CD 40 VE CD 40
LIGAND SEVIYESININ ONEMi. Ekrem Unal, Turkan
Patiroglu, Musa Karaktkc¢li, Fatma Turkan Mutlu,
Mehmet Akif Ozdemir. Erciyes Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Kayseri

Amac: Akut lenfoblastik 16semi (ALL), cocukluk cagin-
da en sik gortilen kanserdir. ALL’de tedaviye yanit ve sag
kalim oranlari 196011 yillarin baslarinda %10 duzeyi-
ne ulasmaz iken, buglin coklu kemoterapi ile hastalarin
%80’inde tam sifa saglanabilmektedir. Bu basari, hasta-
larin risk gruplamasina gore tedavi ile iligkilidir. CD40
timor nekrozis faktér (TNF) ailesi Uyelerinden biridir.
CD 40-CD40 ligand iligkisi ilk olarak T-lenfosit bagimli B
lenfosit immun cevapta gosterilmistir. Ancak son yillar-
da yapilan calismalar bu reseptor ligand iliskisinin ate-
roskleroz ve degisik inflamatuvar olaylarda da 6énemli rol
aldigini gostermektedir. Ayrica eriskin akut myeloblastik
l6semi ve multipl myelom hastalarinda olumsuz prognoz
ile iliskili bulunmustur. Bu calismanin amaci ¢ocukluk
cagl akut ALL hastalarinda ¢éztnebilir CD 40 ve CD 40
ligand diizeyinin 6nemi arastirmaktir.

Yéntemler: Erciyes Universitesi Tip Fakuiltesi Pediatrik
Hematoloji Bilim Dalinda Subat 2008- Subat 2010 tarih-
leri arasinda takip edilen 45 ALL olgusu calismaya alin-
di. Hastalarin tani aninda ve remisyonda (idame tedavisi
sirasinda) alinan CD40 ve CD 40 ligand dtizeyleri ile teda-
vi risk grubu, cinsiyeti, yasi, tan1 anindaki 16kosit sayi-
s1, laktat dehidrogenz (LDH), eritrosit sedimantasyon hizi
(ESH), immunofenotip, merkezi sinir sistemi (MSS) tutu-
lumu, tedaviye yanit, relaps, sag kalim bilgileri arasinda
iligki arastirildi.

Sonugclar: Calismaya alinan 45 hastanin (20 kiz, 25
erkek), yas dagihimi 22 ay - 18 yas arasinda olup orta-
lamas1 7,6 + 4,6 yil idi.. Tani anindaki l6kosit sayisi
870-741660/mm3 arasinda (ortanca, 16450/mm3) olup
36 hasta B lenfoblastik iken 9 hasta T lenfoblastik 16se-
mi idi. TR-ALL BFM tedavi protokolu risk siniflamasina
gore 14 hasta standart risk grubunda, 20 hasta orta risk
grubunda, 11 hasta ylksek risk grubunda idi. Calisma
stresince 6 hastada relaps gorultir iken, 6 hasta ilerleyici
hastaliktan, 2 hasta enfeksiyondan 61ldt. Tani aninda ali-
nan CD 40, CD 40 ligand seviyeleri siras1 ile 22,41 £ 9,91
ng/ml, 0,22 * 0,38 ng/ml iken remisyonda 15,17+5,49
ng/ml, 1,04+ 0,51 ng/ml idi (aradaki fark anlaml idi,
p=0,008, p=0,000). Tan1 aninda alinan CD 40 seviyesi ile
16kosit sayisi, immunfenotip, LDH ve ESH, MSS tutulu-
mu arasinda iliski saptanmasina ragmen tedaviye yanait,
relaps, sag kalim arasinda anlaml bir iliski saptanmadi.

Tartisma: Cocukluk cagi ALL’lerinde ¢6ztinebilir CD40
ve CD40 ligand dtizeylerinin tani aninda, remisyon done-
mine gore yiksek bulunmasina ragmen prognoz tizerine
dogrudan bir etkisinin olmadig1 saptanmistir.

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Abstract:0376 P226
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI BiR COCUKTA
HEPATIK VE BILiER YAYILIMLI MUKORMIKOZIS. ipek
Cetin!, Gulen Tuysuz!, Busra Kutlubay!, Metin Sezen!,
Serda Kantarcioglu?, Osman Faruk Senytz®, Tiraje
Celkan' !Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dali, 2Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve
Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, SIstanbul Universitesi
Cerrahpasa T Fakliltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali

Amag: Bu yazida kemoterapi sirasinda hepatik ve bili-
er sistemi tutan mukormikoz gelisen, akut lenfoblastik
16semili bir hastanin; erken uygulanan kombine antifun-
gal tedavi ve cerrahi rezeksiyon sonrasi basari ile tedavi
edilmesi sunulmustur.

Yontemler: Prektirsor B hticreli Akut Lenfoblastik
Losemi (proB ALL) tanisi ile izlenen 6 yasinda erkek hasta
BFM 2000 protokoliintn faz 2 evresine uygun olarak 4
gun sureli Cytarabin (75mg/ m?/ gun) tedavisini tamam-
lamasini takiben gelisen ates ve noétropeni (notrofil sayi-
s1: 0/ mm3) nedeni ile ampirik olarak seftazidim ve ami-
kasin baslandi. Fizik Muayenede 6zellik yoktu. Hastanin
atesinin devam etmesi Ulizerine 15. glininde amfoterisin
B tedaviye eklendi. Hastadan gonderilen Galaktomannan
degeri pozitif saptandi. Cekilen Batin BT’ de hepatome-
gali ( 17 cm) sag- sol lob kesisme noktasinda 4cm capin-
da duizensiz konturlu hipodens kitle gorialdt ve kitlenin
bas1 etkisine bagl intrahepatik safra yollar1 dilate olarak
izlendi.Hastanin karacigerdeki lezyonu mantar topu ola-
rak degerlendirildi ve hastaya, almakata oldugu amfote-
risin B’ye varikonazol eklendi.

Sonugclar: Hastanin klinik takibinde ve fizik muaye-
nesinde 6dem ve hipotansiyonu gelismesi tizerine hasta-
da varikonazola bagl kapiller leak sendromu dtstinuldd,
varikanozol kesilerek, kaspofungin ve posakonazol teda-
viye eklendi. Karacigerdeki lezyona girisimsel radyoloji-
de ultrasonografi altinda aspirasyon ve tru- cut biyopsi
yapildi. Alinan biyopsi materyalinin incelemesinde man-
tar hifleri gozlendi.Hastanin amfoterisin B, kaspofungin
ve posakonazol tedavisi altinda karacigerdeki lezyonun-
da minimal gerileme olmasina ragmen tamamen iyilesme
olmamasi Uzerine hastaya agresif cerrahi girisim yapildi.

Tartisma: Mucormikoz nadir goérilen, klinik ola-
rak hizla ilerleyen, 6lime neden olabilen ciddi bir man-
tar enfeksiyonudur. Tutulan organdaki lezyondan ali-
nan oOrneklerde karakteristik hiflerin gézlenmesi ile tani
konulur. Genellikle kotti kontrolli diabet hastalarinda
gorulmesine ragmen diger immun yetmezlikli hastalar-
da (kronik kortizol kullanan, organ nakli ve kanser has-
talar) da gozlenebilir. Antifungal tedavide ve cerrahi tek-
niklerdeki son gelismelere ragmen mukormikoz, halen
yuksek hastalik ve 6lim oranina sahip ciddi bir enfek-
siyondur. Ozellikle 16semili hastalarda seyri 8ltiimculdir.
Tedavide basari; yuksek dozda ve erken uygulanan anti-
fungal tedavi (amfoterisin B veya lipozomal amfoterisin B)
ve radikal cerrahi rezeksiyondur.

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Abstract:0384 p227
HIPERLOKOSTOZ iLE PREZENTE OLAN INFANT AKUT
MYELOID LOSEMi OLGUSUNDA AKUT EBSTEIN BARR
VIRUS ENFEKSIYONU. ikbal Ok Bozkaya, Nese Yarali,
Ahmet Kan, Abdurrahman Kara, Bahattin Tunc.
Ankara Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji
Egitim Arastirma Hastanest

Amac: Burada infant dénemde ates nedeni ile bagvu-
ran hastada hiperlékositozu saptanip Akut myeloid 16se-
mi tanis1 alan ve basarili bir sekilde 1okositoz tedavisi
sonrasi es zamanli olan akut Ebstein Barr Virus (EBV)
eneksiyonuyla iligkili olabilecek refrakter trombositope-
ni sonucu intrakranial kanama ile kaybedilen bir olgu
sunulmus ve lésemi tedavisinde enfeksiyonlarin 6nemi
vurgulanmistir.

Yontemler: Dokuz aylik erkek hasta 4 gtndur olan
ates, kulak altinda sislik ve bir gindir olan dékuntt
yakinmasi ile bagvurdu. Ozge¢misinde 6zellik olmayan
hastanin fizik muayenesinde; orofarinks hiperemik, sub-
mandibuler, servikal coklu birbirine yapisik lenfadeno-
pati, Karaciger ve dalak subkostal sirasiyla 3 ve 2cm ele
geliyordu. Govdede ve ytzde petesial doktuntlisti mevcut-
tu. Laboratuar incelemesinde hemoglobin 9,9 g/dl, trom-
bosit 73x 103 /microL, beyaz ktire 201x 103 /microL ola-
rak saptandi. Periferik yaymasinda silme blast ve kemik
iligi incelemesinde buyulk, sitoplazmasi belirgin, sitop-
lazmasinda grantul ve Auer rod icermeyen blastlar gorul-
du (Sekil 1-2). Akim sitometrisinde CD11B, CD33, CD34,
CD45, CD64/45, CD15, CD117, HLADR pozitif, sitoge-
netik incelemede 200 interfazin %7 sinde MLL (11q23)
pozitif saptandi. Protrombin zamani (PZ) >120 sn, par-
siyel tromboplastin zamani >130 sn oldugu icin kata-
ter takilamadi. Lokosit degeri 222x 103 /microL oldugu
icin periferik yoldan 2 kez modifiye kan degisimi yapil-
di. Taze tam kan 20 cc/kg 3saatlik inflizyon ile verilerek
10 dk bir 10 cc kan alindi.Beyaz kuire sayis1 100x103 /
microL altina diisdiikten sonra AML BFM 2004 protoko-
lunun sitoreduktif fazi ARA-C, hidroksitire ve 6-thiogua-
nin tedavisi baslandi. Anti EBV VCA Ig M, EBV EBNA Ig
G pozitif olmas1 nedeniyle hastaya intravenéz immung-
lobulin ve asiklovir tedavisi baslandi. Hemattri ve PT,
aPTT uzunlugu icin trombosit ve taze donmus plazma
desteginde bulunuldu. Sitoreduktif tedavi ile beyaz ktire
sayist 8,4x103 /microL kadar dusttikten sonra induksi-
yon tedavisine gecildi. Hastanin antibiyotik tedavilerine
ragmen atesinin devam etmesi, fibrinojen degerinin <45
mg/dl, hepatosplenomegalisi ve EBV enfeksiyonu olma-
st nedeni ile hemafagositoza yonelik tedavilerine ek ola-
rak 10 mg/m? deksametazon, trombosit refrakterligi i¢in
intravenéz immuinglobulin verildi. Fibrinojen ve TDP des-
tekleri ile PT, APTT degerleri normale geldi. Hasta kabu-
Iintin 14. gintinde 5 dk sliren generalize tonik-klonik
nobeti oldu. Beyin tomografisinde 2. ve 4. ventriktle aci-
lan sag hemisferde hematom saptandi. Hastaya 2 saatte
bir trombosit inflizyonu yapilmasina ve yliksek doz ste-
roid tedavisine ragmen trombosit degeri 50 x103 /microL
Uzerine cikartilamadi. Bagvurudan 16 gtin sonra hasta-
miz1 kanamalar nedeni ile kaybettik.

Tartisma: Infant 16semi 1 yas altinda gériilen maling-
nansi olup AML olgularinin %12’ sini olustur. EBV’nin
indtklemesiyle olusan bazi otoantikorlar (antitrombosit
antikorlar gibi) klinik 6nem kazanabilir.

Bu olgu ile 16semi tedavisinde birlikte olan enfeksi-
yonlarin tedavisini vurgulamak istedik.
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Sekil 2. Kemik iligi yaymasi: Biyiik, sitoplazmasi belirgin,
sitoplazmasinda graniil ve Auer rod icermeyen blastlar

Abstract:0405 P228
COCUKLUK (}AGI T-ALL HASTALARINDA TRIB2 GEN
EKSPRESYONUNUN ARASTIRILMASI. Yucel Erbilgin!,
Ozden Hatirnaz Ng!, Miige Sayitoglu', Omer Dogru?,
Lebriz Ytiksel Soycan®, Gtilen Tuysuz?, Tiraje Celkan?,
Gontil Aydogan®, Cetin TimurS, Leyla Agaoglu®, Inci
Yildiz¢, Ugur Ozbek! I.U. Deneysel Tip Arastuma
Enstitiisti, Genetik Anabilim Dal., 2L.U. Cerrahpasa Tip
Faktiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali., *Istanbul Bakirkéy
Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklart Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Cocuk Saglhigt ve Hastaliklart Boliimi, *Ttirk
BFM Calisma Grubu, °Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali., 7 L.U. Istanbul
Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dalu.

Amag: Tribbles homolog 2 (TRIB2), psédokinaz pro-
teini kodlayan, evrim sUresince korunmus bir gen-
dir. Cocukluk doénemi T-huicreli akut lenfoblastik ldse-
mi (T-ALL) hastalarinda yapmis oldugumuz mikroarray
calismasi sonucu, hastalarin yaklasik olarak %50’ sinde
artmis TRIB2 ekspresyonu belirledik. Farkli calismalar-
da da Trib2 gen ekspresyonunun lésemi hticrelerinde
arttigl, ancak gama sekretaz inhibitéri ile muamele edi-
len Notch bagimli (T-ALL) fare hticre soylarinda baskilan-
dig1 gozlenmistir. Bozulmus NOTCH yolag: aktivasyonu
normal olmayan T-hucre farklilasmasina ve olgunlasma-
mis T-hiuicre 6ncullerinin artmasina neden olur. NOTCH1
ve/veya FBXW7 mutasyonlar1 T-ALL’de tanimlanmis en
sik mutasyonlardir (%25-60) ve kontrolstiz NOTCH yola-
g1 aktivasyonuna yol acar. Bu c¢alismamizda, NOTCH1/
FBXW7 gen mutasyonlari taranmig ¢ocukluk ¢agi T-ALL
hastalarinda, NOTCH1’in direkt hedefi olan TRIB2 gen
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ekspresyon duzeylerini ve NOTCH1/FBXW?7 mutasyonla-
1 ile iliskisini belirlemeyi hedefledik.

Yontemler: NOTCH1/FBXW7 mutasyon durumu bili-
nen T-ALL hastalarindan (n=61) tani sirasinda alinan
kemik iligi/periferik kan 6rneklerinden total RNA izolas-
yonunu takiben rastgele (random) primerler ve ters trans-
kriptaz enzimi ile cDNA sentezi yapildi. Kantitatif ger-
cek zamanli PZR yontemi ile T-ALL hastalarinda TRIB2
mRNA ekspresyon diizeyleri belirlendi. Kontrol grubu ola-
rak timosit alt gruplarindaki TRIB2 gen ekspresyon dtize-
yi kullanilmistir.

Sonuclar: TRIB2 gen ekspresyonunun cocukluk cagi
T-ALL hastalarinda genis Ol¢ctude ifade edildigi gézlen-
di. TRIB2 ekspresyon bilgisi NOTCH1/FBXW7 mutasyon
sonuglar ile karsilastirildiginda, mRNA duzeyleri baki-
mindan anlamli bir farklilik belirlenmedi.

Tartisma: Akut miyeloid 16semi de yapilan Trib2 calis-
malarina paralel olarak, onkogenik transformasyonda
rol oynadigi distntlen TRIB2 genin, cocukluk dénemi
T-ALL hastalarindaki ekspresyonunun NOTCH1/FBXW7
mutasyonlarindan bagimsiz olarak arttigini tespit ettik.
Mutasyondan bagimsiz TRIB2 ekspresyonunu agiklamak
ancak Notch reseptorleri, ligandlar ve diger mutasyonlar
gibi alternatif Notch aktivasyon mekanizmalarinin ¢alisil-
masi ile mtimkutn olacaktir.

Abstract:0406 P229
AKUT LOSEMILI COCUKLARDA NOROLOJIK
KOMPLIKASYONLAR. Melike Sezgin Evim!, Birol
Baytan!, Ozlem Ozdemir?, Adalet Meral Glines"
'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim
Dali, Bursa, *Uludag Universitesi Typ Fakiiltesi Cocuk
Néroloji Bilim Dali, Bursa

Amac: Yogun kemoterapi protokolleri sayesinde
cocukluk cagi akut losemilerinde sag kalimda belirgin
artis gorulurken ayni zamanda ciddi yan etkilerde de
artis olmaktadir. Santral sinir sistemi komplikasyonlari
hala ALL tedavisi ve izlemi sirasinda ciddi sorunlar olus-
turmaktadir. Cesitli calismalarda %3-13 arasinda nérolo-
jik komplikasyonlar bildirilmistir.

Bu calismada ALL tedavisi ve izlemi sirasinda geli-
sen norolojik komplikasyonlar, SSS tutulumu ve perife-
rik noropatili olgular dislanarak tartigilmistir.

Yontemler: Calismaya 1 Ocak 1993 - 31 Mayis 2010
tarihleri arasinda yeni tani alan akut lenfoblastik 16semi-
li 230 olgu alidi. Yirmi t¢ olgu, yeterli veriye ulasilama-
dig1 ya da tedaviyi terk ettigi icin calisma dis1 birakilmis-
tir. Toplam 207 olgunun verileri incelenmistir. Olgularin
129"u (%63.6) erkek, 78" (%36.4) kiz idi. Yaslar1 14-209
ay arasinda saptandi. Yuz kirk tg¢ (%66,5) olgu BFM-
95, 64 (%33,5) olgu BFM-2000 protokoliine gore teda-
vi gérdii.

Sonuclar: Yirmi yedi (%14) olguda santral sinir siste-
mi toksisitesi saptanmistir. En sik olarak 14 (%6.9) olgu-
da konvulziyon geligsmistir. Konvilziyonlarin 5"i induk-
siyon, 4“1 yiksek doz mtx, 5“1 YR blok tedavisi sirasin-
da gelisti. Dort olguda posterior reversible ensefalopatik
sendrom (PRES) gelisti. Dort olguda intrakraniyal man-
tar enfeksiyonu, 3 olguda tromboz, 1 olguda kanama ve 1
olguda gecici iskemik atak saptandi. SSS komplikasyonu
gelisen olgularda sadece 1’i (intrakraniyal mantar enfek-
siyonu) kaybedildi.

Tartisma: Yogun kemoterapi protokolleri alan olgular
norolojik komplikasyonlar agisindan ¢ok yakin izlenmesi
mortalite ve morbidite Gizerine 6nemli olacaktir.
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Abstract:0416 P230
MTHFR (C677T) GEN POLIMORFiZMINIiN, COCUKLUK
CAGI ALL iIDAME TEDAViSINDE ORAL METOTREKSAT
KULLANIMI iLE TOKSISITE VE PROGNOZ iLiSKiSi.
Musa Karaktikcti!, Ekrem Unal!, Fatma Turkan
Mutlu!, Turkan Patiroglu!, Mehmet Akif Ozdemir’,
Yusuf Ozkul* Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatri
Hematoloji Bilim Dali, Kayseri, 2Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi, Genetik Anabilim Dali, Kayseri

Amag: Metotreksat (MTX) folat metabolizmasi-
ni1 bozarak etki eden c¢ocukluk cagi akut lenfoblas-
tik 16semi (ALL) tedavisinin temel ilaclarindan birisidir.
Metilentetrahidrofolat reduktaz (MTHFR) enzimi ise bu
metabolik yolun en 6énemli enzimi olup, yaygin polimor-
fizmlere sahiptir. Bu calismada MTHFR (C677T) gen poli-
morfizmi ile iliskili, klinik 6zellikler, prognoz ve tedavi ilis-
kili yan etkiler arastirildi.

Yoéntemler: Calismaya Erciyes Universitesi Cocuk
Hematoloji bilim dalinda, Ocak 2006 ve Ocak 2010 yil-
lar1 arasinda ALL tanisit almis ve BFM ALL kemoterapi
protokolti baslanmis 85 cocuk dahil edildi. Bu protoko-
Itin idame tedavisinde oral 6 merkaptopurin 40 mg/m?/
gun dozunda ve oral MTX 25 mg/m?/hafta dozunda kul-
lanildi. Dozlar beyaz ktire degerlerine gore ayarlandi. Yan
etkiler National Cancer Institute (NCI) tarafindan yayin-
lanan, Common Terminology Criteria for Adverse Events
(CTCAE) kurallarina gore belirlendi. Hastalarin kan
sayimlari, beyaz ktire, mutlak nétrofil sayisi, hemoglobin
ve platelet sayilar ile birlikte, karaciger ve bobrek fonk-
siyonlar1 ve mukozit dereceleri belirlendi. Tedaviye veri-
len aralar hesaplandi. Hastalarin aldiklar: ortalama MTX
dozu hesaplandi.

Sonugclar: MTHFR (C677T) gen polimorfizmi 85 has-
tada degerlendirildi. 54 erkek ve 31 kizdan olusan bu
grupta hastalarin yaslar1 6.3 = 3.6 (range 1-16) yil idi.
Vahsi tip genotip (CC) 47 (%55,3) hastada, heterozi-
got tip 29 (%34,1) hastada ve homozigot tip 9 (%10,6)
hastada bulundu. idame tedavisine ulasan 62 hasta-
da, vahsi tip genotip (CC) 35 (%56,5) hastada, heterozi-
got tip 22 (%35,5) hastada ve homozigot tip 5 (%8,1) has-
tada bulundu ve bu hastalarda polimorfizmin toksisite-
ye etkileri degerlendirildi. MTHFR (C677T) gen polimor-
fizminin idamede prognoza herhangi bir etkisi gdzlenme-
di. Ancak MTX iligkili mukozit ve nétropenide polimorfiz-
min etkisi tespit edildi.

Tartisma: Sonug olarak, ileri polimorfizm calismala-
r1 ile hayat kalitesini ytikseltmek ve yan etkileri azaltmak
icin, rutin yapilacak testler ile polimorfizmin belirlenme-
si, buna gore ila¢c kullanimi, doz azaltmalar veya alter-
natif tedaviler gibi bireysel tedaviler glindeme gelecektir.

Transfiizyon Tibbi/ Aferez/ Hiicre islenmesi

Abstract:0058 P231
MASIF OLMAYAN KAN TRANSFUZYONLARINDA
SITRAT METABOLIZMASI VE KOMPLIKASYONLARI:
DEKOMPANZE METABOLIK ALKALOZ + SOLUNUMSAL
ASiDOZ, SERUM ELEKTROLIT DUZEYLERiIi VE
MORTALITE ILE iLISKiSi. Zafer Bicakci, Lale Olcay.
Dr Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkolji Egitim ve
Arastirma hastanesi Cocuk Hematolojisi

Amac: Klinigimizde yatarak izlenen ve masif olma-
yan (yogun) kan transflizyon ihtiyaci olan hastalarda,
sitrat metabolizmasi sonucu artan karbondioksit Ureti-
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mi ve bunun serum elektrolitleri ve mortalite ile iliskisi-
ni arastirmak.

Yontemler: Degisik tanilarla Mart 2008-Mart 2011
arasinda yatarak izlenen ve yogun kan transfiizyonu alan
(10-30ml/kg/gtin) 15 hasta ileriye déntik olarak incelen-
di. Hastanemiz etik kurulundan calisma icin onay alindi.

Baslangic serum bikarbonati 26 mmol/L’den fazla, en
az 15 glin boyunca, ¢ giinden daha az bir stirede top-
lamda en az bir kez masif olmayan (80 ml/kg’dan daha
az) fakat yogun kan transflizyonu ihtiyaci (yaklasik10-30
ml/kg/glin) olan hastalar ¢alismaya alindi. Metabolik
alkaloz, bir biri ardi sira yapilan kontrollerde BE (Baz
fazlaligl) degerinin en az iki kez -2.5’den fazla olmasi ve/
veya aktulel bikarbonat degerinini >=26 mmol/1 olmasi ve
sekiz saatlik bir stirede bir biri ard: sira bakilan ikiden
fazla kan gazi 6lgimunde metabolik alkalozun gosteril-
mesi olarak kabul edildi.

Sonuclar: Tespit edilen en ytksek akttiel bikarbonat
degeri 6ncesindeki 15 glin boyunca hastalara verilen top-
lam kan ve kan urtint miktarlar: hesaplandi. Hastalarin
bu stirede 90 Unite eritrosit stispansiyonu, 171 Unite
random trombosit stispansiyonu, 58 Unite aferez trom-
bosit stispansiyonu, 91 Unite taze donmus plazma ve
4 Unite aferez grantlosit stispansiyonu aldigi saptandi.
Hastalara verilen tahmini sitrat ortalamasi 43,2+34,19
mg/kg/glin (15 gunde toplam 647,70 mg/kg) olarak
hesaplandi.

Hastalarin ortalama PCO2 47,4t6,04 mmHg, PO2
44,8+18,53 mmHg, pH 7,5t0,06, baz fazlas1 8,1+7,49
mmol/L, akttiel HCO3- 32,4+6,72 mmol/L, stan-
dart HCO3- 31,6t7,19 mmol/L ve total karbon dioksit
32,148,009 mmol/L idi. Uzun suren transflizyon 6yku-
st varligi ve verilen kan Urtinintn miktarina da bagh
olmakla birlikte genellikle verilen tahmini sitrat mikta-
rinin artmasi ile PCO2, pH, baz fazlaligi, akttiel bikarbo-
nat, standart bikarbonat ve total karbondioksit dtizeyle-
rinin de arttig1 gozlendi. Kimulatif sitrat miktar ile kan
Urtnt olarak taze donmus plazma, venéz kan pH’si, iyo-
nize kalsiyum, serum-kan gazi sodyum miktari ve morta-
lite arasinda pozitif, serum kalsiyum, fosfor ve idrar klor
miktar1 arasinda ise negatif bir iligki oldugu belirlendi.

Tartisma: Masif olmayan (yogun) kan transflizyon-
larinda sitratin metabolize olmasi sonucu artan kar-
bon dioksit Uretimi intraseltiler asidoza neden olur.
Intraseliiler asidozun kompanzasyonu sonucu da dekom-
panze metabolik alkaloz + solunumsal asidoz ve elektro-
lit dengesizligi gelisebilir. Bu nedenle, transftizyonla fazla
sitrat verilmesinin, kan transflizyonlar: ile iligkili morta-
liteyi arttiran uygulamalardan biri olabilecegi diistince-
sindeyiz.
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Abstract:0101 P232
IKi GEBE TROMBOTIK TROMBOSITOPENIiK
PURPURA OLGUSUNUN PLAZMAFEREZ iLE TEDAVISI.
Emre Tekglindliz!, Sema Halhalli?, Mustafa Velet?3,
Burhan Turgut*, Veysel Sabri Hancer®, Reyhan Diz
Kucukkaya®, Muzaffer Demir® 'Ankara Onkoloji Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji ve Kék Hiicre Nakil
Klinigi, 2Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, *Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Ie
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, *Namik
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, *Istanbul Bilim Universitesi Tip
Faktiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali, ¢Istanbul
Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dall

Amag: Gebeliklerinin son trimesterinde TTP gelisen ve
plazmaferez ile basariyla tedavi edilen iki olgumuzu pay-
lasmak istiyoruz.

Yontemler: Olgularimizin plazmaferez o6ncesi sak-
lanan plazma Orneklerinde floresan rezonans elektron
transferi (FRETvWF73) ve ELISA temelli calisan bir kit
kullanilarak (Technozym ADAMTS-13 ELISA, Techoclon,
Austria) ADAMTS-13 enzim aktivitesi ve miktar: o6l¢tildu.
Ayrica her iki olguda polimeraz zincir reaksiyonu kulla-
nilarak TTP ile iliskili oldugu bilinen kalitsal mutasyon-
lar incelendi.

Sonuglar: ik olgumuz ti¢ giindir stregelen bulan-
t1, kusma, sag ylz yarisi, sag kol ve bacakta uyusma,
batma yakinmalari ile bagvurdu. Yatisinin ikinci gintin-
de ajitasyon ve ilerleyici suur bulanikligi gelisti. Ikinci
hastamiz ise bulanti, kusma, ayaklarda agri ve yuru-
yememe yakinmalari ile acil servisimize refere edildi.
Hastaya basvuru éncesinde 4 U eritrosit siispansiyo-
nu ve 4 U taze donmus plazma replasmani uygulandi-
&1 saptandi. S6z konusu olgumuzda tani ve tedavi stre-
cinde norolojik bulgu izlenmedi. Ates ve renal disfonksi-
yon izlenmeyen her iki olgumuzda mikroanjiopatik hemo-
litik anemi ve trombositopeni saptandi ve hastalara TTP
tanisi ile acil plazmaferez tedavisi baslandi. Hastalarin
demografik ve laboratuvar verileri Tablo 1’de 6zetlenmis-
tir. Her iki hastada ADAMTS-13 geninde C365del, P4758S,
Q449stop ve C508Y mutasyonlarinin bulunmadigl sap-
tandi. Plazmaferez ile basariyla tedavi edilen hastalari-
mizda ve bebeklerinde dogum sirasinda ve izleyen takip
stirecinde komplikasyon izlenmedi.

Tartisma: Oldukca nadir olmasina karsin, tanida
gecikme halinde mortalitesi ¢ok yliksek olan trombotik
trombositopenik purpura (TTP) olgularinin % 7’si gebe-
lik ve postpartum dénemde gértilmektedir. Idiyopatik TTP
olgularinin cogunlugunda von Willebrand faktér multi-
merlerinin parcalanmasindan sorumlu olan ADAMTS13
enziminin kalitsal eksikligi veya enzime karsi otoantikor
gelisimi rol oynamaktadir. Gebelik déneminde hiperkoa-
gulabiliteye yol acan fizyolojik mekanizmalarin TTP geli-
simine zemin hazirladig dtiistintilmektedir.

idiyopatik TTP olgularinda ADAMTS-13 enzim aktivi-
tesi siklikla % 10’un altinda olmakla birlikte enzim akti-
vitesinin normal oldugu hastalara rastlanmaktadir. Bu
durum enzim aktivitesi 6lciimtintin halen standart olma-
masi, hastaligin heterojenitesi veya ikinci olgumuzda
oldugu gibi plazma 6rneginin alinmasindan 6nce uygula-
nan kan ve kan urtina transflizyonlar: ile iliskili olabilir.
Sik rastlanan ADAMTS-13 gen mutasyonlarinin bulun-
mamas1 hastalarimizda dogumsal ADAMTS-13 eksikligi
olasiligini azaltmakla birlikte nadir rastlanan veya hentiz
tanimlanmamis mutasyonlarin bulunmadig séylenemez.
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Abstract.0109 P233

KANSER VE TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK
PURPURA. Nil Gtler!, Meltem Ayli?, Dilek Erdem?,
Engin Kelkitli!, Idris Yticel* 'Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Samsun, 2Ufuk
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
30ndokuz Mayis Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Onkoloji Bilim
Dali, Samsun

Tartigsma: Kanser hastalarinda gelisen TTP ( Trombotik
Trombositopenik Purpura) klasik TTP’den farkli patoge-
neze sahiptir. Suclanan faktérlerin ilki kanserin yaygin
olmasi sebebiyle mikroanjiopatik hemolitik anemi (MAHA)
ve trombositopeniye neden olmasi digeri ise kemoteropa-
tiklerdir. Sebep yaygin kanser ise hemen kemoterapiye
baslanmali; kemoteropatikler ise ila¢ kesilmelidir.

47 yasindaki erkek hasta kan transflizyonlar: ile
hemoglobin degerlerinin yukseltilememesi ve giderek
derinlesen trombositopeni sebebiyle hematolojiye dani-
sild1. Oykiistinden 3 yil énce sigmoid kolonda adenokar-
sinom tespit edildigi, sigmoid kolon rezeksiyonu sonra-
s1 oxaliplatin ve 5-FU/LV (FOLFOX4) aldigi, 1 yil sonra
rektosigmoid boélgede tekrar timor tespit edildigi, cerrahi
yapildigi, periton tutulumunun oldugu 6grenildi. Bunun
lizerine 5 FU/LV ve bevacizumab (FOLFIRI-bevacizumab)
tedavisi verilmis. Tedaviye ragmen progresyon gozlenen
hastaya irinotecan ile kombine olarak cetuximab bas-
lanmis. Kemoterapiden 15 gin sonra hasta acil servi-
se rektal kanama ile basvurmus. Rektoskopide ltiimeni
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cepecevre saran, sert frajil, Gizeri pihtili lezyon gézlenmis.
Kanamasi duran hastanin replasmanlara ragmen hemog-
lobininin 5 g/dl nin Uzerine cikarilamamasi nedeniy-
le danisildi. Degerler: Lokosit: 5600, duzeltilmis retikii-
losit %2,1, trombosit: 12.000, kreatinin: 0.72, total bili-
rubin:2.2 mg/dl, direk bilirubin: 0,95, LDH: 1400 IU/L,
PT:14, PTT: 38,7, Fibrinojen: 2,5 gr/L, Trombin zamanai:
13,8 sn, D-Dimer: 24,3, Direk ve indirek coombs nega-
tif, haptoglobin: 2.9 mg/dl (30-200 mg/dl). Periferik yay-
masinda her alanda 5-6 sistosit ve az sayida eritrob-
last gortldu. Artmis LDH, retikiilositoz, haptoglobtilin
dusuklugl, direk-indirek coombs negatifligi, indirek bili-
rubin artisi, hemostaz degerlerinin DIC’i desteklememe-
si sebebiyle hastaya TTP tanis1 kondu. Universitemizde
Ruhsatli Aferez Unitesi olmadigi icin hasta baska bir
merkeze yonlendirildi. Bu arada TDP replasmani, 1mg/
kg prednol baslandi. Kansere bagli TTPnin patogenezi
cok net olmadig icin Eritrosit ve Trombosit stispansiyo-
nu replasmanlarinda cok kisitlama yapilmadi. Nakil edil-
digi Universitede 3 kez plazmaferez yapilan hasta sosyal
problemlerden dolay: tedavisini yarim birakti. Ug islem-
le LDHnin 2.879’dan 1761’e indigi trombosit ve eritrosit
degerlerinde degisme olmadig 6grenildi.

Rektal kanamasi evde tekrar baslayan hasta acile
basvurdu. TDP infizyonu baslandi. Oxaliplatin ve cape-
citabine (CapeOx) kemoterapisi baslandi. Febril nétrope-
ni gelisen hasta kemoterapinin 6. gtinti 6ldu. TTP teshisi
ile 6limu arasindaki stire 15 gindur.

Kanser iligkili TTP kanserler arasinda en cok mide,
meme, akciger adenokarsinomlarinda goérultir. Kanser
hastalarinda gelisen MAHA, idiyopatik TTP ile karisabilir.
Klasik TTP’de plazmaferez %90 etkili iken kanser iligkili
TTP’de oran % 20-30’a dtiser. 8-10 seans sonrasi cevap
vermeyen hastada israrci olunmamalidir. Uygun kemo-
terapilerin plazmaferezle es zamanlh baslatilmasi daha
guvenli bir yol olabilir.

Abstract:0142 P234
KRONIK TRANSFUZYON IHTIYACI OLAN HASTALARIN
KAN GRUBU GENOTIPLERININ BELIRLENMESI
VE ERITROSIT FENOTIPLENDIiRME YONTEMIYLE
KARSILASTIRILMASI. Sule Mine Bakanay Ozturk!,
Aysenur Ozturk? Talia lleri®, Elif Ince®, Suzan
Yavasoglu®, Nejat Akar?, Zuimriit Uysal®, Onder Arslan®
!Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Eriskin Hematoloji
Bilim Dali, Ankara, 2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Molektiler Genetik Bilim Dali, Ankara, Ankara
Universitesi Tip Fakliltesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dals,
Ankara, *Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Serpil Akdag
Kan Merkezi

Amag: Talasemi major ve orak huicreli anemi gibi
dogustan itibaren kronik eritrosit transfizyonuna bagim-
Ii hastalarda Onceki transflizyondan dolay: dolasim-
da vericiye ait eritrositlerin bulunmas: kan merkez-
lerinde eritrosit fenotiplendirmesinin yeterince dogru
yapilmasini 6nlemektedir. Hastalara saglanan eritro-
sit sUspansiyonlarinin(ES) hasta eritrositlerinin gercek
fenotipiyle tam uyumlu olmamasi alloimmuinizasyonuna
yol agmaktadir. Bu durum, hemolitik transflizyon reak-
siyonlarina, verilen eritrositlerin yasam suresinin kisal-
masina ve daha sik transflizyon ihtiyacina neden olmak-
tadir. Bu calismada, tek merkeze ait kan bankasindan
strekli ES Uniteleri saglanan cogu beta talasemi major
olan hastalarin RhD, RhCcEe ve Kell (KEL1, KEL2),
Kidd (Jka, Jkb), Duffy (Fya, Fyb) kan grubu genotip
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ozelliklerinin belirlenmesi ve sonuclarin ayn: hastalarin
onceden saptanmis fenotip 6zellikleriyle karsilastirilma-
s1 Amaclanmstir.

Yontemler: RhD, RhCcEe ve Kell(KEL1,KEL2),
Kidd(Jka,Jkb), Duffy(Fya,Fyb) kan grubu antijenlerinin
genotiplendirmesi sekans spesifik primerler kullanilarak
polimeraz zincir reaksiyonu yoéntemiyle, fenotiplendirme
ise jel agltitinasyon yontemiyle yapilmistir.

Sonuclar: Kronik ES transflizyonu saglanan 38 has-
tanin (34 beta talasemi major, 2 orak htcreli anemi, 1
konjenital diseritropoietik anemi, 1 kronik anemi) ortan-
ca yasi= 19(1-67 yas) ve kiz/erkek = 11/27 idi. Beta tala-
semi major tanisi olan hastalarin timu 2-4 haftada bir
1-2 tnite; diger hastalar ise yaklasik 2 ayda bir 2 Utnite
ES almakta idi. En sik saptanan haplotipler; RHD*+
(%97), RHCE*Ce (%61) ve RHCE*ee (%68), KEL*2 /KEL*2
(%95), JK*A/JK*B (%58) ve FY*A/FY*B(%43) idi. Fenotipi
RhD negatif olan ve genotiplemede RHD*+ saptanan bir
hastanin zayif D tasidig anlasilmistir. Genotip-fenotip
karsilastirilan 36 hastanin 19’'unda (toplam 25 antijen-
de) uyumsuzluk saptanmistir. Bu hastalarin 12’sinde
saptanmis olan genotip-fenotip uyumsuzluklarinin has-
talara fenotipe uygun ES verildiginde alloimmtinizas-
yon riski olusturdugu géralmustuir(Tablo). Kontrol grubu
olan 16 saglikli kan vericisinin hepsinde genotip ve feno-
tip bulgulari uyumlu bulunmustur. Talasemi hastalari-
nin hicbirinde alloantikor saptanmamistir. Tim hastala-
rin 3’unde (%7) alloantikor gelistigi gbzlenmistir. Bu has-
talarin ikisi orak hticreli anemi, biri kronik anemisi olan
eriskin hastalardir.

Tartisma: Bu calismada elde edilen bulgular kro-
nik transflizyon alan hastalarda eritrosit antijenleri icin
genotiplendirme yapilmasinin gerekliligini ortaya koy-
mustur. Ancak hastalarin bir kisminin yillardir geno-
tip uyumsuz eritrosit transftizyonlar1 almalarina ragmen
alloantikor gelistirmemis olmalar1 da dikkat cekicidir.
Alloantikor Uiretme olasilig ytiksek olan hasta grubunun
ayirdedilebilmesi eritrosit genotiplendirmenin bu hasta
grubunda rutinde kullanimina olanak saglayacaktir.
Kronik eritrosit transfiizyonu bagimli hastalara ilk trans-
flizyondan 6nce fenotiplendirme yapilamamis ise fenotip-
lendirme hatali sonuglar verecegi icin genotipleme yapil-
mas1 uygun yaklasim olacaktir.
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Tablo 2. Genotip-fenotip uyumsuzlugu saptanan hastalar

Hasta no

dngariilen fenotip

Genotipe gére Agliitinasyon yéntemiyle
saptanan fenotip

Alloimmiinizasyon riski

1 cC Cc Var
3 CC Cc Var
10 ee Ee Var
13 cc EE Ccee Var
16 cc EE Ccee Var
17 Ee ee Yok
18 Ee ee Yok
19 cc Cc Var
20 Kk kk Yok
21 Ee ee Yok
22 CC Cc Var
23 cC Cc Var
24 Ee ee Yok
25 ccEe Ccee Var
26 Ccee ccEe Var
29 Ee ee Yok
31 cc Cc Var
35 CC Kk Cc kk Var
36 RhD(+) RhD(-) Yok
Tablo 1. Tek niikleotid polimorifzm (SNP) noktalan
Sistem Sembolii  Antijen 1 Kritik SNP noktasi ( amino asit Antijen 2
degisikligi)
RH C T307C(Ser103Pro) c
E 676G (Pro226Ala) e
KEL K1 T698C (Met193Thr) K2
Kpa T961C (Trp281Arg) Kpb
FY Fya G125A (Gly42Asp) Fyb
JK Jka G838A (Asp280Asn) Jkb
KKD-TYPE L1 ER ww
Worksheet und Auswertetabelle / Worksheet and Evaluation diagram
ReakBons- Nr | Reactan Mo 2 3 4 5 & 7 L]
e g EREERIEIE
Genomische Berechnung ot xre A - YA Y r

G FaTeed i e

Serologiiche Bereichnung
Serodogecal nommendlature

Genatip
KEL"2/XEL"2
KA B
FYAJFY-A

Sekil 2. KKD genotipleme drnegi

190

Abstract:0145 P235
HEMOGLOBIN iICERIGINE DAYALI TRANSFUZYON
iLE STANDART ERITROSIT SUSPANSIiYONU

TRANSFUZYON ETKINLIGININ KARSILASTIRILMASI.
Erden Atilla!, Pervin Topguoglu!, Suzan Yavasoglu?,
Ali Karakaya?, Cigdem Gencturk?, Sinem Bozdag!,
Onder Arslan! ‘Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Ankara, 2Ankara Universitesi Tip
Faktiltesi, Serpil Akdag Kan Bankasi, Ankara

Amag: Eritrosit stispansiyonu (ES) Ginitelerinin hacim-
leri standart kriterlerle belirlenmisse de hemoglobin (Hb)
icerikleri farklidir. Halen klinik rutin transflizyon uygula-
malari, eritrosit sispansiyonlarinin Ginite sayisina dayan-
maktadir. Simdiye kadar Hb icerigine ve Unite sayisina
dayali transflizyon uygulamalari arasinda karsilastirma-
I1 calisma yapilmamistir. Biz bu ¢alisma ile iki yontemin
etkinliklerini karsilastirmay:1 Amacladik.

Yontemler: 89 hasta calismada yer aldi (55 erkek; 34
kadin). Ortanca yas 46 (19-75) ve tanilar; 44 Akut 16semi,
17 lenfoproliferatif hastalik, 11 plazma hticre hastalig,
15 kemik iligi yetmezligi, 1 orak hticreli anemi ve 1 solid
timor; olarak belirlendi. Uygulanan 178 transflizyon epi-
zodunun; 92’ si calisma, 86’ s1 kontrol koluna randomize
edildi. 51 hasta 1, 38 hasta >=2 epizotta degerlendirildi
(ortanca 3; 1-7). Hesaplamalar kan bankalarimizda kul-
lanilan, Hemosoft Isletim Sistemi’yle yapildi. ES tinitesi
Hb icerigi; donor Hb’i dogrultusunda hesaplandi. Calisma
kolunda alici; boy, giincel kilo, glincel ve hedef Hb verileri
ile gerekli Hb miktar: hesapland: ve stokta yeterli Hb ice-
riginde ES bulunabilirse (basarili), Ginite sayisinin azaltil-
mas1 hedeflendi. Uygun Unite bulunamayanlarda (basa-
ris1z) ve kontrol kolunda istenen sayida ES Unitesi gon-
derildi. Transflizyon sonras: 2. saatte Hb kontrolti yapil-
di. Calisma ve kontrol kolunda hasta 6zellikleri benzerdi.

Sonugclar: Calisma kolunda 92 epizodun 84’ tinde 2,
8’inde 3 Unite ES istemi yapildi. 38 epizotta uygun Unite
bulundu (%41,3; 38/92). 30’unda, 2’de 1 tinite ve 8’inde,
3’de 1 tinite ES azaltild: (% 19,8; 38/192). Uygun Hb ice-
riginde Unite bulma basarisi; dustuk kilolu, kisa boylu
hastalarda ve ES stok sayisi fazla oldugunda; daha ytk-
sek bulundu. Kontrol kolunda 86 epizotta da 2 Uunite
istendi ve gonderildi. Hedeflenen Hb degerine ulasma
oranlari; calisma ve kontrol kolunda (p=0,1), basarili
ve basarisiz gruplarda (p=0,3), kontrol kolu ve basarisiz
grupta (p= 0,4); istatistiksel olarak benzer bulundu. Unite
Hb icerigi ve hedef Hb’e ulasma iliskisinin, anlamli oldu-
gu gosterildi (p=0,01). Raf 6mrt ve hedef Hb’e ulasma ilis-
kisi anlamsizdi (p=0,7).

Tartisma: Hb icerigine dayali ve Uinite sayisina daya-
I1 ES transflizyonlarinin, etkinliklerinin benzer oldugunu
gosterdik. Hb icerigine dayali transflizyon ile Unite sayi-
sinda tasarruf ettik. Sonug¢ olarak; Hb icerigine dayali
transflizyon ile daha az sayida Unite ve daha rasyonel ES
kullanimi saglandigini gosterdik. Uygun Hb iceriginde ES
Unitesi bulma basarisinin; stok sayisi ile dogru orantili
oldugunu saptadik. Ayrica vicut agirlign diistik ve boyu
kisa hastalarda, uygun ES unitesi bulunabilme oraninin
arttigini gosterdik.

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Abstract:0235 P236
SISTEMIK KEMOTERAPiI VE G-KUF ILE CEVRESEL
KOK HUCRE MOBILIZASYONU: TEK MERKEZ
DENEYIMi. Itir Sirinoglu Demiriz, Ali irfan Emre
Tekgiindtiz, Serife Kocubaba, Murat Cinarsoy, Omiir
Kayik¢i, Mesudiye Bulut, Meltem Yuksel, Fevzi
Altuntas. Ankara Dr.Abdurrahman Yurtarslan Onkoloji
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Eriskin hematoloji ve KIT
tinitesi,Ankara

Amagc: Kok htuicrelerin eldesinde en sik cevre kanin-
dan koék hticre mobilizasyonu (CKHM) tercih edilmekte-
dir. CKHM da grantlosit-koloni uyarici faktorler (G-KUF)
kullanilir, yeterli toplanamayanlarda ise G-KUF ile bera-
ber kemoterapi (KT) veya plerixafor uygulanmaktadir.
Calismamizda klinigimizin KT ile CKHM deneyimini pay-
lasmaktayiz.

Yontemler: Aralik 2009-Temmuz 2011 tarihleri ara-
sinda KT/G-KUF sonrast CKHM yaptigimiz hastalar
degerlendirildi.Demografik ve klinik o6zellikleri Tablolde
ozetlenmistir. KT/G-KUF ile mobilizasyon bazi hastala-
ra l.basamakta, bazilarina ise G-KUF ile mobilizasyon
basarisiz olduktan sonra 2.basamakta uygulandi.G-KUF
olarak olanaklar ¢ercevesinde filgrastim veya lenograstim
kullanildi. Bir denemede toplanan Urtntn < 2 x 106/
kg CD34(+) hiicre olmas1 basarisizlik olarak degerlendi-
rildi. Farkli KT protokollerine gore G-KUF KT bitiminden
24 saat sonra veya lokosit sayisi < 500/mm3 oldugun-
da baslandi.Hasta sayisinin sinirli olmasi nedeniyle ileri
istatistiksel degerlendirme yapilmada.

Sonugclar: 28 hastaya KT ile CKHM yapildi. 14 has-
taya siklofosfamid; geri kalan hastalara coklu KT rejim-
leri (VIGEPP:1; ASHAP:6; R-IVAC:1; CODOX-M:1; ICE:2;
HyperCVAD:3) uygulandi. 10 hastaya 1.basamakta
KT/G-KUF uygulandi. 9 unda(% 90) basarili olunurken;
basarisiz olunan 1 hastaya tek basina ytiksek doz filgras-
tim (20 ug/kg/gin) ile basarii CKHM yapildi.Bu grup-
ta ortalama 1.4 aferez seansinda ortalama 9.98x106/
kg CD34(+) kok hucre toplandi.G-KUF ile mobilizasyon
yapilamayan 18 hastaya ise ikinci asamada KT/G-KUF
ile CKHM denendi. Burda mobilizasyon basarist %82.35
idi.2.basamakta KT/G-KUF uygulananlarda ortalama
1.5 aferez seansinda ortalama 7.64x106/kg CD34(+) kok
hicre toplandi.8 hastaya KT bitiminden 24 saat sonra
G-KUF uygulandi. Digerlerine KT sonrasi 16kopeniyi taki-
ben G-KUF baslandi.G-KUF zamanlamasina gore deger-
lendirme yapildiginda KT denl gin sonra G-KUF basla-
nilanlarda %78.5, digerlerinde ise %85.7 oraninda basa-
rili mobilizasyon yapildigi saptanda.

Tartisma: CKHM nun basarisini etkileyen bircok
faktér mevcuttur.Bazen tek basina G-KUF ile hedef
kok hticre sayisina ulasilamadigindan KT/G-KUF kom-
binasyonu sonrast1 CKHM yapilmaktadir. KT sonrasi
G-KUF zamanlasina gore basari oranlarina bakilarak
G-KUF’nin baslanma zamaninin mobilizasyon basari-
s1 Uzerine etkisi tartismalidir ¢inkd hasta gruplarimiz
sayica az ve heterojendir.Uygun zamanlama etkinlik-
ten 6din vermeden maliyeti azaltabilir.1l.basamakta tek
basina G-KUF ile mobilizasyon yapilan 18 hastanin sade-
ce 2sinde(%11.76) hedeflenen koék hticre sayisina ulasil-
di.Geri kalan 16hastaninl4’tinde (%82.35)2.basamak-
ta KT/G-KUF ile basarili CKHM yapildi.CKHM sonrasi
toplanan kok htucre sayisi acisindan KT/G-KUFnin tek
basina G-KUF’e tistiin oldugu gosterilmistir.Sonuclarimiz
1l.basamakta tek basina G-KUF ile mobilizasyon yapi-
lamayan olgular i¢cin KT/G-KUF uygulamasinin iyi bir
kurtarma secenegi oldugunu gostermektedir.Literattirle
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uyumlu olarak CKHM icin 6nerilen dozlarda filgrastim ve
lenograstim mobilizasyon basarisi lizerine benzer oran-
da etkilidir

Tablo 1. Demografik ve klinik dzellikler

Tani multipl miyelom (n:6)
lenfoma (n:21)
testis timori (n:1)

Yas 21-61 (ortanca:47)
. Erkek (n:23)
Cinsiyet Kadin (n5)

multipl miyelom (1 dize n:3, > =2 dize n:3)

Daha once alddi KT sayisi lenfoma (1 dize n:5, >=2 dize n:13)

RT oykist var (n:5); yok (n:23)
Purin analogu/Lenalidomid kullanim dykiisii  var (n:0);yok (n:28)

Mobilizasyon éncesi remisyon durumu Tam yanit (n:27); direncli (n:1)

OKHN n:21
100.giin graft devamiihgi * var (n:12);yok (n:2)
180.giin graft devamlihgi * var (n:9); yok(n:2)

Son durum yaslyor (n:24);eksitus (n:4)

*Posttransplant graft devamliigi: hastanin son vizitinde asagidaki kriterlerden en az ikisinin
saglanmasi 1.Son 2 haftada desteksiz trombosit sayiminin >50.000 /mm3 2.Son 1 ayda
Eritropoietin veya transfiizyon destegi olmaksizin Hbg degerinin >= 10 gr/dl 3.Son 1 haftada
G-KUF destegdi olmaksizin Iokosit sayisinin >1.000/mm3

Transfiizyon Tibbi/ Aferez/ Hiicre islenmesi

Abstract:0274 p237
iKi OLGU DOLAYISI iLE TRANSFUZYON IiLiSKiLi
GRAFT VERSUS HOST HASTALIGI. Engin Onan’,
Fikri Baslamisli?, Behice Kurtaran®, Emel Gurkan?,
Semra Paydas?, Saime Paydas®, Yunus Coskun!,
Ergtin Ding® Arbil Acikalin’, Varol Aksungur®,
Yesim Tasova®, Hasan Salih Zeki Aksu® !Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Adana, 2Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Adana, *Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi,
Enfeksiyon Hastaliklart Anabilim Dali, Adana, *Cukurova
Universitesi Typ Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dals,
Adana, °Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji
Bilim Dali, Adana, 5Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi,
Dermatoloji Anabilim Dali, Adana, "Cukurova Universitesi
Twp Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Adana

Amagc: Transflizyon ligkili Graft Versus Host Hastaligi
(TIGVHH) siklikla immuinstpresif bireyleri ve yenido-
ganlar1 etkileyen ve aile i¢i bireyler arasinda yapilan
transflizyonlar sonrasi daha sik gértilen bir hastaliktir.
Isinlanmis kan transfizyonu hastaligin 6énlenmesinin en
etkili yoludur. Iki olgu dolayisi ile konunun gézden geci-
rilmesi Amaclanmaistir.

Yontemler: OLGU 1: 57 yasinda bayan hastaya yati-
sindan yaklasik 1 ay 6nce koroner bypass uygulanmis.
Operasyon sirasinda halasinin oglundan, kiz yegenin-
den ve akraba dis1 bayan yakinindan olmak tizere 3 Uinite
eritrosit stispansiyonu verilmis. Postoperatif ikinci haf-
tada ates ve bogaz agrisi olmasi Uzerine tam kan sayi-
m1 ve biyokimyasal degerler normal bulunmus ancak
2 gln sonra ates, vicudunda kizariklik, bogaz agrisi
olmasi Uzerine yapilan tetkiklerde pansitopeni ve akut
bobrek yetmezligi saptanmis. Basvurusunda, 2 hafta
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oncesinde 3 Unite kan transflizyonu 6ykusu, cilt lezyon-
lar1 ve kan tablosu nedeniyle TIGVHH dustintildii, pulse
(1gram/glin) prednizolon ve piperasilin tazobaktam veril-
di. Solunumu bozuk olan hasta enttibe edilerek mekanik
ventilatére baglandi. Bébrek yetmezligi artan metabolik
asidoz gelisen hastaya hemodiyaliz uygulandi. Kemik iligi
biyopsisi hiposeltiler idi. Deri biyopsisi GVHH: akut faz
grade 2 ile uyumlu idi. Deri biyopsisinde FISH teknigi ile
vericiye ait ‘Y’ kromozomu gosterildi. Destek tedaviye rag-
men hasta yatisinin 3.glintinde kaybedildi.

OLGU 2: 70 yasinda kadin hastaya ti¢ hafta énce
asetabulum fraktiiri nedeni ile sol total kalca prote-
zi uygulanmis ve 4 Unite kan transflizyonu yapilmis-
t1. Operasyondan iki hafta sonra yuksek ates, bulanti-
kusma, ciltte kizariklik nedeni ile bagsvurusunda pansito-
peni ve transaminaz yliksekligi saptandi. Notropenik ates
icin ampirik antibakteriyel tedavi verilen hastanin ope-
rasyon lojunda nekrotik bir alan saptandi. Prokalsitonin
baslangic ve takip degerleri normal sinirlarda saptanan
ve alinan kan, yara ve idrar 6rneklerinde ireme olmayan
hastaya yatisinin 3. giintinde kemik iligi biyopsi yapildi,
hiposeltiiler olarak raporlanmasi ve klinik tablonun koétu-
lesmesi ve diyare gelismesi Uizerine TIGVHH dustintile-
rek deri biyopsisi alindi.. Biyopsi GVHH ile uyumlu idi.
Hastaya verilen i¢ kan tirintiintin vericisinin oglu oldugu
6grenildi ve tiim bu bulgularin TIGVHH n1 desteklemesi
lizerine hastaya yuksek doz steroid, siklosporin ve anti-
timosit globulin baslandi. FISH yontemi ile deri biyopsi-
sinde vericiye ait immun htcreler oldugunu destekleyen
“y” kromozomu gosterildi. Hasta immuinstpresif tedavi-
nin tclncy, yatisinin 13. gintnde kaybedildi.

Sonugclar: TIGVHH bagisikhigi baskilanmamis birey-
lerde ve Ozellikle de aile ici kan vericiligine izin verilen
kosullarda karsilasilabilen, tedaviye ragmen o6ltiimctl bir
tablodur. Aile i¢i transflizyon yapilmamasinin ve verici
kanlarinin 1sinlanmasinin hastaligi énlemenin en etkili
yolu oldugu bilinmelidir.

Sekil 1. Fish teknigi ile Y kromozomunun gdsterilmesi (olgu 1)
46XX hastanin cilt biopsisinde Y kromozomuna ait gériintii

Abstract:0309 P238
KOK HUCRE URUN ICERIKLERININ VE SAKLAMA
SURELERININ LOKOSIT VE TROMBOSIT YAMANMA
SURELERINE ETKILERI. Ayvhan Dénmez, Ayser Mesut,
Murat Tombuloglu. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Amag: Noétrofil ve trombosit yamanmalarinin gercek-
lesmesi k6k hlicre naklinin 6nemli basamaklarindandair.
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Calismamizda, cevresel kan koék huicre urtn icerikleri-
nin (l6kosit, eritrosit ve trombosit) ve saklama stirelerinin
yamanma sUreleri tizerine etkileri arastirilmistir

Yontemler: Merkezimizde otolog koék hticre nakli
uygulanan 97 hastanin (K/E: 49/48, ortanca yas: 51)
buzdolabinda (4-80C) bir gece bekletme sonrasinda isle-
nerek -800C mekanik sogutucuda dogrudan dondurula-
rak saklanan kok hticre Girtinlerinin icerikleri ile yaman-
ma sureleri arasinda iliski olup olmadig geriye donuk
olarak degerlendirilmistir. Istatiksel degerlendirmelerde
nonparametrik testler kullanilmistir.

Sonuclar: Notrofil yamanma sureleri ile kok hticre
Urinintn saklama sureleri arasinda pozitif iliski sap-
tanirken (r= 0.49, p= 0.04), tGrlGnlerin icerikleri arasinda
iligki saptanmadi. Trombosit yamanma stureleri ile Gru-
nun trombosit igerigi arasinda negatif iliski saptanirken
(r=-0.21, p= 0.03), urltnlerin saklama sUreleri arasinda
iliski bulunmada.

Tartisma: Buzdolabinda bir gece bekletme sonrasin-
da islenerek -800C mekanik sogutucuda dogrudan don-
durularak saklanan cevresel kan kok hticre trtnlerin-
de bekleme stiresi uzadik¢a noétrofil yamanma stirelerin-
de gecikme, Urtindeki trombosit miktar:1 arttikca trom-
bosit yamanma surelerinde kisalma ortaya konmustur.
Sonuclarimiza goére, saklama suresi uzun olan urltnler
ile yapilan nakillerde nétrofil yamanma strelerinde olasi
gecikmeler olabilecegi 6ngorilmelidir.

Abstract:0313 P239
BiR GECE BEKLETME SONRASI -800C DE DOGRUDAN
DONDURULARAK SAKLANAN CEVRESEL KOK HUCRE
URUNLERINDE ERITME SONRASI TOTAL CD34
HUCRE DUZEYLERI. Ayhan Dénmez', Fatma Ozhan?,
Sevgi Mir?, Murat Tombuloglu' ‘Ege Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, [zmir, 2Ege Universitesi Tip
Faktiltesi Pediatrik Nefroloji Bilim Dali, [zmir

Amac: Lokaferez sonrasi bekletilmeksizin program-
I1 olarak dondurulan ve -1960C’de saklanan cevresel kok
hticre (CKH) urtinlerinde %16 CD34 hticre kaybi bildi-
rilmistir. Buzdolabinda (4-80C) bir gece bekletme (BGB)
sonrasinda islenerek -800C mekanik sogutucuda dog-
rudan dondurularak saklama (DDS) yonteminde CKH
Urtnlerinde kayip oranlar: bilinmemektedir.

Yontemler: ‘Hematopoetik kék hucre infizyonu son-
rasinda c¢evresel kan CD34 hticre duzeyleri (proje no:
05T1p30)’ adli calismamizdaki; 11 multipl myelom hasta-
simnin (K/E: 3/8) BGB sonrasi DDS Urtinlerin eritme son-
rasit CD34 huicre duizeyleri, hastalarin kayitlarindaki BGB
o6ncesi CD34 huicre duzeyleri ile geriye déntik olarak kar-
silastirilmistir. Istatistik degerlendirmelerde nonparamet-
rik testler kullanilmis ve sonuclar ortanca (en distk — en
yuksek) olarak sunulmustur.

Sonuclar: BGB 6ncesinde 6.90 (4.33-22)x10(tizeri)6/
kg olan CD34 hticre duzeyleri eritme sonrasinda 3.29
(1.20-4.95)x10(tizeri)6/kg bulundu. CD34 hticre kayip
oranlari; tim urtnlerde %52,4, c¢ekirdekli hiicre sayi-
s1 (CHS) >=300x10(tizeri)9/L olanlarda %76.7 ve
CHS<300x10(tizeri)9/L olanlarda %37.4 bulundu
(p>0.05). BGB o6ncesi CD34 hticre duzeyleri ile notrofil
yamanma sUreleri arasinda negatif (r= -0.615, p=0.04)
iliski saptandi. Eritme sonrasi CD34+ htlicre dlizeyleri ile
trombosit yamanma sureleri arasinda negatif (r= -0.708,
p=0.01) iliski saptandi.

Tartisma: Vaka sayimiz az olmasina ragmen BGB
sonrasi DDS ile CD34 hiicre kayip oranlarini (%52.4)
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daha yuksek saptadik. CHS>=300x10(lizeri)9/L olan
Urtnlerde kayip oraninin ¢cok daha ytiksek (%76.7) olma-
s1, benzer Urunler ile yapilan nakillerde yamanma sure-
lerinde gecikmeler bildiren iki klinik ¢alismay: destek-
lemektedir. Sonugclarimiza gére 16kaferez trtnleri BGB
oncesinde CHS<300x10(tizeri)9/L olacak sekilde otolog
plazma ile seyreltilmelidir. Eritme sonrasi CD34 hticre
dtizeylerinin trombosit yamanmasi ile iliskili olmasi lite-
ratlir ile uyumludur. BGB sonrasi -800C de DDS yonte-
minin daha ¢ok sayida vaka iceren ileri dontik ¢calismalar
ile degerlendirilmesi uygun olacaktir.

Transfiizyon Tibbi/ Aferez/ Hiicre islenmesi

Abstract:0322 P240
AKUTPANKREATITE BAGLIHIPERTRIGLISERIDEMIDE
YARDIMCI TEDAVi YONTEMiI OLARAK TERAPOTIK
PLAZMA DEGISIMi. Meltem Engin!, Onur Kirkizlar!,
Seval Akpinar!, Mustafa Konak!, Atacan Keskin!,
Engin Aygul!, Burhan Turgut?, Gulsim Emel Pamuk!,
Muzaffer Demir' 'Trakya Universitesi Tiyp Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Terapétik Aferez Merkezi, Edirne,
2Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Tekirdag

Amac: Akut pankreatite bagl hipertrigliseridemi olgu-
larinin olas1 mekanizmasi; pankreatik yatakta lipoprotein
molekullerinden asir1 serbest yag asidi ve lizolesitin ac¢iga
cikmasi ve boylece albuminin tasima kapasitesini asarak
asiner huicrelerde ve mikrovaskiiler membranlarda hasar
gelismesidir. Bununla birlikte baska nedenlere baglh trig-
liserid duizeyi artislarinda da akut pankreatit gelisme
riski mevcuttur. Bu calismanin amaci ti¢ akut pankrea-
tit olgusunun seyrinde ortaya c¢ikan hipertrigliseridemi-
nin tedavisinde terapétik plazma degisimi isleminin etki-
liligini belirlemektir.

Yontemler: Olgularda (Terapotik Plazma Degisimi)
TPD islemi 1-1,5 hacim ile ve Fresenius AS TEC 204 ile
yapilmistir. Antikoagulan olarak ortalama 415 ml asit sit-
rat dekstroz (ACD) kullanilmis ve islemler ortalama 90
dakika stirmusttr. Replasman sivisi olarak taze donmus
plazma (TDP) ve santral venéz damarlardan femoral ven
kullanilmistir.

Sonugclar: Olgu-1: 31 yasinda erkek hasta, 6ncesinde
herhangi bir yakinmas:1 yok iken ani baslayan karin agrisi
ile hastaneye basvurdu. Genel durumu ko6ti olan hasta-
nin bilinci uykuya egilimli idi.Fizik muayenesinde takip-
ne, karnin tim kadranlarinda agri1 hassasiyet ve rebound
vardi. Lokositoz ile birlikte eritrosit sedimantasyon hizi,
CRP, amilaz, lipaz ve trigliserit ytiksekligi saptandi. Akut
pankreatit tanisi koyulan ve trigliserid dtizeyi 3791 mg/
dl olan hastaya 2 kez TPD islemi uygulandi.

OLGU-2: 45 yasinda erkek hasta, karin agrisi ve
biling kaybi sikayeti ile yakinlari tarafindan hastaneye
getirildi. Genel durum két, kapali s6zIU sorulara tepki-
siz agrili uyaranlar: lokalize ediyor. Lokositoz ile birlikte
sedimantasyon, CRP, amilaz, lipaz ve trigliserit ytiksekli-
gi saptandi. Akut pankreatit tanisi koyulan ve trigliserid
duizeyi 2870 mg/dl olan hastaya 2 islem TPD uygulandi.

OLGU-3: 35 yasinda daha oOnceden tip 1 diyabet,
hiperlipidemi ve hipertansiyon tanilari olan kadin hasta;
karin agrisi, mide bulantisi ve kusma sikayetleri ile has-
taneye basvurdu. Genel durum orta, bilin¢ acik olan has-
tanin, l6kositoz ile birlikte eritrosit sedimantasyon hizi,
CRP, amilaz, lipaz ve trigliserit ytiksekligi saptandi. Akut
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pankreatit tanisi koyulan ve trigliserid duzeyi 2459 mg/
dl olan hastaya 2 islem TPD uygulanda.

Tartisma: Her Ui¢ olguda da trigliserit dlizeylerinde
belirgin gerileme saglanirken, hastalarin klinik bulgula-
rinda da (genel durum ve bilin¢ dlizeylerinde iyilesme)
duzelme saptandi. Amerikan Afarez Birligi (ASFA) 2010
Olctitlerine gore akut pankreatite bagli hipertrigliseride-
milerin tedavisinde TPD islemi sinif 3 grade 2C olarak
tanimlanmistir. Bu olgu sonuclarina gére hipertriglise-
ridemiye bagli akut pankreatit hastaliginda TPD islemi
temel tibbi tedaviye yardimci olarak etkili oldugu deger-
lendirilmistir. Bizim olgularimizda bir komplikasyona
rastlanilmamistir. Ancak olgu sayisinin yeterli olmamasi
nedeniyle sonucu destekleyecek daha cok olgu gruplarini
iceren calismalara ihtiyac vardir.

Olgu 1
Olgu 1 Trigliserit Total HDL (mg/di) LDL Genel Durum
(mg/dl)  Kolesterol (mg/di)
(mg/di)
Genel durum koti,
Tani Aninda 3791 496 10 350 uykuya meyilli,
siddetli karin agnsi
Genel durum orta,
biling acik, karin
1.TPD Sonrasi 500 300 15 250 agnsi azalarak
devam ediyor.
Genel durum iyi,
2.TPD Sonras! 285 187 15 81 biling acik, karin
agrsi yok.
Olgu 2
Olgu 2 Trigliserit  Total Kolesterol HDL (mg/LDL (mg/  Genel Durum
(mg/di) (mg/dI) di) di)
Genel durum ko,
Tani Aninda 2870 500 20 210 biling kapal. Bilinci

acik iken siddetli karin
agns sikayeti vard.

Genel durum orta,
1.TPD Sonrasl 1440 210 20 139  biling acik, karin agrisi
azalarak devam ediyor.

Genel durum iyi, biling

2.TPD Sonrasi 310 105 30 80 aglk, karin agnsi yok.

Olgu 3

Olgu 3 Trigliserit Total Kolesterol HDL  LDL (mg/ Genel Durum
(mg/di) (mg/di) (mg/di) di)

Tani Aninda 2469 886 27 170 Genel durum orta,
biling acik. Siddetli
karin agnsi bulanti
ve kusmasi vardi.

1.TPD Sonrasi 800 400 28 100 Genel durum orta,
biling acik, karin

agnisi azalarak

devam ediyor.
2.TPD Sonrasi 292 120 28 7 Genel durum iyi,

biling acik, karin
agnsl, bulanti ve
kusma yok.
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Transfiizyon Tibbi/ Aferez/ Hiicre islenmesi

Abstract:0323 P241
LOKOSITAFEREZ UYGULAMASI AKUT LOSEMILERDE
MORTALITEYI AZALTIYOR MU?. Meltem Engin!, Onur
Kirkizlar!, Seval Akpinar!, Mustafa Konak!, Atacan
Keskin!, Engin Aygal', Burhan Turgut?, Gulstim
Emel Pamuk!, Muzaffer Demir! 'Trakya Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Terapétik Aferez
Merkezi, Edirne, 2Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Tekirdag

Amac: Akut ve kronik 16semili hastalarda habis htc-
relerin fazla olmasi durumunda lékostaz/hiperviskozi-
te bagl olarak organ hasarlar (beyin, akcigerde ve diger
organlarda) meydana gelir. Akut losemili hastalarin-
da cevresel kanda 16kosit sayis1 >100.000/mm3 Uzerin-
de ve hiperviskozite bulgulari varliginda terépatik 16ko-
ferez uygulanir. Buna karsilik kronik l6semilerde organ
hasarn bulgulan varliginda denenebilmektedir. Lokoferez
de Amac lokostaz: geriletmek, merkezi sinir sistemi (SSS)
hasarini 6nlemek, hipoksemiyi duzeltmek, timor lizis
sendromunu 6nlemeye calismaktir.

Bu calismada hastanemizin terapétik aferez Unite-
sinde 2007-2011 yillar1 arasinda hiperlékositozlu 16semi-
li olgularda (Akut miyeloid 16semi-AML, akut lenfoblastik
16semi-ALL, kronik miyeloid 16semi-KML ve kronik len-
fositer 16semi-KLL) teropatik lokoferez isleminin etkinli-
gi arastirilmistir.

Yéntemler: Islemler Fresenius AS TEC 204 ve
HAEMONETICS MCS+ ile yapilmistir. 17 hasta tizerin-
de yapilan bu calismadaki 17 hastadan 7’si hayatini kay-
betmistir.

Hastalarda islem sirasinda meydana gelen kompli-
kasyon derecelendirilmistir.

1.Derece (hafif) reaksiyonlar tibbi muidahale gerek-
tirmez

2.Derece (orta siddetli reaksiyonlar) aferez isleminde
mindr bir aksama meydana getirebilir.

3.Derece (ciddi) reaksiyonlar ise islemin sonlanmasi-
n1 gerektiren ve hastanin durumunda kritik bir degisime
neden olan komplikasyonlardir.

4.Derece islem sirasinda veya islemden 24 saat sonra
ortaya cikan 6limle sonuclanan komplikasyonlardir.

Sonuclar: Losemi hastalarinda o6zellikle akut lose-
mi tablolarinda tani aninda yuksek lokosit sayis1 kot
prognoz belirteclerindendir. Lokostazli ve/veya hiperlo-
kositozlu hastalarda, 16kosit sayisinin azaltilmasinda ve
l6kostazin geriletilmesinde l6koferez islemi hizli ve etki-
lidir. Ancak bu etki altta yatan hastalik tedavi edilmez
ise gecicidir. Lokoferez islemi sonunda, eger ayni anda
sitoreduiktif tedavi uygulanmaz ise 16kosit sayis1 yeniden
yukselir. Lokoferez isleminde asil Amag hastanin 16kostaz
tablosunu geriletmektir. Ancak l6kostaz tablosu gelistik-
ten sonra etkili hlicre azaltilmas: yapilsa da, erken mor-
talite oranlar1 ytiksek seyretmektedir. Merkezimizde yapi-
lan bu calismada 7 hasta hayatini kaybetmistir. Elde etti-
gimiz sonuglara gore; hiperlokositozlu hastalarda l6kofe-
rez islemi l6kosit sayisini azaltmakta etkin olmasina rag-
men yuksek riskli hasta gruplarinda uygulanan bu isle-
min mortalite Gizerinde belirgin bir etkinligi saptanama-
mistir.
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tABLO 1. Hiperlokositozlu olgularda lokositafarez uygulamasi

AML ALL KmL KLL

Hasta Sayisi 9 [ 1 1
Ortalama Yag 32 35 58 45
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 4/5 3/3 01 1/0
Ortalama iglem Saysi 1.9 13 1 1
islem Oncesi Lokosit
Sayisi 264.500 232.500 386.000 446.000
(/mm3)
islem Sonrasi Lokosit
Sayisi 36.300 24.300 39.200 100.000
(/mm3)
Ortalama Lokosit
Azalmasi (%) %86 %89 %89 %77
Ortalama ilenen Kan
Haomi (m) 6170 6810 4000 5900
Ortalama Kullanilan
Antikoagulan (ACD) 611 630 475 624
Miktan

5 hastada

derece 1,3 2 hastada derece 1, derece 4 derece 4

2 hastada derece 4
komplikasyon

Komplikasyoniar hastada derece

4 komplikasyon

Oliim Orani 3/9 2/9 11 1

komplikasyon komplikasyon

Abstract:0325 p242
MYASTENIA GRAVIS HASTALARINDA PLAZMAFEREZ
ETKILILiGi: KASKAD FILTRASYON VE TOTAL PLAZMA
DEGISIiMI YONTEMLERININ KARSILASTIRILMASI.
Meltem Engin', Onur Kirkizlar!, Seval Akpinar!,
Mustafa Konak!, Atacan Keskin!, Engin Aygul!,
Burhan Turgut?, Gulstim Emel Pamuk!, Muzaffer
Demir" Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Terapétik Aferez Merkezi, Edirne, *Namik
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Tekirdag

Amac: Myastenia gravis (MG) noéromuskitiler kavsag:
etkileyen otoimmun bir hastaliktir. Tedavisinde sempto-
matik tedavi (antikolinesteraz ajanlar), kronik (steroid ve
immunosupresif ilaclar) ve acil (plazmaferez ve intrave-
néz immunglobulin) immun dtizenleyici tedaviler ve cer-
rahi (timektomi) tedavi uygulanmaktadir. Merkezimizde
MG hastalarinda iki farkli aferez teknigi uygulanmak-
tadir. Bu calismada kaskad filtrasyon (KF) ve terapotik
plazma degisim (TPD) tekniklerinin MG’li hastalarda etki-
liligini karsilastirmak istedik.

Yontemler: Temmuz 2007 ve Nisan 2011 tarihleri ara-
sinda 8 kadin, 6 erkek toplam 14 MG hastasina 26 KF
ve 62 TPD islemleri uygulandi. Hastalardan tedavileri ile
iliskili gerekli onamlar alinmistir. TPD islemi Fresenius
AS TEC 204 ve kaskad filtrasyon islemi ise Dideco ciha-
z1 ile yapilmistir. Degistirilen plazma hacmi ortalama
1-1,5 hacim olup, antikoagulan olarak asit sitrat deks-
troz (ACD) ortalama 375 ml kullanildi. Islemler ortalama
97 dakika stirdii. Islem icin santral venéz damarlardan
femoral, internal juguler veya subklavian venler kullanil-
di. 45 TPD isleminde replasman sivisi olarak taze don-
mus plazma, 17 islemde ise albtimin kullanildi.

Kaskad filtrasyon islemleri hasta kosullarina bagh
olarak genellikle glin asir1 yapildi. Antikoagtilan ola-
rak ACD ve filtrasyonda 2A- 3A evaflux filtreler kulla-
nildi. Islemler ortalama 120 dakika stirdd. Islem icin
femoral,internal juguler veya subklavian venler kulla-
nild.
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MG hastalarin islem 6ncesi ve sonras: immunglobulin
dtizeyleri, hematokrit ve trombosit degerlerindeki degisik-
likler ve prognozlar: acisindan karsilastirma yapildi.

Sonuglar: Toplam 62 kez TPD islemi yapildi. Kaskad
filtrasyon olarak toplam 26 islem yapildi. 14 hasta tlize-
rinde yapilan bu calismada 3 hastada KF, 4 hastada TPD
islemi sonrasi hi¢ niiks gérilmemis medikal tedavi yeter-
li olmustur. Bu hastalarin 59 uygulanan tedavilere rag-
men hayatini kaybetmistir.

Tartisma: Myastenia Gravis hastaliginda acil immun
duizenleyici tedaviler arasindaki plazmaferez teknigi
ortamdaki antikorlarin uzaklastirilmasi sonucu etkili
olur. Plazmaferez sonrasi etkililik erken baslamasina rag-
men yaklasik 3-4 hafta icerisinde kaybolur. Bu neden ile
miyastenik atak veya kontrol altina alinamayan hastalik
gibi acil durumlarda tercih edilmelidir.

Teropatik aferez merkezimizde 14 MG hastasi lze-
rinde uygulanan immun modutlatér tedaviler karsilasti-
rildiginda; KF ile immunglobulin dtizeylerinde daha fazla
azalma izlenirken TPD ile hematokrit ve trombosit dlizey-
leri KF’e gore daha fazla azalmistir. KF ve TPD yontemle-
ri arasinda hastaligin ntiksti agisindan anlamh fark izlen-
memistir. Bu nedenle uygulanacak islemin secimi sira-
sinda komplikasyonlar acisindan, hastalarin hematolojik
ve biyokimyasal parametreleri géz 6éntinde bulundurul-
mas1 gerekmektedir. Etkililik acisindan islemler arasinda
anlaml bir farklhiliktan s6z etmek icin daha fazla islem ve
calisma yapilmas: gerekmektedir.

Tablo 1. Myastenia gravis hastalarinda afarez iglemleri

Yas (Y1) Cinsiyet Terapdtik  Replasman Kaskad Prognoz
(Erkek/Kadin) Plazmaferez Swist  Filtrasyon
Hasta 1 36 K 3islem TDP 2 islem Sag
Hasta 2 4 K 3iglem Sag
Hasta 3 45 E 4 iglem Albumin 2 iglem Ex
Hasta 4 19 K 4 iglem Sag
Hasta 5 58 E 1islem Sag
Hasta 6 64 K 5islem TDP 7 islem Ex
Hasta 7 47 E 3iglem TDP 2 iglem Sag
Hasta 8 56 K 7iglem  TDP Albumin 3 islem Ex
Hasta 9 39 E 9islem TDP 8 islem Sag
Hasta 10 48 K 3iglem TDP Ex
Hasta 11 68 K 4 islem Albumin Ex
Hasta 12 40 K 5iglem TDP Sag
Hasta 13 29 E 9iglem  TDP Albumin Sag
Hasta 14 46 E 2 islem TDP Sag

Tablo 2. Afarez islemi dncesi ve sonrasinda degerlendirme

Afarez  Afarez iglem Oncesi  Islem Sonrasi  Degigim

Yéntemi Sayisi Ortalama Ortalama Yiizdesi
1gA (mg/d) TPD 62 240 164 %32
KF 26 262 135 %51
IgM (mg/dl) TPD 62 89 70 %21
KF 26 91 68 %25
IgG (mg/dl) TPD 62 960 751 %20
KF 26 961 750 %22
Trombosit (/mm3) TPD 62 262.000 162.000 %38
KF 26 246.000 174.000 %29
Hematokrit (/%) TPD 62 34 25 %25
KF 26 32 28 %12
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Abstract:0348 P243
TEDAViI AMACLI GRANULOSIT TRANSFUZYONU: KAN
KOK HUCRE NAKLi SONRASI FEBRIL NOTROPENIK
ERISKIN HASTALARDA TEK MERKEZ DENEYiMi.
Sevgi Kalayoglu Besisik!, Hasan Dermenci!, Emre
Osmanbasgoglu!, Bahtiyar Toz2?, Gulytz Oztiarks?,

Deniz Sargin' !Istanbul Tip Fakiiltesi,Hematoloji
Bilim  Dali,Istanbul, 2Istanbul Tip Fakiiltesi,lc
Hastaliklari,Istanbul, SIstanbul Tip Fakiiltesi,Kan
Merkezi,Istanbul

Amag: Ciddi derecede infeksiyon gelismis notrope-
nik hastalarda grantlosit transfizyonu (GT) uygulanma-
s1 erigkin hastalarda nadir kullanilan bir destek tedavisi-
dir. Verici bulma zorlugu, istenmeyen etkiler ve islevsel-
ligin sinirli olmas: nadir kullanilmasinin nedenleri ara-
sindadir. En az ti¢ kosulun saglanmasi halinde GT kul-
lanimi onerilir:

1) mutlak noétrofil sayisi <500/mm3, 2) bakteriyel
veya mantar infeksiyonu varligini gosteren bulgular, 3)
48.saatte antimikrobiyal tedaviye yanitsizlik bulgulari-
nin olmasidir.

Yontemler: Temmuz 2010 - Temmuz 2011 tarihle-
ri arasinda kan kok hticre nakli (KKHN) yapilmis 8 has-
taya febril notropeni seyrinde 26 tedavi Amach GT uygu-
landi. Allogeneik KKHN grubu protokol geregi antimik-
robiyal koruma ve HEPA filtreli odalarda, otolog hasta
grubu tersine infeksiyon korumasi programai ile antimik-
robiyal koruma almadan nakile ilerlediler. Otolog KKHN
grubundaki hastalara ek olarak kan sistemini yeniden ve
hizla yapilandirmak Amagh G-CSF (deri alt1 Spg/kg/gln)
verildi. Vericiler, kan grubu hasta ile ayni, yonlendiril-
mis daha 6nceden hastaya diger kan urtint bagis: yap-
mis, bu nedenle kan grubu ve serolojik testleri hazir olan,
steroid kullanimina karsi bir hastaligi olmayan bagisci-
lardan secildi. Grantulosit aferezi glininden 6nceki gece
vericilere G-CSF tek doz 300pg ve dekzametazon 8mg
verildi. Islem antikoagulan olarak sitrat, grantilosit ¢cok-
mesini kolaylastirici olarak HES kullanilmas: ile, 7-10L
kan isleme hedefi ile yapildi. Her vericiye islem Once-
si Caglukonat (iv) yapildi.Toplanan trtn 25Gy ile 1sin-
landi. Diger kan urtnlerinde oldugu gibi ¢apraz karsi-
lastirma yapildi. Transflizyon normal kan setinden dnce-
sinde ates duistrticti ve allerji 6nleyici verilmesini izleye-
rek 2 — 4saatte gerceklestirildi. GT sayisi, klinik ve labo-
ratuar olarak infeksiyon belirtileri izlemine gére degisme-
li karar ile belirlendi.

Sonugclar: GT, her hastada sadece bir atak icin kulla-
nildi. Bir hasta icin en az 1 en fazla 5 GT uygulandi. GT
endikasyonu en sik KKHN sonrasi erken dénem hazirla-
ma rejimi toksisitesi ile iligkili nekrotizan entekolit klini-
&i idi. Hastalar GT uygulanmasi karar sirasinda GR(-),
Gr(+) bakterilere yonelik ve ikinci basamak antifun-
gal tedavi altinda idiler (Tablo). GT, infeksiyon ile iligkili
vefat eden bir hasta disinda hastalarin hepsinde infeksi-
yonun kontrol altina alinmasini sagladi. Bu hastalardan
biri KKHN ile iliskili cogul etkenler ile iliskili olmak tizere
coklu organ yetmezligi nedeni ile vefat etti. Hastalarin
hi¢birinde GT ile iliskili ciddi yan etki gézlenmedi.

Tartisma: GT, ¢ok agir infeksiyon klingindeki hasta-
larda klinigin gerilemesine katkida bulunmustur. Febril
noétropeni seyrinde kan sisteminin yeniden yapilanma-
sina kadar ki stirede infeksiyonu kontrol altina almak
Amacli GT uygulanmasi, akilda tutulmas: gereken bir
destek tedavisidir. Bu distnce ile diger kan trtint bagis-
cilar1 bagis oncesi testlerinin hazir olmasi nedeni ile en
uygun adaylar gibi durmaktadir.
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Tablo 1. Granulosit transfiizyonu uygulanan hastalarin bilgileri

Cinsiyet Yas Tam Nakil tipi Hazirlama  GT verilme  GT dncesi verilmekte
rejimi nedeni olan antibiyotikler

1 Erkek 21 ALL Allogeneik  BU/CY  Akcigerin mantar piperasilin +
enfeksiyonu  tazobaktam, vankomisin,

kaspofungin,
2 Erkek 28 HL Otolog BEAM  Siniislerin mantar karbapenem,teikoplanin,
enfeksiyonu  Liposomal amfoterisin B,
3 Erkek 31 AML Allogeneik Fludarabazl  Dig apsesi ~ karbapenem, vankomisin
rejim

4 Erkek 46 AML Allogeneik  BU/CY Nekrotizan  karbapenem, teikoplanin,

Enterokolit gansiklovir

5 Kadin 45  HDL Otolog BEAM Nekrotizan  karbapenem,teikoplanin,
Enterokolit amfoterisin B

6 Erkek 32 AML Allogeneik  BU/CY Nekrotizan  karbapenem,teikoplanin,
Enterokolit kaspofungin

7 Erkek 17 ALL Allogeneik Fludara bazli Gram negatif karbapenem,

rejim sepsis
8 Erkek 4 HL Otolog BEAM

vankomisin, asiklovir

Nekrotizan
Enterokolit ve
pnémoni

Meroponem, linezolid,
kaspofungin,

Abstract:0378 P244
TRANSFUZYONA BAGLI OLMAYAN TALASEMIi
INTERMEDIA HASTALARINDA KIME, NE ZAMAN
TRANSFUZYON YAPALIM?. Zeynep Karakas!, A.
Aykan Ozglven', A. Selim Yavuz?, Meliha Nalcaci*
fstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakultesi Pediatrik
Hematoloji/ Onkoloji Bilim Dali, Istanbul, Z2Istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakultesi Eriskin Hematoloji
Bilim Dali, Istanbul

Amag: Talasemi Intermedia’da klinik altta yatan mole-
kuler bozukluga bagl olarak cok heterojendir. Eriskin
yasa kadar asemptomatik olan hastalardan hayatin ilk
birkac yilinda kan ihtiyaci olan hastalara kadar fark-
I1 klinik tablolar goézlenir. Hastalar kronik anemi ve doku
hipoksisini kompanse etmek icin ekstrameduller hema-
topoez, artmis demir emilimi gibi cesitli mekanizmalar
gelistirmesine ragmen bircok hastada kemik deformitele-
ri, karaciger dalak buyuklugu, gelisme geriligi gibi cesit-
li komplikasyonlar gelisir. Bu komplikasyonlar1 énlemek
icin hastalara transflizyona bagli olmasalar da zaman
zaman transflizyon yapilir. Ancak farkli transflizyon
uygulamalari nedeniyle bu konu tartismaya aciktir.

Yéntemler: Istanbul Tip Faktltesi Cocuk ve Erigkin
Hematoloji Kliniklerinde takip ve tedavi edilen transfiz-
yona bagl olmayan 10-53 yas arasindaki 21 Talasemi
Intermedia hastasinin hayatlari boyunca aldiklar trans-
fizyon uygulamalar: retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin tani yaslari 2-14 yas arasinda olup (12 kiz,
9 erkek) 7 hasta 18 yasin altinda, 14 hasta tsttnde idi.

Sonugclar: Hastalarin transfiizyon sayilar1 0-53 ara-
sinda olup birbirlerinden c¢ok farkliydi. Ug hasta 50°den
fazla transflizyon almisken 4 hasta hi¢ transfiizyon alma-
misti. Ug hasta <10, 6 hasta 10-20 arasi, 3 hasta 20-30
arasi, 2 hasta 30-50 aras: transflizyon almisti. Ondort
(%56) hastada splenomegali (3’inde massif olmak tizere)
vardi. Ayrica yedi (%33) hastaya splenektomi yapilmis-
t1. Hastalarda gelisen komplikasyonlar degerlendiril-
diginde 11 hastada(%52) osteoporoz, 6 hastada (%27)
gelisme geriligi ve boy kisaligi saptandi. Ug (%14) hasta-
da spinal ekstrameduller hematopoez, iki hastada gut,
1’er (%5) hastada senkop, hipotiroidi, tromboz gelismisti.
Transflizyon sayilari ve mutasyon arasinda iliski deger-
lendirildiginde ayni mutasyon olan 3 kardesin farkli sayi-
da transflizyon aldig (1'i <10, 1'i 10-20 aras1, 1'i >50
ustl) gorulda. Hb duzeyi ile transfliizyon sayisi arasinda-
ki iligki degerlendirildiginde Hb >10 g/dL olan 2 hastanin
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hi¢ transflizyon almadigi, diger hastalarin ise farkli sayi-
larda transfiizyon aldigi goértilda. Transfliizyon endikas-
yonlarinin 13 hastada enfeksiyon, 9 hastada hipersple-
nizm ve operasyon, 8 hastada gelisme geriligi, 3 hasta-
da ekstrameduller hematopoez, 2 hastada gebelik oldu-
gu goruldu.

Tartisma: Transflzyon endikasyonu koyarken Hb
dtizeyine gore degil, gereksinime gore davranmilmistir.
Cocukluk caginda kemik deformiteleri, bliyime gerili-
gi, okul performansi, eriskin dénemde gebelik ve is per-
formansi, genel olarak da semptomatik anemi, cerra-
hi, enfeksiyonlar, ekstramedtller eritropoez ve hipers-
plenizm durumlarinda kan verilmektedir. Transflizyona
bagli olmama psikolojik etkileri nedeniyle hastalar tara-
findan tercih edilen bir durum olmakla birlikte bu hasta-
larda gerektiginde yeterli (Tailored) transflizyon yapilma-
s1 Talasemi Intermedia’li hastalarin hayat kalitesini art-
tirmak igin gerekli bir tedavi modelidir.

Trombosit Bozukluklari/Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

Abstract:0010 P245
KLOPIDOGREL iLiSKiLi ERKEN DERIN OTOIMMUN
TROMBOSITOPENI. Volkan Karakus!, Burak Deveci!,
Erdal Kurtoglu!, Sakir Aslan? 'Antalya Egitim Arastuma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, ?Antalya Egitim Arastuma
Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi

Amag: Klopidogrelin aspirinle kombinasyonu koro-
ner atrer stenti olan hastalarda trombozun onlenmesi
icin sikca kullanilmaktadir (1). Daha da 6tesi klopidogrel
piyasaya cikisindan beri mtikemmel bir etkinlik, gtiveni-
lirlik ve tolerabilite gostermistir (2). Klopidogrel kullanim
endikasyonlar1 genislemekte ve kullaniminin uygun has-
talarda miyokard enfarktisti, inme ve 6lim gibi kardi-
yovaskukler olaylar1 azalttigini desteklemektedir. klopi-
dogrel kullaniminin artmasiyla nadir gorilen yan etkiler
de taninmaya baslamistir (3). Otoimmun trombositopeni
klopidogrel tedavisinin son derece nadir gériilen bir yan
etkisidir (4). biz klopidogrel ile standart tedavi edilen ve
koroner arter stent isleminden iki gin sonra otoimmun
trombositopeni gelisen bir hasta yayinladik.

Yontemler: 63 yasinda akut inferior miyokard enfark-
tlisU ile prezente olan erkek hasta primer stent ile (PTCA)
tedavi edilip islem sirasinda standart heparin verildi.
Hastaya aspirin (300 mg po ) ve klopidogrel (75 mg po)
verildi ve iki gin sonra hastada inceleme gerektiren dif-
fliz petesi gelisti. Laboratuvar incelemeleri platelet sayisi-
nin 7 x109/L, hemoglobin dlizeyinin 13.4 g/dL ve 16ko-
sit sayisinin 4.7x109/L oldugunu gosterdi. Periferik kan
yaymasinda mikroanjiopatik degisiklik géstermeyen ciddi
trombositopeni izlendi. LDH, PT, aPTT dtzeyleri nor-
maldi. Klopidogrel iliskili akut trombositopenik purpu-
ra tanisindan stphelenildi. Klopidogrel ve aspirin kesil-
di. Intravendéz methylprednisolone (1 g) gunlik veril-
di. Toplam iki Uinite aferez trombosit replasmani yapil-
di. Hasta 3 glin icinde yanit vererek trombosit sayisi
45x109/L ve yeni petesi olmayacak sekilde stabilize oldu.
ASH kilavuzu uyarinca hastaya kemik iligi biyopsisi veya
aspirasyonu yapilmadi zire ilgili kilavuzda ITP tani stp-
hesi gicli olan ve izole trombositopenisi olan hastalar-
da kemik iligi incelemesi 6nerilemektedir(5). Aspirin was
subsequently resumed. six days later, the platelet count
rose to 132x109/L while on steroids Aspirin steroidle
trombosit sayis1 132x109/L ytikselince 6 giin sonra tek-
rar baslandi.
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Tartisma: Trombositopeni; izole trombositopeni, TTP
ve ITPYi kapsayan klopidogrelin nadir ama ciddi bir yan
etkisidir(2). Otoimmun trombositopenik purpura antikor-
larin trombosit hasari olusturdugu bir immun regulatér
bozukluktur.

Tedavi splenik trombosit yikiminin steroidler, IVIG,
azatioprin gibi ilaclarla énlenmesine dayanair.

Splenektomi medikal tedavi basarisizliginda endike-
dir(3). Bu hasta yluksek doz steroide yanit verdi. steroid
tedavisine yanit otoimmun etyolojiyi dogrulamaktadir, ki
trombositopeninin zamani heparin iliskili trombositope-
niye uymamaktadir.

Klopidogrel kullaniminin ardindan hematolojik yan
etkilerin erken gozlenmesi bu potansiyel yasami tehdit
eden komplikasyonlarin tanisi ve tedavisi icin gereklidir

Abstract:0029 P246
BRUSELLOZiS iLE ILiSKiLIi TROMBOSITOPENIK
PURPURA= 2 OLGU. Hava Uskiidar Teke. Kayseri
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kayseri

Amac: Brusellozis, zoonotik bir hastaliktir. iInsanlarda
gorulen Brusellozis siklikla anemi ve 16kopeni yapabilir.
Trombositopeni ise nadir gértilmektedir. Biri gastrointes-
tinal sistem kanamasi ve trombositopeni, digeri ise trom-
bositopeni ile bagvuran 2 Brusellozisli olgu sunduk

Yontemler: olgu 1:60 yasinda bayan hasta. 1 gln-
dur olan siyah renkli, civik gayta ve viicutta yaygin kir-
miz1 dokuntl sikayetleri ile acil servise basvuran has-
tanin yapilan tetkiklerinde hemoglobin 7 gr/dl, beyaz-
kuresi 7x103/ul, platelet 5x103/ul saptandi. Atesi
37,70C,her iki alt ektstremitede yaygin petesiyal déktn-
ttiler mevcuttu. Rektal tusede aktif melana, nazogastrik-
te de aktif hematemezi mevcuttu. Periferik yaymasinda
trombosit izlenmedi. Hastanin sorgulmasinda sik nons-
teroid antiinflamatuvar alim 6yktist olmasi nedenli ilaca
baglh trombositopeni ? ITP? dustnulerek yatirildi. Aktif
GIS kanamasi olmasi nedenli trombosit stispansiyonu ve
eritrosit stispansiyonu verildi fakat steroid baslanamadi.
Intravenéz immunglobulin baslandi. Takiplerinde atesi
38,40C olmas1 tzerine kemik iligi aspirasyon-biyopsisi
sirasinda kemik iligi kalttira de gonderildi. Kemik iligi
kulttirinde Brucella melitensis Ureyen hastaya Brusella
tedavisi baslandi. 2 hafta icerisinde trombositleri nor-
mal degerlere ulasti. Olgu 2: 20 yasinda bayan hasta.
Hipokrom mikrositer anemi etyolojisinin arastirilma-
st amact ile Hematoloji poliklinigine bagvuran hastada
demir eksikligi anemisi tespit edildi. Takiplerinde trom-
bositleri 57.000 olan hastanin sorgulamasinda nonstero-
id antiinflamatuvar ila¢ kullanimi olmasi nedenli 6éncelik-
li olarak ilaclar1 kesmesi 6nerildi. Trombositopeniye yone-
lik yapilan tetkiklerinde Brucella agltitinasyonu 1/80,
coombslu Brucella 1/320 saptandi. Trombositleri 10.000
olan hastaya kemik iligi aspirasyon biyopsisi yapildi.
Kemik iligi kulttrt gonderildi. Steroid tedavisi baslan-
di. Steroide yanit alinamayinca intravenéz immunglobu-
lin verildi. Trombositleri 30.000’ e kadar ytkselen has-
tanin takiplerinde atesi 38 derece oldu. Hastanin kemik
iligi kulttrtinde Brusella melitensis tredi ve tedavi bas-
landi. Tedavinin 2.ayindan sonra trombositleri normal
degerlere geldi.

Sonuclar: Bruselloziste trombositopeni insidansi
%2.4-33 arasinda degismektedir ve bu hastalarda klinik
kanama (epistaksis, gros hemattiri, kutanéz petesi) nadir
gorulmektedir. 2.olgumuz kanama olmaksizin trombo-
sitopeni ile bagvurmusken, l.olgumuz gastrointestinal
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kanamasi ve agiz ici ve kutandz petesiler ile basvur-
mustu.

Brusellozis tanisinda kemik iligi ktlttra kan kualta-
rinden daha sensitiftir ve kemik iligi ktiltirtintin sonug-
lanmas: daha kisa stirede olmaktadir. Her iki olguda da
trombositopeni gelisimi sonras: klinik olarak ates mev-
cuttu. Alinan kan kultiirlerinde tireme olmazken her iki
hastada da kemik iligi kulttarlerinde Brucella meliten-
sis uredi.

Trombositopenisi olan hastalarda mutlaka brusel-
la akilda tutulmalidir. Trombositopenisi olan olgularda
beraber ates de varsa brusella agisindan kemik iligi ktl-
tart mutlaka génderilmelidir.

Abstract:0036 p247
TIROFIBAN VE HEPARIN KULLANIMI SONRASI
HIZLA GELIiSEN TROMBOSITOPENi: OLGU SUNUMU.
Hava Uskiidar Teke!, Deniz Teke? 'Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kayseri, ?’Kayseri
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Kayseri

Amac: Tirofiban spesifik bir Gpllbllla reseptor anta-
gonistidir. Plazma yarilanma émrt 2 saattir. Intravenéz
bolus sonrasi inflizyon seklinde verilir. Abciximab kulla-
nimi sirasinda trombositopeni goértilme insidansi %5 civa-
rinda iken tirofibanda ise nadirdir ve yaklasik %1 civa-
rindadir. Heparin ise antitrombini aktive, trombin ve fak-
tor Xa'yr inhibe ederek antikoagtilan etkisini gdsterir.
Antiplatelet ve fibrinolitik ajanlar heparin ile birlikte kul-
lanildig1 zaman heparine bagl kanama siklig1 artmakta-
dir. Heparine bagh trombositopeni ise platelet faktor 4’e
karsi gelisen antikor ile iligkilidir.

Yontemler: Olgu: 87 yasinda bayan hasta. Gogus
agrist sikayeti ile acil servise basvuran hastaya akut
miyokard infarkttisti tanis: ile acil olarak koroner anfi-
ografi yapildi. Anjioplasti ve RCA’ya stent implante edile-
rek puse sonrasi heparin ve tirofiban inflizyonu baslan-
di. 8.saatte bakilan aPTT degeri 115 saptaninca hepa-
rin inflizyonu stoplandi. Takiplerinde aktif melanasi olan
hastanin takip tam kan sayiminda hemoglobin 8,5 gr/
dl, trombosit degeri 9x103u/L olarak saptand: (Hastanin
ilk olarak bakilan hemoglobini 10,5 gr/dl, beyazkuresi
13x103u/L, trombositleri 242x103u/L, PT-aPTT ve fib-
rinojen degerleri normal idi). GIS kanamas1 ve trombosi-
topeni nedenli 24 saattir almakta oldugu tirofiban inftiz-
yonu da stoplandi. Trombositopeni nedenli hematolo-
jik acidan konsulte edilen hastanin fizik muayenesin-
de nazogastrikten aktif hematemezi ve enjeksiyon bol-
gelerinde ekimozu mevcuttu. Periferik yaymasinda her
alanda 1 adet trombosit izlendi, patolojik hlicre saptan-
madi. Hastaya heparine bagh trombositopeni? tirofibana
bagli trombositopeni? immun trombositopeni? 6n tanila-
1 ile (aktif gastrointestinal sistem kanamasi1 nedenli ste-
roid baglanamadi) 400mg/kg/glin dozundan intravenéz
immunglobulin baslandi. Trombosit aferez ve eritrosit
stispansiyonlar: verildi. Heparin ve tirofibanin kesilme-
sinden 3 glin sonra ve IVIG tedavisinin 2.gtintinde trom-
bositleri 26x103u/L saptandi. Trombosit degerleri hepa-
rin ve tirofiban tedavisi stoplandiktan 5 glin sonra ve
IVIG tedavisinin 4.giintinde 198x103u/L’e kadar ytuksel-
di. Takiplerde hem GIS kanamasi hem de kardiyak aci-
dan stabil olan hasta antiagregan, antianginal ilaclarla
taburcu edildi. Kontrollerde trombositopeni ve kanama
acisindan sorun gelismedi.

Sonugclar: Akut MI tedavisinde siklikla kullani-
lan GpllIbllla reseptor antagonisti ve heparinin birlikte
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kullaniminda hem kanama hem de trombositopeni aci-
sindan hastalar yakindan takip edilmelidir. Siddetli trom-
bositopeni ve aktif kanama durumunda destek tedavi
disinda intravenéz immunglobulinin de tedavide kullani-
labilecegi akilda tutulmalidir.

Abstract:0048 P248
ERKEN VE GEC TEKRARLAYAN DUSUKLU
OLGULARDA TROMBOFILi TARAMASI ILE ILGILI
ONERILER GECERLI Mi: ON CALISMA SONUGCLARI.
Cengiz Beyan', Kiirsat Kaptan!, Ahmet Ifran? !Giilhane
Askeri Typ Akademisi Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
2GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Hematoloji Kismu,
Istanbul

Amag: Dustik gebeligin 20 haftadan énce sonlanma-
st durumu olarak ifade edilmekte olup tim gebelikle-
rin yaklasik olarak %15%ni etkiler. Tekrarlayan dtstk
“American Society for Reproductive Medicine” tarafin-
dan iki veya daha fazla distk olmasi durumu olarak
ifade edilir. Tekrarlayan dtistk iki veya daha fazlasi ola-
rak tanmimlandiginda tim gebeliklerin %5’ini, t¢ veya
daha fazlasi olarak tanimlandiginda ise %1-2’sini etki-
ler. Gebelik esnasinda spiral arterler ile plasentanin anne
tarafinda kalan intervilléz mesafesinin trombozu plasen-
tal kanlanmanin yeterliligini bozabilir. Olusan uterus ile
plasenta arasindaki dolasim anormallikleri gec dusuk-
lere, intrauterin gelisme geriligine, plasentanin erken
ayrilmasmma veya preeklampsiye sebep olabilir. Erken
dustkler ile bu istenmeyen tablolar arasindaki iliski cok
daha az kesindir. Annedeki kalitsal trombofili nedenle-
ri ile ilk trimesterde meydana gelen dusukler arasinda-
ki iligkinin varhigina dair cok fazla celiskili yayin vardir.
Gunumuzdeki kilavuzlarin 6nerilerine gore kalitsal trom-
bofili ydntinden degerlendirme plasental iskemiye, infark-
tlara ve annenin damar trombozlarina eslik edebilecek
dokuzuncu haftadan sonraki tekrarlayan dusukli olgu-
larda g6z 6ntinde bulundurulmalidir. Bizim calismamizin
amacit Kadin Hastaliklari-Dogum uzmanlar tarafindan
Hematoloji laboratuarlarina yénlendirilen tamami dokuz
hafta ve 6ncesi tekrarlayan distk yapmis olgular ile en
az bir tane 10 hafta ve Uzeri tekrarlayan distk yapmis
olgular arasinda kalitsal trombofili nedenleri yéontinden
farklilik olup olmadigini arastirmaktir.

Yontemler: Degerlendirmelere yas ortalamasi 28,5
+ 3,9 yil (aritmetik ortalama * standart sapma) (21-37
yas) olan 64 olgu dahil edildi. Anatomik olarak anormal-
lik saptanan veya kromozomal anomali bulunan olgu-
lar degerlendirmeye dahil edilmedi. Olgular aktive prote-
in C direnci, faktér V Leiden ve protrombin gen 20210GA
polimorfizmleri ile antitrombin, protein C ve S eksikligi
yonutnden incelendi. Dustik sayilar1 2-5 (medyan iki) ara-
sinda degisiyordu. Ondort olgu daha 6nceye ait en az bir
saglikli dogum Oyktisti tanimliyordu (sekonder tekrarla-
yan dusuk).

Sonuclar: Bulgularimiza goére, tekrarlayan dusuklta
olgularin %20,3tinde en az bir trombofili nedeni mevcut-
tu. Tekrarlayan diistikli olgulardaki trombofili sebepleri-
nin sikliklar ile erken ve ge¢ tekrarlayan duigtiklt olgula-
rin istatistiksel karsilastirmalari Tablo’da gortlmektedir.
Calismamizin 6n sonuclarina goére trombofili sebeplerinin
sikliklar1 Dlinyada ve ulkemizde tanimlanmis sikliklara
gore istatistiksel anlami kesin olmayan hafif bir yliksek-
lik gostermekte olup erken ve gec tekrarlayan dustkla
olgular arasinda trombofili sebeplerinin sikliklar1 yontn-
den istatistiksel farkliik saptanmamigtir.
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Tartisma: Guncel kilavuzlarin gecerliligini sorgula-
yan calismamizin 6n bulgularinin desteklenebilmesi icin
daha buiytk capta gerceklestirilmis ve histopatolojik ola-
rak dustk materyallerinin de incelendigi arastirmalara
ihtiya¢ vardir.

Tablo 1. Tekrarlayan Diisiiklii Olgularda Trombofili Sebeplerinin Sikliklari ve
Kargilagtiriimasi

Trombofili Sebebi Diinyada Ulkemizde  Tekrarlayan Erken Geg P
Siklik (%) Siklik (%)  Diisiiklerde Tekrarlayan Tekrarlayan degeri
Stklik (%) Digiik Digiik
(n=35)  (n=29)

Aktive protein C %17,0 (9/53)
direnci (<120 3080 GETFV %161 (5/31) %182 (4/22) 0,717
saniye) Leiden yok)
Fakidr V Leiden 0670 7,194 P06 op 335 %107 (3128) 0551

(%1,6 homozigot)

Protrombin gen

P 0230 2227  %33(261) %29 (1/35) %38 (1/26) 0675
Antitrombin eksikiigi ¢ 4, o %0,0 (0/63)  %0,0 (0/35) %0,0 (0/28) 1,000
(<=%40)

Antitrombin eksikigi %16 (1/63)  %0,0 (0/35) %36 (1/28) 0,444
(<%80)

Protein C eksikligi o505 ... %0,0 (0/58)  %0,0 (0/33) %0,0 (0/25) 1,000
(<=%40)

Protein C eksikligi o

) %1,7 (1/58) %30 (1/33) %00 (0/25) 0,569
Protein S eksikligi 0349 %3,1(2/64)  %2,8(1/35) %34 (1/29) 0,705

(<=%40)

Protein S eksikligi N
(<%60) %17,2 (11/64) %11,4 (4/35) %24,1 (7/29) 0,157
En az bir trombofili

cebebi 34127 102-147  %20,3 (13/64) %20,0 (7/35) %20,7 (6/29) 0,807

Abstract:0082 P249
INTRAKRANIAL KANAMA ILE PREZENTE OLAN
AMEGAKARYOSITIK TROMBOSITOPENI OLGUSU.
Ikbal Ok Bozkaya, Nese Yarali, Pamir Isik, Vildan
Culha, Abdurrahman Kara, Bahattin Tung¢. Ankara
Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji EAH,
Cocuk Hematoloji

Amac: Konjenital amegakaryositik trombositopeni
(KAMT), kemik iliginde megakaryositlerin azlig1 veya yok-
luguna bagh erken bebeklik déneminde ciddi trombosi-
topeni ile prezente olan ve karakteristik fiziksel anormal-
ligi olmayan nadir bir hastaliktir. Yasamin ilk yillarin-
da izole trombositopeni genellikle pansitopeniye ilerler.
Trombopoetin, trombopoez de ana regulator faktérdur ve
erken hematopoez de 6nemli oldugu gosterilmistir. KAMT
olgularinin molektler calismalarinda c-mpl genindeki
homozigot ya da heterozigot mutasyonlara bagh olarak
trombopoetin reseptérintin fonksiyonunda ya da eks-
presyonunda bozukluk saptanmistir. Yenidogan done-
minde intrakranial kanama ile prezente olan 3,5 yasin-
daki kiz olguyu sunduk. Bir aylikken trombositope-
ni etyolojisine yonelik yapilan kemik iligi aspirasyonun-
da megakaryosit gértilmedi. Plazma trombopoetin seviye-
si 564 pg/ml (Normali: 120+76) saptandi. Mpl gen anali-
zinde exon 4 de homozigot missense mutasyonu saptan-
di. Aile taramasinda anne, baba ve kardeslerinde hete-
rozigot mpl mutasyonu saptandi. Aile bireylerinde trom-
bopetin seviyesi 6lctlebilir dizeyin altinda (32 pg/ml)
idi. Hastanin 3 yasindayken pansitopenisi ortaya cikti.
Yenidogan doéneminde gecirilmis intrakranial kanama
sonras1 mental-motor gerilik ve takibinde sag hemiparezi-
si olan hastanin kranial tomografisinde yenidogan déne-
mindeki kanama sekeli olarak sag temporoparietalde ve
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sol temporoparietalde fokal kortikal atrofiye eslik eden
ensefalomalazik alan saptandi (Sekil 1).

Tek tedavisi hematopoetik kok hticre nakli olan has-
tanin uyumlu vericisi olmadig: i¢in halen destek tedavile-
ri almaktadir. Akraba dis1 taramalar1 devam etmektedir.

AH

Sekil 1. Kranial tomografide sag temporoparietalde ve sol temporoparietalde fokal
kortikal atrofiye eglik eden ensefalomalazik alan gorilmektedir.

Abstract:0089 P250
TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK PURPURA:
HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
DENEYIMi. Serkan Akin!, Ibrahim Celalettin
Haznedaroglu?, Safak Akin®, Burak Uz?, Ozlen
Bektas?, Eylem Eliacik?, Osman Ilhami Ozcebe?,
Nilglin Sayinalp?, Yahya Buytikasik?, Hakan Goker?,
Salih Aksu? 'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara, 2Hacettepe Universitesi
Ty Fakiiltesi I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Unitesi, Ankara, 3Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar Anabilim Dali, Endokrinoloji Unitesi, Ankara

Amag¢: Trombotik trombositopenik purpura (TTP)
nadir goriilen, tanida enerjik ve hizli davranma gerekti-
ren bir trombositopeni nedenidir. Klasik olarak mikroan-
jiyopatik hemolitik anemi (MAHA), trombositopeni, béb-
rek fonksiyonlarinda bozulma, ates ve nérolojik bozuk-
luktan olusan pentad tami kriterlerini olustursa da tani
icin ilk iki kriter de yeterlidir. Bu calismayla Hacettepe
Tip Fakultesinde 2000’den bu yana tani almis ve takip
edilmis TTP hastalarini derlemeyi Amacladik.

Yontemler: Onalt1 yas ve tizerindeki toplam 29 hasta
calismaya dahil edildi. TTP tanisini dogrulamak icin
MAHA ve trombositopeninin olmasi yeterli gértildii. Tam
remisyon, iki kan sayiminda trombosit sayisinin 100
000/mm?®ten buiytik olmas: ve nérolojik bulgularin kay-
bolmas1 olarak; kismi remisyon ise trombosit sayisinin
100 000/mm?>ten kticik olmasi ve nérolojik bulgularin
kaybolmasi olarak kabul edildi.

Sonugclar: Hastalarin timtinde MAHA ve trombosito-
peni mevcuttu. Bununla beraber 25 (%86.2) hastada ates,
26 (%89.7) hastada norolojik bozukluk, 16 (%55.1) hasta-
da ise bébrek fonksiyonlarinda bozukluk gérialdt. Bobrek
fonksiyon bozuklugu olan hastalardan 6’sinda hemodiya-
liz ihtiyact oldu. Tanida 5 kriteri de saglayan 13 (%44.8)
hasta; 4 kriteri saglayan 12 (%41.4) hasta; 3 kriteri sag-
layan 4 (%13.8) hasta bulunmaktaydi. Hastalarin 18’inde
TTP’ye neden olabilecek altta yatan bir hastalik olma-
dig1 icin idiyopatik (primer) TTP, 11 hastada ise sekon-
der nedenlere bagh TTP gelistigi belirlendi. Sekonder TTP
saptanan hastalarin 4*inde lupus, 3"inde HELLP send-
romu, 1 hastada kemik iligine metastaz yapmis mide
adenokarsinomu, 1 hastada Burkit lenfoma, 2 hastada
siklosporin kullanimi bulunmaktaydi. TTP hastalarinin
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timutne plazmaferez uygulandi. Uygulanan plazmaferez
seans sayisl ortanca ve ceyreklerarasi aralik olarak 17
[22] idi. Plazmaferez seans sayis1 ile remisyona girme ara-
sinda anlaml fark bulunmad: (p=0.28). Remisyona gir-
meyen 8 vaka ve remisyona giren 2 vaka olmak Utizere top-
lam 10 hastada o6lum gorulmustir (toplam olim %34).
Remisyona giren 4 (%13.8) hastada relaps izlenmis olup
bu vakalardan bir tanesi eksitus olmustur. Plazmaferez
disinda 28 hastaya steroid (~1 mg/kg/glin), 4 hastaya
siklosporin, 5 hastaya siklofosfamid, 7 hastaya IVIG, 8
hastaya vinkristin ve 1 hastaya rituksimab uygulanir-
ken, 2 hastaya da splenektomi yapilmistir. TTP hastala-
r1, ortanca ve ceyrekler aras: aralik olarak 7 [12] (min:O,
maks:100) tinite trombosit ve 6 [7] (min:0, maks:25) tinite
RBC replasmani almigti.

Tartisma: TTP tanis1 koyarken 5 kriter de varsa tani
koymak zor degildir. Ancak calismamizda 5 kriteri de
saglayan 13 hasta vardi. TTP’de mortaliteyi azaltmak
icin erken tani ve tedaviye erken baslamak onemlidir.
Calismamizda 10/29 (%34) mortalite cikmasi; periferde
konan gec tanilar, diger hastanelerden plazmaferez ama-
ciyla gec refere edilen hastalar, hastalarin hastalik basla-
diktan uzun bir stire sonra bize bagvurmalari gibi neden-
lere baglanabilir. Sonug¢ olarak TTP farkindalig: arttirildi-
ginda mortalite oranlarinda diisme olacaktir.

Abstract:0090 P251
ARTER HASTALARINDA ANJIO ONCESI VE SONRASI
HEMOSTATIK DEGISIKLIKLER. Sermin Tetik!, Emre
Ermengii?, Koray Ak?, Selim Isbir?, K. Turay Yardimci®
Uluslararast Kibris Universitesi, Eczacilik Fakliltesi,
Biyokimya Anabilim Daliy,Lefkosa-KKTC, 2Marmara
Universitesi, Eczacilik Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dals,
Istanbul-Tiirkiye, *Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesi Istanbul-Turkiye

Amac¢: Bu calismada sekonder hemostaz bozuk-
luklarina anjiografinin stres etkisinin arastirilmasi
Amaclanmistir ve hastalarin tam kanlarinda anjio 6éncesi
ve sonrasl hemostatik degisiklikler degerlendirilerek sag-
likl1 kontrollerle karsilastirilmistir.

Yontemler: Calismaya klinik olarak anjiografi uygu-
lanan hiperkolesterolemik 22 hasta ve 15 saglikli génul-
It dahil edildi. Hastalarin anjiografi yapilmadan ve anji-
ografi sonrasi (30 dakika icinde) alinan kan 6rneklerinde
tromboelastografi ile hemostatik parametreleri incelendi.

Sonuglar: Reaksiyon zamani (R) degerlendirildigin-
de Kontrol Grubunda R; 5.48+1.39 dk iken, Anjiyo 6nce-
si R; 4.74£1.59 dk, anjiyo sonrasi R; 3.36+0.89 dk ola-
rak tespit edilmis ve istatistiksel olarak anjiyo oOnce-
si ve sonrasinda anlaml bir fark bulunmustur (p<0.05).
Kontrole gore anjiyo 6ncesi R istatistiksel olarak anlam-
I1 bulunmazken, kontrole gére anjiyo sonrasi R istatistik-
sel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubu-
nun Pihti olusum zamani (K); 1.57+0.24 dk iken, Anjiyo
oncesi K; 2.77+2.45 dk, anjiyo sonras: K; 1.75+0.95
dk olarak bulunmustur. Kontrol grubunun Fibrinojen
aktivitesi (Angle); 67.13+6.67 derece iken, Anjiyo 6nce-
si Angle; 64.38%t11.21 derece, anjiyo sonrasi Angle;
69.72+£8.22 derece olarak bulunmustur. Pihtinin mak-
simum genligi (MA); 59.97+4.73 mm iken, Anjiyo 6nce-
si MA; 52.20+16.94 mm, anjiyo sonrast MA; 57.844+9.46
mm olarak bulunmustur. Pihti olusum zamani, fibrino-
jen aktivitesi, pthtinin maksimum genligi ile yapilan ista-
tistiksel analiz sonucunda anjiyo 6ncesi ve sonrasi ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir
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(p>0.05), kontrole gbére de anjiyo 6ncesi ve sonrasi ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir (p>0.05).
Kontrol grubunun Pihtilasma Gndeksi (CI); 0.22+2.14
iken, Anjiyo 6ncesi CI; -0.31%+2.59, anjiyo sonrasi CI;
1.7142.07 olarak bulunmustur. Yapilan istatistiksel ana-
liz sonucunda anjiyo 6ncesi ve sonrasi arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).
Kontrole gore anjiyo dncesi ve sonrasi Cl'nde istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamaistir.

Tartisma: Kalp cerrahisinde sikca rastlanan home-
ostatik sistem bozukluklarinin takibi daha ¢ok sayida
hasta ile konvasiyonel analizlerle karsilastirmali yapila-
cak degerlendirmelere ihtiyac duymakta. Bu calismada
elde edilen verilere gore anjiyo 6ncesi hastalarda koagii-
lasyon egilimi artarken, anjiografi stirecinin sonunda risk
oranlar1 dismektedir. Yontemin uygulanis sekli ve kul-
lanilan antikoagtilan ve antifibrinolitik ajanlarin sonuca
katkis1 oldugu degerlendirilmelidir.

Abstract:0092 P252
KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI VE
SISTEMIK INFLAMASYON ARASINDAKI ILiSKININ
DEGERLENDIRILMESI. Sermin Tetik!, Gizem Gtirgen?,
Hilal Altin6éz®, K. Turay Yardimci" !Uluslararast Kibris
Universitesi, Eczacilik Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim
Dali, Lefkosa-KKTC, 2Marmara Universitesi, Eczacilik
Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Istanbul, 3Saglic
Bakanligt Stireyyapasa Egitim ve Arastirma Hastanesi
Istanbul-Turkiye

Amac: Bu calisma kronik obstruktif pulmoner hasta-
lik ve sistemik inflamasyon arasindaki iliskiyi irdelemek
lizere planlanda.

Yontemler: Calismaya yas ve cinsiyeti uyumlu 20
saglikli gonullt (Grup 1) ve kronik obstruktif pulmoner
tanist konmus 19 hasta (Grup 2) dahil edildi. Pulmoner
fonksiyon testi, plazma hemoglobin (Hb) dtizeyi, trom-
bosit sayisi, plazma CRP duzeyleri geleneksel metodlar-
la o6lctildi. Inflamasyon control ve hasta plazmalarinda
interlékin (IL)-6, IL-10, timor nekrosis faktoér (TNF)-alfa
ile degerlendirilirken, hastaligin siddetinin koagtilasyona
etkisi thrombin-antitrombin kompleksinin (TAT) enzim
immunoassay teknikle 6lctilmesiyle izlendi.

Sonuclar: Pulmoner fonksiyon test ile FEVI1:
1.17£1.14 L, FVC: 2.131#1.12 ve FEV1/FV oranit %
56.43+23.18 olarak bulundu. CRP duzeyleri kontrol-
le karsilastirildiginda hasta plazmalarinda anlamli dere-
cede yuksek bulundu (Grup 1: 1.98+0.58 mg/mL, Grup
2: 39.74+120.05 mg/mL, p<0.001). Hemoglobin duzeyle-
ri ve trombosit sayilar incelendiginde gruplar arasinda
farklilik gozlenmedi (Hb degerleri; Grup 1: 15+3.4, Grup
2: 13.743.6 ve trombosit sayisi, Grup 1: 275.64+183.425
mm3, Grup 2: 263.176+192.824 mm3, p>0.05). Plazma
IL-6 duizeyleri Grupl ve Grup 2 i¢in 3.63+0.03 ng/mL
vs 3.63t0.06 ng/m Liken, IL-10 duzeyleri icin Grup
1:2.94£0.01 ng/mL vs Grup 2:2.93+0.01 ng/mL olarak
anlaml farklilik gértlmeden bulundu(p>0.05). TNF-alfa
dtizeyleri kontrol grubunda (Group 1; 3.7+0.10 ng/mlL)
hastalarda (Group 2; 4.0£0.70 ng/mL) 6nemli farklilia
sahip bulundu. (p<0.05).

Tartisma: Sitokin IL-10 anti-inflamasyon ajanidir
ve TNF-alfadlizeyini control etmektedir. Yuksek plazma
TNF-a duzeyleri kronik obstruktif pulmoner hastalarin-
da akut ataga neden olabilir. Bu nedenle dtstk plaz-
ma IL-10 duzeyleri ytksek TNF-a seviyesine yol aca-
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bilir. Bu parametrik sonuclar sistemik inflamasyonun
hastalardaki tedavi stratejilerine katkida bulunabilir.

Abstract:0103 P253
DIYABETIK ANNE BEBEKLERINDE TROMBOSIT
FONKSIYONLARI. Nuvit Altinkaya', Bekir Muhsin
Arpadztii!, Tuba Erener Ercan!, Cigdem Bayram
Gurel?, R. Gokmen Ercan', Turgut Ulutin? !T.C. Maltepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhgt ve Hastaliklart
Anabilim Dali, 2T.C. Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali

Amac: Diyabetik anne bebeklerinde trombosit fonksi-
yonlarini etkileyen parametrelerin arastirilmasi

Yontemler: Agustos 2009 ile Temmuz 2010 tarihleri
arasinda Maltepe Tip Fakultesi hastanesinde dogan, full-
term; gestasyonel diyabetli(n=22) ve sagliklin=37) anne
bebekleri calismaya alindi.

Gebeligi sirasinda antiagregan /antitrombotik kulla-
nan anne bebekleri, diyabetik anne bebeklerinde bekle-
nen konjenital anomali, metabolik dtizensizlikler, dola-
sim/ solunum problemleri olan yenidoganlar, laboratu-
var ya da klinik olarak enfeksiyon stiphesi olanlar calis-
ma dis1 birakildi.

Gestasyonel diyabet tanisi icin IADPSG (2008) proto-
kolu esas alindi.

Dogum sonrasinda plasental taraftan umbilikal arter-
den SF kateter ile alinan

kordon kaninda tam kan sayimi, agregasyon para-
metreleri ve platelet faktor 4 (PF4) dtizeyleri incelendi.

Transport icin %3,2°lik sitrath, %1,8 EDTA1 ve jelli
kuru ttpler kullanildi

Kan alimini takiben periferik yayma yapildi.

Ornekler su-buz karisimi icinde 22 -35 dakika iginde
laboratuvara ulastirildi.

Tam kan sayimu i¢in Coulter LH 750,

glukoz duizeyi 6lctimleri icin Roche Diagnostics ana-
lizérleri kullanild:

Agregasyon calismalar fotometrik yontemle yapildi.

PF4 dutizeyleri icin Asseracrome ELIZA kitleri kulla-
nildi.

Sonuclar: & Diyabetik anne bebekleri ile kontrol
grubu arasinda PF4 duzeylerinde anlamli bir farklilik
gozlenmedi.

« Diyabetik annelerin aclik kan sekerleri ile agre-
gasyon testinin egimi arasinda aym yonlta gtglt bir ilis-
ki bulundu.

% Diabetik anne bebeklerinin hematokrit degerleri
kontrol grubuna goére ytuksek,

trombosit sayilari kontrol grubuna goére dtsuktu.

Tartisma: Gestasyonel Diyabet; maternal ve perinatal
mortalite ve morbidite ile yakindan iliskilidir.

Diyabetik annelerin bebeklerinde 6énemli komplikas-
yonlardan biri de tromboembolizmdir.

Halen tromboembolik olaylarin polisitemi nedeni
ile artmis viskozite kaynakli oldugu dustnutlmektedir.
Polisitemi disinda baska faktérlerin de varligini arastir-
may1 Amagclayan calismamizda; diyabet grubunun trom-
bosit say1 ortalamalarinin kontrol grubuna gére daha
dustk olmasina karsin, agregasyon hizlarinin daha ytk-
sek bulunmas:1 tromboembolizm tzerine etkili olabilecek
bir faktoér olarak yorumlanmistir.

OGTT aclik glukoz degerleri ile agregasyon testi ara-
sinda gosterilen anlaml iliski; Giclinct trimester 6ncesi
obstetrik kontrollerde gebelerin achik kan glukoz dtizey-
lerinin sik araliklarla izlenmesinin, gestasyonel diyabetin
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tromboembolik etkisini éngdérmede kullanilabilir bir yon-
tem olabilecegini distindurmustir.

Abstract:0117 P254
SARKOIDOZAESLIKEDEN KRONiK TROMBOSITOPENI.
ipek Yénal', Yusuf Kayar', Emre Osmanbasoglu’,
Hasan Sami Géksoy!, Ibrahim Oner Dogan?, Akif
Selim Yavuz!, Meliha Nalcaci' ‘Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiilesi, Patoloji Anabilim Dali

Amac: Sarkoidoz, kronik grantilomatéz, multisistem
bir hastaliktir. Semptomatik trombositopeni ile prezen-
tasyon sekli nadirdir.

Yontemler: Biz burada 16 yil 6énce immuin trombosito-
peni ile bagvuran, 3 yil ve 4 ay 6nce iki kez 6n Uiveit atagi
geciren ve yeni gelisen grantilomat6z cilt bulgular: olan
sarkoidozlu bir olgu bildirdik.

Sonugclar: 55 yasinda kadin hasta 16 yil 6énce agiz ici
kanamalar ve petesi ile ITF Hematoloji poliklinigine yén-
lendirilmis. O dénemde trombositopeni saptanmis (trom-
bosit:7000). Kemik iligi aspirasyonunda bol megakaryo-
sit saptanan hastaya immun trombositopenik purpura
(ITP) tanistyla oral metilprednizolon baslanmis. Tedavinin
11.glinGinde trombosit 135000 olan hastanin steroidi
21.gtinden itibaren azaltilarak 2 ay icinde kesilmis. Iki y1l
sonra petesi nedeniyle bagvuran hastada ITP niiksti diisti-
nulerek steroid baslanip ardindan splenektomi yapilmis.
Splenektomi materyalinin patolojik incelemesinde beyaz
pulpada hiperplazi, kirmizi pulpada histiositik grantilom-
lar saptanmis. Splenektominin 21.gtintinde trombosit
850000’¢ kadar yukselmis. Splenektomiden 4 yil sonra
dis etinde kanama ve vajinal kanama ile basvuran hasta-
da trombosit 10000 saptanarak tekrar oral steroid bas-
lanmig. Tedavinin 13.giintinde trombosit 588000’ kadar
yukselmis. Splenektomiden 11 yil sonra sol géz 6n Uveit
atag gecirmis. Bundan bir yil sonra ciltte tekrar yaygin
petesileri gelisen hastanin trombosit sayis1 7000’e kadar
gerilemis. Tekrarlanan steroid tedavisine yanit vermis.
Dort ay 6nce tekrar sol géz akut 6n tveit atag ile teda-
visi dlizenlenen hastada 2 ay once her 2 bacakta agrisiz
cilt déktinttileri gelismesi tizerine ITF Hematoloji polik-
linigine basvurdu. Fizik muayenesinde bilateral alt eks-
tremitelerde morumsu parlak paptler lezyonlar sap-
tand: (sekil 1). Kan sayiminda Hb:12, Htc:%37, loko-
sit:11800, lenfosit:6820, notrofil:4600, trombosit:567000
idi. ESR 45 mm/saat olan hastada hipergamaglobulinemi
(gamma:1.48) saptandi. Bacak punch biyopsisinde papil-
ler dermiste lenfosit ve histiositlerden olusan yogun ilti-
habi infiltrasyon, ylizeyel dermiste genis bir alanda kol-
lagen dejenarasyonu, bu alan cercevesinde histiositlerin
olusturdugu az sayida dev htuicre ve lenfositlerin katildi-
g1 grantilomatoz topluluklar olusturan oldukca yogun ilti-
habi infiltrasyon saptandi. ACE duzeyi 70 U/L idi (normal
aralig1:8-52). PPD testi anerjik idi. Bunun tizerine sarkoi-
doz tanisi konarak cilt tutulumu icin oral steroid baslan-
di. Toraks BT’de pulmoner infiltrasyon veya intratorasik
lenfadenopati saptanmadi. Steroid tedavisi ile cilt lezyon-
lar1 geriledi. Hasta asemptomatik olarak poliklinigimiz-
den takip edilmektedir.

Tartisma: Sarkoidoz cesitli klinik belirtileri olan etyo-
lojisi bilinmeyen sistemik bir hastaliktir. Sarkoidozun
yaklasik %2’sinde trombositopeni gérultr. Biz burada
kronik trombositopeni gelisen sarkoidozlu nadir bir olgu
bildirdik. Ayrica bu olgunun dikkat cekici yani, hastaligin
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en sik gostergesi olan intratorasik lenfadenopati olma-
dan uveit, cilt ertpsiyonu gibi nadir komplikasyonlarla
birlikteligiydi.

Sekil 1. Her iki alt ekstremitede morumsu parlak papiiler lezyonlarin gériinimd.

Abstract:0120 P255
VAKA SUNUMU: WALDENSTROM
MAKROGLOBULINEMISINE ESLIK EDEN EDINSEL
VON-WILLEBRAND HASTALIGI. Elif Birtas Atesoglu,
Pinar Tarkun, Ozgiir Mehtap, Hakan Keski, Abdullah
Hacthanefioglu. Kocaeli Universitesi, Hematoloji Bilim
Dali, Kocaeli

Amac: Edinsel von-Willebrand hastaligi bircok has-
taliga bagh gelisebilir ve patofizyolojik mekanizmalar
cogunlukla tespit edilemez. Biz bu bildiride, literattirde
nadir olarak rapor edilmis Waldenstrom makroglobuline-
misine eslik eden edinsel von-Willebrand hastasini sun-
may1 planladik.

Yontemler: Altmis alti yasinda erkek hasta burun
kanamasi ile Acil servise basvurusunda Hb: 7.7 g/dl tes-
pit edildi. Yapilan tetkiklerinde aPTT uzamis bulunan
hastada von-Willebrand Ag: %25 Faktér 8:%29 Ristocetin
ko-faktdr:%4 Inhibitér (-) bulundu. Globulin orani yuk-
sek bulunan hastanin yapilan serum immunofiksasyon
elektroforezi testinde IgM, kappa paraproteinemisi tespit
edildi. Yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi sonu-
cu hastaya Waldenstrom makroglobulinemisi ve edinsel
von-Willebrand hastaligi tanis1 konuldu. CHOP (siklofos-
famid- adriamisin-vinkristin-metilprednison) kemoterapi-
si baglanan hastanin 2. kiir sonras: koagulopatisi dtizel-
di; von-Willebrand Ag ve Ristocetin ko-faktor seviyeleri
normal smirlarda bulundu.

Tartisma: Edinsel von-Willebrand hastaligi lenfop-
roliferatif ve myeloproliferatif hastaliklar basta olmak
lzere bircok hastalifa bagl olarak gelisebilir.Literattirde
Waldenstrom macroglobulinemiye eslik eden edinsel
von-Willebrand hastaligi olan 4 vaka rapor edilmistir.
Vakalardan birinde bilateral santral retinal ven trombo-
zu tarif edilirken, diger 2 raporda ise kanamali 2 hasta
sunulmus ve plasmaferez sonrasi koagulopatinin gerile-
digi bildirilmistir. Bizim vakamizda ise hastaya plasmafe-
rez uygulama ihtiyaci olmadan kemoterapi ile koagulopa-
tisi diizelmistir.
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Abstract:0126 P256
COCUKLUK CAGINDA REKURREN TROMBOZLAR:
RiISK FAKTORLERI VE TEDAViI YONETIMIi. Mrige
Gokce, Sule Unal, Selin Ayta¢, Baris Kuskonmaz,
Mualla Cetin, Murat Tuncer, Aytemiz Gurgey, Fatma
Gumruk. Hacettepe Universitesi, Hacettepe Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Unitesi

Amac: Cocukluk caginda tekrarlayan trombozlarin
risk faktoérlerini incelemek ve tedavi seceneklerini deger-
lendirmek.

Yontemler: Cesitli gortinttleme teknikleri ile fark-
I zamanlarda, ayni ya da farkli lokalizasyonda, trombo-
zu tekrar etmis olan 33 hastanin kronik hastalik varli-
&1, dogumsal trombofili risk faktorleri, toplam risk fak-
tér sayilar1 ve tedavi yonetimi retrospektif olarak deger-
lendirildi.

Sonuglar: Tan1 anindaki median yas 15 ay idi (1-312
ay). Hastalarin %85.3inde (n=29) altta yatan kronik has-
talik vardi. Kronik hastaliklar icinde en sik (n=11) olan
konjenital kalp hastaliklar1 idi. Romatolojik hastaliklar
(n=4), malinite (n=3), metabolik hastaliklar (n=2), nef-
rotik sendrom (n=2), Moya Moya hastaligi (n=2), kronik
ishal (n=2), graft-versus-host hastalig1 (n=1), kronik gra-
nulomatéz hastalik (n=1) ve epidermolizis bullosa (n=1)
ise diger 6nemli nedenlerdir.

ilk tanidan sonra tromboz hastalarin cogunda bir kez
(n=31) tekrarlarken, iki hastada 2 kez tekrarladigi gortil-
du. Ik trombozdan rekiirren tromboza kadar gecen medi-
an sure 6 ay (1-180 ay) idi. Olgularin yaklasik ti¢te birin-
de (n=10) ilk tromboz intrakardiyak yerlesimli iken bunu
derin ven trombozu (n=6) ve kateter trombozu (n=0) izle-
mekte idi. Hastalarin yarisinda (n=17) tromboz fark-
I1 lokalizasyonda tekrar ederken, geri kalanlarda (n=16)
ayni yerde tekrarladig goruldi. Ayni bolgede trombozu
tekrarlayan hastalarin %43.7’sinde rezidtiel tromboz var-
Iig1 dikkat cekici idi.

Dogumsal ve edinsel risk faktoérleri birlikte degerlen-
dirildiginde hastalarin % 47.1’inde 2 risk fakt6érti varken,
%14.7 (n=5)’sinde 3 ve %8.8 (n=3)’inde 4 risk faktort sap-
tandi. Sekiz hastada (%28.5) Faktor V G1691A, ti¢ hasta-
da (%10.7) ise Prothrombin G20210A mutasyonu hetero-
zigot bulundu. Plazma Faktor VIII dlizeyinin 14 hastada
(%42.2) 200U /dI'nin tizerinde oldugu gorildt. Bir hasta-
mizda homozigot protein C eksikligi saptanda.

[lk tromboz gelisiminde hastalarin % 11.8’ine (n=4),
ikinci trombozda ise %35.3 (n=12)ine trombolitik teda-
vi uygulandi. Yirmi alt1 hasta (%76.5) tromboz tekrarladi-
ginda antikoagiilasyon profilaksisi almakta idi. fkinci tek-
rarda trombolitik tedavi alan hastalarin hi¢birinde trom-
boz tekrarlamadi.

Tartisma: Cocukluk caginda tromboz eriskinlere gore
oldukca az gelisir. Bunun en 6nemli nedenlerinden birisi
cocuklarda damar duvarinin saglikli olmasidir.

Calismamizda tekrarlayan trombozlarda;

1. En 6nemli grubu konjenital kalp hastalig ve teda-
visi i¢cin yapilan sant ameliyatlarinin olusturdugu,

2. Klasik antikoagiilan idame tedavisinin tromboz
tekrarini 6nleyemedigi,

3. Faktor VIII yuksekliginin tromboz tekrari icin
onemli bir risk faktorti oldugu gosterilmistir.

Tekrarlayan trombozlar: azaltmak icin risk faktoérleri
iyice degerlendirilmeli; rezidtel tromboz varligi, konjenital
kalp hastalig, 6zellikle FVIII ytuksekligi gibi risklere sahip
olanlara tekrarlama acgisindan 6nlem alinmalidir. Bu has-
talarda rektirrensi engellemek amaci ile tek warfarin degil
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ayni zamanda belki aspirin gibi pihti olusumunun ilk
doneminde etkin olan ilaclar verilmelidir.

Abstract:0128 p257
KRONIiK ITP HASTALARIMIZIN TEDAVILERININ
ANALIZi. Sengil Aksakal, Memis Hilmi Atay, Engin
Kelkitli, Diizgtin Ozatli, Nil Gtiler, Mehmet Turgut. 19
Mayzs Universitesi Tip Fak Hematoloji Bilim Dalu

Amag: Merkezimize Nisan 2003 ve Subat 2010 yillar
arasinda bagvurmus ve ITP tanisi almis hastalarin dos-
yalari retrospektif olarak incelendi.

Yontemler: Yuzelli hasta calismaya alindi. Tani anin-
daki trombositdegerleri,verilen tedaviler, tedavide alinan
cevaplar, remisyon oranlari, splenektomi yapilma orani,
splenektomiye alinan cevap, immunstpresif tedavi sece-
nekleri ve alinan cevap degerlendirildi.Trombosit dege-
ri 30.000/mm? altinda olan ve/veya kanamasi olan has-
talara tedavi verildi.Tedavide; 1lmg/kg/giin prednizo-
lon verilmisse standart doz steroid tedavisi (SDST) ola-
rak adlandirildi. Steroid tedavisi 30mg/kg/gliin prednizo-
lon 3 glin stre ile verilmis ise yliksek doz steroid tedavi-
si (YDST) olarak adlandirildi. Bu hastalar ise ytiksek doz
steroid ile birlikte steroid tedavisi almigsa (YDSDST) ola-
rak adlandirildi. Tedavide 40 mg/gtin dort gin boyun-
ca dexametazon tedavi verilmis ise dexametazon tedavisi
(DT) olarak adlandirildi. intravenézimmunglobulin (IVIg)
400mg/kg/glin bes glin veya lgr/kg/gtn iki gin stre
ile verilmisti. IVIg ile birlikte standart doz steroid teda-
visi verilmigse (IVIgSDST) olarak adlandirildi. Trombosit
degeri normale geldikten sonrasteroid kademeli olarak
azaltilarak tedavi kesildi. Tedavi yaniti icin trombosit
sayisinin 150.000/ mm?3{in Utzerine cikmasi esas alindi.
Tedavi sonras1 alinan cevap trombosit sayis1 >=150.000
olan tam cevap, 50.000 — 150.000 arasinda ise parsiyel
cevap, <= 50.000 ise cevap alinamadi olarak kabul edildi.

Sonuclar: Hastalarin yas ortalamas: 44 +18 (yas ara-
lig1 18-91) olup, hastalarin 108 (% 72)’i kadin, 42 (%28)’i
erkek idi.Ortalama takip stresi 15 ay ( 2ay-83 ay) idi.
Calismada ki 150 hastanin 25’ baska saglik merkezlerin-
de ITP tanisi almis hastalardi..Yeni tani almis 125 has-
tanin 17’sine YDST’si, 43 ine SDST’si, 12 ‘sine IVIgSDST
si, 5 ‘ine DT’si, 21'ine YDSDST’si, 7 ‘sine IVIg tedavisi
ve 21 hastada trombosit sayis1 30.000/mm?*in Uzerin-
de ve/veya kanama bulgusu olmadigindan tedavi veril-
meden takip edildi. Ilk tedavi verilen hastalarin tedavileri
ve alinanan cevaplar tablo 1 de gdriilmektedir. Ik teda-
viye cevapsiz olan ve ilk tedavide tam remisyon veya par-
siyel yanit elde edilen sonrasinda niks gelisen hastalara
ikincil tedavi verildi.Otuzbir hastaya tedavi verildi. fkincil
tedavi alan hastalarin yanitlari tablo 2 de 6zetlenmistir.
Calismamizda ontli¢c hasta tedavi almasina ve splenekto-
mi yapilmasina ragmen trombositopeni devam etmektey-
di. bu hastalarin 3. basamak tedavi ve yanitlar sekil 1
de 6zetlenmistir.

150 hasta ve yanit oranlarn sekil 2 de 6zetlenmistir.

Tartisma: Sonug¢ olarak kronik ITP nedeniyle uygu-
lanan tedavilere ragmen cevap alinamayan % 10 ‘Tuk bir
hasta grubu bulunmaktadir. Trombopoetin reseptér ago-
nistlerin kullanimiyla birlikte cevap alinamayan hasta
grubunda basarili sonuclar alinabilecegi umulmaktadir.
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Sekil 1. Hastalarin 3. basamak tedavi yanitlar

iTP'de Tedavi Sonrasi Alinan Cevap
Oranlan

m tedavisizizlem ®Wtamremisyon M parsiyelcevap Bcevapsiz

Sekil 2. 150 hastanin yanit oranlan.

Tablo 1. ilk Tedavi ve yanit oranlan

Hasta Sayisi Tam cevap Parsiyel Cevap Cevapsiz
YDST 17(%16.3) 13(%76) 1(%5.8) 3(%18.2)
SDST 43(%40) 32(%74) 6(%14) 5(%12)
IVIGSDST 12(%11.5) 8(%66.6) 2(%16.6) 2(%16.6)
DT 4(%4.8) 4%100) e e
YDSDST 21(%20) 14(%66.6) 3(%14.2) 4(%19.2)
IVIG 7(%6.7) 5(%71) 2%29) e
Toplam 104(%100) 76(%73) 14(%13.5) 14(%13.5)

Tablo 2. ikincil tedavi alan hastalarin yanitian

HASTA SAYISI TAM CEVAP PARSIYEL CEVAP  CEVAPSIZ

YDST 4(%12.9) 2(%50) 2(%50)
SDST 17(%54.8) 5(%30) 5(%30) 7(%40)
IVIGSDST 3(%9.6) 2(%66) 1(%33.4
DT 3(%9.6) 1(%33.4) 2(%66.6)
YDSDST 3(%9.6) 2(%66.6) 1(%334) e
VIG 1(%3.2) 1100)
TOPLAM 31(%100) 10(%32) 9(%28) 12(%40)
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Abstract:0173 P258
GLANZMANN TROMBASTENIiSi: CERRAHPASA TIP
FAKULTESI DENEYiMi. Busra Kutlubay, Gtlen
Tiystiz, Gul Nihal Ozdemir, Tiraje Celkan . Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji
ve Onbkoloji Bilim Dalt

Amac: Glanzmann trombastenili olgularinmi klinik ve
laboratuvar olarak inceleyerek, kanama ataklarindaki ve
cerrahi girisimlerde farkli tedavi yaklasimlarina yanitlari-
n1 degerlendirmek

Yontemler: 1995-2011 yillar1 arasinda Cerrahpasa
Tip Fakultesi, Cocuk Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali tara-
findan Glanzmann trombastenisi tanisi koyulan ve izle-
nen 17 hasta retrospektif olarak incelendi.

Sonugclar: On yedi hasta [7 (% 41) kiz, 10’u (% 59)
erkek] degerlendirildi. Median yas 10 ay (dagilim:1 ay-9
yas) idi. Kanama sikayetlerinin baslama yas1 median 9 ay
(2 hafta- 24 ay) idi. Hastalarin hepsinde en belirgin sika-
yet anormal cilt ve mukoza kanamasiydi. Onli¢ hastada
anne baba arasinda akrabalik vardi. Bu gruptaki 5 cocuk
( 3 erkek ve 1 kiz ve erkek 2 ailden) kardesti. On olgu-
da akim sitometri yapilabildi. Buna gore 3’ tip I, 5’ tip
II ve 2’si tip III olarak degerlendirildi. Olgularin timun-
de demir eksikligi anemisi vardi ve 6 olguya bircok defa
eritrosit transflizyonu yapilmisti. Antitrombosit antikor
bakilan 3 hastanin 1’inde pozitiflik saptandi. Hastalara
yapilan dokuz invazif girisimde (dis ¢ekimi:2, gbz operas-
yonu:2, stinnet:5), trombosit transflizyonu, traneksamik
asit, rekombinan aktive faktér VII (rVIIa) ve fibrin yapis-
tirticinin tek veya kombine kullanimlari ile hemostaz sag-
landi. Hicbir invazif girisimde ciddi kanama komplikas-
yonu yasanmadi. Median takip stresi 5 yil (dagilim:18
ay-16 yil) olup, izlemde kanama nedeniyle kaybedilen
hasta olmadi.

Abstract:0177 P259
DIRENCLI TTP OLGUSUNDA RITUXIMAB TEDAVISi.
Cenk Sunu, Gul Tokgéz, Funda Ceran, Simten
Dagdas, Gulsim Ozet. Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Ankara

Amag: Trombotik trombositopenik purpura (TTP);
ates,trombositopeni,bébrek yetmezligi,mikroanjiyopatik
hemolitik anemi ve noérolojik bozukluklarla seyreden
nadir bir hastaliktir.Bazi arastirmalarda TTP’nin bir
immun kompleks hastaligi oldugu ileri surGlmusttr.
Hastaligin laboratuvar bulgulari hemoglobin ve hema-
tokrit dusukliigli,trombositopeni,lokositoz,retiktilositoz,p
eriferik yaymada parcalanmis polikromatofilik eritrositler
gorulur. TTP hastalarinda dolasimdaki VWF parcalayan
bir metalloproteinaz olan ADAMTS13 duizeylerinde azal-
ma oldugu tespit edilmistir.Bu ADAMTS13’%e kars1 olusan
otoantikor sonucu veya genindeki mutasyon nedeniyle
olusur.Tedavisinde fikir birligine varilan yéntem plazma-
ferezdir.Bunun yanisira steroidlerinde tedavide yeri mev-
cuttur.Olgumuzda direncli TTP’da rituximab tedavisinin
yerini sunmay1 Amacladik.

Yontemler: 38 yas erkek hasta halsizlik,sag kolda
uyusma,konusamama nedeniyle basvurdu.Hastaya kra-
nial BT c¢ekildi ve normal olarak degerlendirildi.Hastanin
trombositopenisi,kreatinin,LDH yuksekligi olmas1 neden-
li TTP o6ntanis: ile yatirildi.Periferik yaymada cok sayi-
da parcalanmis eritrosit mevcuttu.Ki aspirasyon,biyopsi
yapildi.Hasta plazmafereze alindi,steroid baslandi.
Hastaya gtinde 2 kez plazmaferez planlandi.Hastada
dlizelme olmamasi nedeniyle pulse steroid baslandi.
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Plazmaferez ve steroid tedavisine yanit alinamayan has-
taya rituksimab baslandi.Hasta rituximab 700 mg 3
kez,1-2 mg vinkristin 2 kez uygulandi.Gtinde 2 kez plaz-
mafereze devam edilidi.Hastanin takiplerinde bakilan
LDH ve trombosit degerinin normale gerilemesi,atesinin
olmamasi: nedeni ile hasta plazmafereze gtinde 1’e
dustldi,sonrasinda kesildi.

Sonugclar: TTP‘da etkinligi kanitlanmis tedavi yonte-
mi plazmaferezdir.Plazmaferezin dolasimdaki ADAMTS13
otoantikorlarinin temizlenmesini ve aktivitesinin norma-
le donmesini sagladigi dustnulmektedir.Yapilan calis-
malarda plazma volumunun 1-1,5 katinin degistirildi-
&i plazmaferez tedavisinin erken ve gec dénemde plaz-
ma infuzyonuna goére yasam oraninin artirdigi goste-
rilmistir.Plazma infuzyonu plazmaferezin yapilamadigi
yada gecikebildigi durumlarda uygun bir tedavi yonte-
midir.Literaturde plazmaferezin plazma infuzyonundan
daha efektif oldugu,mortalitenin daha az oldugu goste-
rilmistir.Takipte doku iskemisini,hemoliz kadar iyi gos-
teren LDH duzeyi kullanilir.Literaturde TDP ve plazmafe-
rez tedavileri ile yasam orani %80’lere kadar cikmaktadir.
TTP’de steroid tedavisinin bazi hastalarda remisyon sag-
ladig: bildirilmektedir.Remisyon saglanmasi i¢in ek teda-
vi gereken hastalarda rituximab,siklofosfamid,vincristine
veya siklosporin ile immunsupresyon tedavisinin yarar
sagladigi,bazi vaka serilerinde gosterilmistir.Kticiik bir
seride splenektomi yapilan yada rituximab kullanan has-
talarda relaps oranin daha diistik oldugu ifade edilmistir.

Tartisma: Sonug olarak olgu sunumumuzdaki Amag
TTPnin dustnulmesi halinde,plazmaferezin hayat kur-
taricit bir tedavi oldugu,ancak direncli TTP vakalarinda
rituximab tedavisinden yarar saglanabilecegini vurgula-
maktir.

Abstract:0192 P260
ISKEMIK INMELI HASTALARDA TROMBOPOETIN,
ORTALAMA ERITROSIT HACMi VE PLATELET SAYISI
OLCUMLERININ DEGERLENDIRILMESI. Ozlem Sahin
Balcik!, Sule Bilen?, Ersin Kasim Ulusoy*, Derya
Akdeniz!, Sema Uysal®>, Mustafa Ikizek!, Fikri Ak?*
Ali Kosar? 'Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ hastaliklart
Anabilim Dali, 2Fatih Universitesi Tiyp Fakiiltesi I¢
hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, 3Fatih
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dals,
‘Ankara Egitim ve Arasturma Hastanesi Néroloji Anabilim
Dali

Amag: Buyuk platelet hacmi ve artmis platelet sayi-
s1 tromboz riskini arttiran faktorler olarak bilinmektedir.
Trombopoetin, trombosit tiretiminde sorumlu olan hema-
topoetik bir biylme faktértidir. Bizim calismamizin
amaci; iskemik inme ile degerlendirilen hastalarda orta-
lama platelet hacmi (MCV), platelet sayis: ve trombopoe-
tin (TPO) duzeylerini belirlemek ve saglikli populasyonla
karsilastirmakti.

Yontemler: 50 adet klinik belirti baslangicindan itiba-
ren ilk 24 saatte bagvuran iskemik inme hastas1 deger-
lendirildi ve sonuglar1 37 adet saglikli kontrol grubu ile
kiyaslandi. Tan1 Dunya Saghk Orgati (WHO) kriterleri-
ne gore konuldu. Ani baslayan ve 24 saatten uzun stren
serebral disfonksiyon bulgulari olmas: ve vaskiiler anor-
mallik harici diger nedenlerin dislanmasina gore iske-
mik inme tanisi konuldu. Hastalarin periferik venéz kan
ornekleri alinarak tam kan sayimi, trombopoetin, koagu-
lasyon parametreleri ve rutin biyokimyasal parametreler
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calisildi. Students’ T testi ve Spearman korelasyon testi
ile sonuclar degerlendirildi.

Sonuclar: Trombopoetin, MPV ve platelet duzeyleri
hasta grubunda anlamli olarak ytksek saptandi (3 para-
metre icin de p=0.001). Fibrinojen ve 1o6kosit sayim1 hasta
grubunda anlaml ytuksek olmakla beraber diger para-
metreler acisindan bir farklilik saptanmadi.

Tartisma: Calismamizda iskemik inme geciren has-
talarda, hastane kabulintn ilk 24 saatinde daha 6nce-
ki calismalarda ispatlanmis olan platelet ve MPV ytiksek-
ligine ek olarak trombopoetin degerleri de anlamli ola-
rak yuksek bulundu. Patofizyolojisini aydinlatmak i¢in
ek calismalara ihtiyac olmakla birlikte TPO ytksekliginin
trombotik olaylarda etkili olabilecegi 6ngérilmektedir.

Tablo 1. iskemik inmeli hastalar ve kontrol grubunda demografik ve Klinik
ozelliklerin kargilagtinimasi

Risk faktérleri Hastalar Kontrol p degeri
Yag 57,5+12 51,7x4 Onemsiz
Hipertansiyon 38
Diyabetes Mellitus 21
Koroner Arter Hastaligi 22
Sigara 3 4 Onemsiz
Erkek/Kadin 22/28 18/17 Onemsiz

Trombosit Bozukluklari/Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

Abstract:0262 P261
ERISKIN POST VARISELLA IMMUNTROMBOPENiI
OLGUSU. Burak Deveci, Volkan Karakus, Ahmet
Kamil Temizkan, Erdal Kurtoglu. Saglik Bakanligt
Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Amac: Sucicegi, Herpesvirus ailesinden Varisella viru-
sun neden oldugu ozellikle cocukluk caginda gortlen
atesli, doktuntalt bir hastaliktir. Hastalik sikligi gtin-
muzde etkili asilama uygulamalar: ile oldukca azalmis-
tir. Biz bu calismamaizda eriskinde nadir gérilen sucicegi
enfeksiyonu ile iligkili immun trombopeni olgusu yayin-
ladik.

Sonuclar: 23 yasinda erkek hasta 3 glin 6nce bas-
layan viicutta oOzellikle alt ekstremitelerde olan doékin-
ttler nedeniyle bagvurdu. Hastanin hikayesinden eski-
ye ait bir hastalik 6yktstintin olmadigi ancak yaklasik
7-8 glin 6nce baslayan ates ve 6zellikle sach deri olmak
lizere tUim vlicutta kasintili yer yer kanamali déktinttle-
ri oldugu 6grenildi. Hastanin fizik muayenesinde her iki
alt ekstremitede Uzeri krutlu yaklasik 0.5 cm capl 3-4
adet dokuntlii disinda 6zellik yoktu. Periferik lenfadeno-
pati veya organomegali saptanmadi. Hastanin hemogram
tetkikinde; Hb: 15.9 g/dL, 16kosit 8600/ mm3, trombosit
40.000/mm3 bulundu. Biyokimyasal incelemede LDH:
173(N) U/L, ALT 52 U/L, AST 26 U/L olarak saptandi.
Viral serolojik incelemede HBV, HCV, HIV testleri negatif,
toxoplazma, sitomegaloviriis ve rubellaya ait IgG antiko-
ru pozitif ve IgM antikoru negatif bulundu. Tim abdomen
ultrasonografi incelemesinde grade 1 hepatosteatoz disin-
da ozellik yoktu. Kemik iligi aspirasyonunda atipik hticre
infiltrasyonu veya blast izlenmedi. Ancak megakaryosit
sayisinda hafif artis izlendi. Hastanin 6yktstnin sugi-
cegi ile uyumlu olmas1 nedeniyle hastadan Varicella IgM
ve IgG istendi. Hastada Varicella IgM ve IgG pozitif olarak
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geldi. Hataya tek doz 1000 mg metilprednizolon uygulan-
di. Hastalik reaktivasyonu riski nedeniyle steroide devam
edilmedi. Hastanin steroid sonrasi 3. Gtinde trombosit
degeri 88.000/mm3 e kadar yukseldi.

Tartisma: Varisella enfeksiyonuna sekonder akut
imOm trombopeni oran1 1/25000 dir (1). Ozellikle cocuk-
luk cagi hastalig olan sucicegi eriskinde daha nadir ola-
rak goérultir. Bu nedenle sucicegi ile bagvuran erigkinler-
de trombositopeni ve izole trombopeni ile bagvuran eris-
kin hastalarda da gecirilmis veya gecirilmekte olan sugi-
cegi infeksiyonu akla getirilmelidir.

Abstract:0272 P262
EKSTAZi iLE iLISKILi TROMBOTIK
TROMBOSITOPENIiK PURPURA VE FOKAL SEGMENTAL
GLOMERULOSKLEROZ: OLGU SUNUMU. Ipek Yénal,
Yusuf Kayar, Raif Coskun, Sevgi Kalayoglu Besisik,
Mustafa Nuri Yenerel. Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali

Amag: Ekstazi, Metilen Dioxi Metamfetamin (MDMA)
tlrevi sentetik bir uyusturucudur. Akut yan etkileri sik-
likla adrenerjik reseptorlerin stimutilasyonu sonucunda
ortaya cikar. En sik gorulenler, deliryum, konvilziyon,
serebral hemoraji, kardiyak aritmi, rabdomiyoliz, akut
bobrek ve karaciger yetersizligidir.

Yontemler: Burada ekstazi kullanimina bagl endotel-
yal hasar, vazokonstriksiyon, prokoagiilan, antitrombosit
aktivitenin birlikte etkisi sonucu gelistigini dastndtgu-
muz bir trombotik trombositopenik purpura (TTP) olgu-
su sunuldu.

Sonugclar: 33 yasindaki erkek hasta 6 ay 6nce ates,
konusma guigltigli, biling degisikligi nedeniyle acil polikli-
nige getirildi. Fizik muayenede 39°C ates, solukluk, subik-
ter, alt ekstremitede petesiler, dizartrik konusma, atak-
sik ylrtyts saptandi. 40 paket/yil sigara, 10 yildir eks-
tazi kullandig 6grenildi. Hb:6, Htc:%17, 16kosit:11290,
trombosit: 18000, kreatinin:1.1, Urik asit:8, AST:66,
LDH:2924, total bilirubin:2.62, indirekt bilirubin:1.17
idi. Periferik yaymada anizositoz, poikilositoz, her saha-
da 4-5 adet sistozit gorulda. Retiktilosit:%4.4, haptoglo-
bin:<20 idi. Bu bulgularla TTP tanis1 kondu. 2.5 gram/
gun proteinUri saptandi. 3 glin 1 gram/gtn pulse metilp-
rednizolon uygulandiktan sonra 1 mg/kg/giin dozun-
da devam edildi. Folik asit replasmani, acil plazmaferez
baslandi. 2 hafta sonra Hb:9’a, trombosit:181000°e yuk-
seldi, retiktilosit %1.4’e, LDH 375’ geriledi. Radyolojik,
romatolojik tetkiklerinde bir 6zellik saptanmadi. TTP’nin
ekstaziyle iliskili oldugu dustnutldt. Madde kullanimina
baglh duygudurum bozuklugu nedeniyle ketiapin fumarat
XR 300 mg/glin baslandi. Iki ay sonra hipertansif olan,
3.5 gram/gln proteintiri gelisen hastaya bobrek biyopsisi
yapildi. Fokal segmental glomertloskleroz (FSGS) tanisi
kondu. Steroid pulse tekrarlandi. irbesartan hidrokloroti-
azid 150/12.5 mg tb 1x1 baslandi. Iki hafta icinde protei-
nuri 1.8 gram/gtin’e geriledi. Toplam 25 seans plazmafe-
rez uygulandi. Hemogrami, LDH dtizeyi normal sinirlarda
olan hasta tanidan 3 ay sonra 16 mg/glin steroid idame
ile taburcu edildi.

Tartisma: Literatlirde kokain, eroin ve amfetamin
iliskili TTP olgular1 bildirilmistir. Bugtine kadar eksta-
zi iliskili sadece bir TTP olgusu bildirilmistir. Bu tek olgu
akut karaciger yetersizligiyle birlikteydi. Amfetaminin,
endotel hasari, prokoagtlan faktorlerinin salinimi sonu-
cunda mikroanjiyopatik hemolitik anemiye yol actigi
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dusuntlmektedir. Bizim olgumuzda ekstazinin ayni pato-
fizyolojik mekanizmalarla TTP’ya neden olabilecegini
dustntyoruz. Madde kullaniminin boébrek hastaligina
neden oldugu bilinmektedir. Bizim olgumuzda TTPya
FSGS eslik etmekteydi. Eroin kullanimi-proteintri ara-
sindaki iliski 1970’lerde tanimlanmistir. Eroin-iliskili
nefropati en sik segmental glomertloskleroz, membra-
noéz glomertlonefrit seklindedir. Kokain, amfetamin rab-
domiyolize bagl akut bobrek yetersizligine neden olabilir.
Ekstazi ile iliskili nefropati bugltine kadar bildirilmemis-
tir. Ekstazi kullanimi, TTP ve FSGS birlikteligini bu 6zel-
likleri nedeniyle bildirmeyi uygun bulduk.

Abstract:0277 P263
TAM KAN SAYIMINDA LOKOSIT VE ERITROBLAST
PARAMETRELERINDEKI SAPMALAR TROMBOSIT
ANORMALLIKLERININ HABERCISIDIR. Cengiz
Beyan', Kursat Kaptan!, Ahmet Ifran? !Giilhane Askeri
Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Ankara, *GATA
Haydarpasa Egitim Hastanesi Hematoloji Kismi, Istanbul

Amag: Otomatik kan sayim teknolojisindeki gelisme-
ler hekimlere yeni parametreler tretmektedir. Bu olgu
sunumunda, duzeltilmemis 16kosit sayis1 (UWBC), 16ko-
sit sayis1 (WBC) ve eritroblast sayis1 (NRBC) arasindaki
uyumsuzluklardan hareketle trombositler ile iliskili mor-
folojik ve sayisal anormalliklerin 6ngodrtlebilecegi anlatil-
maktadir.

Yontemler: 61 yasinda erkek hasta. Alt1 yil 6nce “dif-
fuz buiytik B-htcreli lenfoma” tanisi konularak kemotera-
pi uygulanmis ve ginimuize kadar remisyonda izlenmis.
Son 15 gtinde gelisen genel durum bozuklugu, ates ytk-
sekligi, her iki akcigerde yaygin krepitan raller ve akut
bobrek yetmezligi ile yatirildi. Tam kan sayiminda UWBC
63,5 x10e9/1, WBC 22,1 x10e9/1, NRBC 21,4 x10e9/1,
trombosit sayisi 197 x10e9/1 idi. Periferik yaymada %5
PMNI], %22 stab, %61 metamyelosit, %5 myelosit, %1
promyelosit, %2 myeloblast, %2 lenfosit ve %2 eozinofil
gozlendi. Formul l6kosite yansimayan oranda cok seyrek
eritroblast goruldi, trombosit ktimeleri boldu ve iri trom-
bositler yaygin olarak izlenmekte idi. Rutin biyokimyasal
analizlerde aclik kan sekeri, Ure, kreatinin, SGOT, alka-
len fosfataz, direkt/ indirekt bilirubin, albumin, laktik
dehidrogenaz ytiksekti. Eritrosit sedimentasyon hizi 100
mm/saat, serum ferritini 2.944 ng/ml’d1. Pozitron emis-
yon bilgisayarli tomografide her iki akciger parankimin-
de, Gist mediastende lenf nodlarinda ve kemik iliginde dif-
fiz metabolik aktivite artislar1 izlendi. Yuksek rezolts-
yonlu bilgisayarli tomografide bilateral yaygin infiltras-
yonlar, nodtuler opasiteler, sagda plevral mayi ve medias-
tinal lenfadenopatiler saptanda.

Sonugclar: Pnémoni 6n tanisiyla klaritromisin ve imi-
penem/silastatin uygulandi. Kemik iligi incelemelerinde
myeloid hiperplazi disinda 6zellik yoktu. Bronkoskopide
endobronsiyal kitle gbzlenmedi, sag tist lob ve sag alt lob-
dan mukoptrilan sekresyon geliyordu. Biyopsi sonuclar:
neoplastik olmayan bronsial mukoza epiteli olarak rapor
edildi. Balgam, kan, idrar kulturleri, balgam mikobakte-
ri incelemeleri ve serum galaktomannan antijeni nega-
tif olarak bulundu. Genel durumu, atesi ve fizik muaye-
ne bulgulari, akut bobrek yetmezligi tablosu dtizelen olgu
kontrole gelmesi 6nerilerek taburcu edildi.

Tartisma: Olgunun tam kan sayiminda UWBC dege-
rinden WBC ve NRBC degerleri ¢ikarildiginda (=20,0
x10e9/1) 6nemli bir hticre grubunun buyuk trombo-
sitlerden koken aldigi kolayca anlasilabilir. Bu oranin
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hesaplanandan c¢ok daha yliksek olmasi muhtemeldir.
Cunku, periferik yaymada cok seyrek eritroblast goéril-
mesi NRBC degerindeki yuksekligin de btliytik trombosit-
lerden kaynaklandigini desteklemektedir. Nitekim, peri-
ferik yaymada trombosit sayisi ile uyumlu olmayan 6l¢ti-
de trombosit ktimeleri de boldu ve iri trombositler yay-
gin olarak izlenmekte idi (Sekil 1. Tam kan sayimi, Sekil
2. Periferik yayma-1, Sekil 3. Periferik yayma-2, Sekil 4.
Periferik yayma-3). Sonug¢ olarak, tam kan sayiminda
tim parametrelerin dikkatle incelenmesi ve uyumsuzluk
olan olgularda periferik yayma degerlendirmesinin stirat-
le yapilmasi 6nemli géztikmektedir.

WBC 22.1 R H 10%3/pL RBC  2.85 L 10%6/pL
UNBC 63.5 RcH 10°3/uL BB 6.9 cL g/dL
NE%X 39.9 RL & HCT 23.2 L %
L¥ % 6.1 RL % WV 81.5 fL
MO % S53.8 RaH % MCH  24.4 al pg
O % 0.1 RL % MCHC 29.9 alL g/dL
BA X 0.1 R % ROW  25.6 a %
NRBC %97.1 RcH % RDW-SD70.4 H fL
NE ® 8.8 RH 10%3/uL emr 5.6
LY # 1.3 R 10~3/uL
MO # 11.9 RaH 10"3/pL PLT 157 R 103 /uL
EO # 0.0 R 10~3/uL MPV 11.0 RH fL
BA# 0.0 R 10~3/uL @ PCT 0.216 R ®
NREC #21.4 RcH 10°3/pL ePIM 17.5 R

Sekil 1. Tam kan sayimi

Sekil 2. Periferik Yayma-1
Periferik yaymada iri trombositler ve trombosit kiimelerinin ¢oklugu dikkat cekicidir.
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Sekil 4. Periferik Yayma-3

Abstract:0302 P264
DIRENCLI KRONiK IMMUN TROMBOSITOPENIK
PURPURADA RITUKSIMAB TEDAVISININ ETKINLiGi:
TEK MERKEZ DENEYIMIi. Murat Albayrak!, Basak
Unver Koluman!, Birgil Onec¢!, Vedat Aslan!, Esra
Saribacak Can!, Aynur Albayrak?, Harika Celebi®
Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi, Ankara, ?Diskapt Yudirnm Beyazit
Egitim ve Arastima Hastanesi Patoloji Klinigi, Ankara

Amac: Idiopatik trombositopenik purpura (ITP), trom-
bositlerin otoantikorlar aracilig ile retiktiloendotelyal sis-
temde 6zellikle dalakta erken yikimu ile karakterize otoim-
mun bir hastaliktir. ITP eriskinlerde ve cocuklarda trom-
bositopeninin en yaygin sebebidir. ITP’ nin tanisi trombo-
sitopeni yapan diger sebeplerin dislanmasi ile konulur.
Eriskin ITP’ de standart tedaviyi; prednison, splenekto-
mi, intravenéz immiinglobulin (IViG), anti-D, immiinstip-
ressif ajanlar ve danazol olusturmaktadir. Kronik ITP’ li
olgularin yaklasik olarak % 10-30’u bu tedavilere direnc-
lidir. Rituksimab kimerik anti-CD 20 monoklonal bir
antikordur. B hticre deplesyonu yaparak etkisini goste-
rir. Biz burada direncli kronik ITP’ li olgularimizda rituk-
simab deneyimlerimizi paylasmak istedik.

Yéntemler: Olgu: Direngli kronik ITP’ li toplam 5 olgu-
da rituksimab kullanildi. Olgularin 3’0 bayan ve 2’ si
erkek idi. Buitiin olgularda rituksimab 6ncesinde trombo-
sit degerleri 20x109 /L’ in altindaydi. Olgularin 3t ste-
roid, splenektomi ve immunsUpressif tedavilere yanit-
siz idi. Bu 3 olguya 21 giinde bir toplam 4 kir R-CVP
(Rituksimab 375 mg/m?-1 glin, siklofosfamid 750 mg/
m?3-1 glin, vinkristin 1.4 mg/m?-1 gtin ve metil prednizo-
lon 100 mg/m?-5 giin) kemoterapisi verildi. Bu 3 olgunun
halen tam remisyonda takibi devam etmektedir. Diger 2
olgu steroid ve immunsuUpressif tedavilere yanitsiz idi.
Bu 2 olguya komorbid hastaliklar, yas ve hastanin kabul
etmemesi gibi sebeplerden 6tlirti splenektomi yapilamadi.
Bu 2 olguya rituksimab 375 mg/m? (haftada bir) 4 hafta
uygulandi. Tedaviye yanit alindi. Ancak kisa stire sonra
hastalik niiks etti. Bu 5 olgunun timuinde tedavi esna-
sinda rituksimaba bagli herhangi bir toksisite yada yan
etki gozlenmedi. Bizim olgularimizda R-CVP alan grupta
yanitlarin daha iyi oldugu goérulda.

Tartisma: Rituksimab kimerik anti-CD 20 monoklo-
nal bir antikordur. Son yillarda direncli kronik ITP ve

XXXVII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

otoimmun hemolitik anemi tedavisinde yaygin olarak
kullanilmaya baslanmistir. Kronik ITP olgularinda hafta-
da bir 375 mg/m? dozunda (4 hafta) rituksimab ile 3 yil-
Iik tam veya kismi remisyon orani ancak % 15-20 civa-
rindadir.

Sonugclar: Direncli kronik ITP tedavisinde rituksimab
halen gintmiuzde dustk yan etki profili ile umut vaat
eden bir ajandir. Bu olgularda rituksimab tedavisine CVP
gibi kemoterapi protokollerini eklemek veya rituksimab
tedavisi sonrasinda idame rituksimab ile tedaviye devam
etmek remisyon oranlarini arttirabilir.

Abstract:0329 P265
KLASIK DAVRANIS SERGILEMEYEN BiR YALANCI
TROMBOSITOPENI OLGUSU: ISIDAN BAGIMSIZ,
SITRATLA TAM, EDTA VE HEPARINLE KISMEN
OLUSAN YALANCI TROMBOSITOPENI. Cengiz Beyan!,
Kursat Kaptan!, Ahmet Ifran? !Giilhane Askeri Tip
Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Ankara, °GATA
Haydarpasa Egitim Hastanesi Hematoloji Kismu, Istanbul

Amacg: Yalanci trombositopeni (PTP) etilendiamin tet-
raasetik asit (EDTA) ile antikoagule edilmis tam kanda
trombositlerin ktimelenmesinin sebep oldugu in vitro bir
durumdur. Bu olgu sunumunda klasik davranis sergile-
meyen bir PTP olgusu tanimlanmaktadir.

Yontemler: 62 yasinda kadin hasta. Trombositopeni
yonunden arastirilmak tizere Tibbi Onkoloji poliklinigin-
den sevk edildi. 2,5 yil 6nce kolon kanseri nedeni ile cer-
rahi uygulandigini, kemoterapi ve radyoterapi yapilma-
digini ifade ediyordu. Bu esnada trombositopeni oldugu
sOylenmemisti; son bir yil icinde ise kontrole gittigi fark-
I1 merkezlerde trombosit sayisi ile ilgili celiskili konusul-
mustu. Reflti 6zefajit i¢in yaklasik olarak bes yildir lan-
soprazol, hemoroid yakinmasi nedeni ile de diosmin ve
hesperidin kombinasyonu kullanmakta idi.

Sonuclar: Hastadan taze olarak yapilan trombosit
sayimlar1 EDTA’L tlipten 19 x10e9/1, sitratli tipten ise
4 x10e9/1 olarak bulundu. Periferik yaymada %61 PMNI,
%27 lenfosit, %9 monosit, %3 eozinofil mevcuttu, erit-
rositler normokrom normositer O6zellikte idi. Yaymada
trombosit ktimeleri gozleniyordu ve x1.000lik buyutme-
de trombositler ortalama olarak 9,3 adet olarak sayil-
di. Taze olarak yapilan sayimlardan yaklasik olarak tg¢
saat sonra laboratuar teknisyeni tarafindan yapilan bir
yanlislik sonucu ayni tupler tekrar sayildi. Bu 6l¢timler-
de trombosit sayimlar1 EDTA’1 ttipten 50 x10e9/1, sit-
rath tipten ise 10 x10e9/1 olarak bulundu. EDTA’1 ttip-
ten yapilan sayimlarda beklenmeyen sonuclarin elde edil-
mesi Uzerine farkli antikoagulan iceren ttipler kullanila-
rak hastanin trombosit sayimlarina dair bir profil ¢ika-
rild1 (Tablo 1).

Tartisma: Trombosit sayimlarina dair veriler ince-
lendiginde bu olgudaki yalanci trombositopeni gelisimi-
nin bilinen EDTA-iligkili yalanci trombositopeniden fark-
I1 6zellikler sergiledigi gézlenmektedir: EDTA'l, sitrath ve
heparinli tuplerde yalanci trombositopeni O.saatte olu-
suyordu ve bu da yalanci trombositopeninin tam kan
tiptndeki 1s1 degisimi ile iligkili olmadigini destekliyor-
du (sicak antikor, soguk aglttinin degil). Etki eden anti-
kor sitrat varliginda trombositleri daha kuvvetle baglar-
ken (komplet antikor), EDTA ve heparin varliginda anti-
korun trombositleri birbirine baglayici etkisi tam degil-
di (inkomplet antikor) ve bu ylzden trombosit sayim-
lar1 farkli saatlerde degiskenlik gosteriyordu. EDTA1
tipte yanlis sonuclar elde edilir iken, sodyum florid ve

XXXVIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

EDTA iceren tupte gercege en yakin trombosit sayimlari-
nin elde edilmesi glikoliz inhibitérti sodyum florid ile ilis-
kili olmalidir. Muhtemelen bu olguda tam kan tipu ice-
risinde glukozun kullaniminin durdurulmas: ve belki de
buna bagl olarak trombosit sekil degisikliklerinin engel-
lenmesi yalanci trombositopeni gelisimine engel olmakta-
dir. Sonucg olarak bu olgu 1sidan bagimsiz, sitratla tam,
EDTA ve heparinle kismen olusan bir yalanci trombosi-
topeni olgusu olup, klasik yalanci trombositopenilerden
belirgin farkli davranis sergilemektedir. Bu olguda ger-
cek trombosit sayist 6lcimu sodyum florid ilaveli EDTA1
tipte mumkuin olabilmektedir.

Tablo 1. Farkh antikoagulanlar ile elde edilen trombosit sayim profilleri

O.saat 1.saat 2.saat 4.saat 7.saat 24.saat

K2EDTA 7,2 mg /4,0 ml blood

(Bilim Dal Vacutainer REF
368861, Bilm Dali-Pymouty, . ° 66 51 3 13
UK)

Tri-Sodium Citrate 9:1 /4,5 ml
blood (Bilim Dali Vacutainer
REF 367714, Bilim Dall-
Plymouth, UK)

~

13 20 18 17 17

Lithium Heparin 95 iu /4,0 ml
blood (Vacutest REF 12010, 15 22 28 25 34 50
Kima Company, Italy)

**Sodium Fluoride/K3EDTA
/4,0 ml blood (Vacuette REF
454033, Greiner Bio One
International AG, Austria)

89 74 69 90 78 20

*Trombosit sayimiari x10e9/! olarak verilmistir. **Bu tiip ortamda bulunan glukozun
kullammina engel olan glikoliz inhibitdrii sodyum florid ve antikoagulan olarak EDTA
icermektedir. Bu tipler esas olarak glukoz ve laktat él¢iimii icin kullamimaktadiriar.

Abstract:0344 P266
IMMUN TROMBOSITOPENILI OLGULARDA
ETiYOLOJININ DEGERLENDIRILMESI. Yesim Oymak,
Belgin Uysal, Glircan Men, Yontem Yaman, Gtllcihan
Ozek, Ozglir Cart1, Burcak Tatli Giines, Canan Vergin.
Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Amagc: Immiin Trombositopeni (ITP) retiktilo endoteli-
yal sistemde immun aracilikli trombosit yikimi ile karak-
terize bir hastaliktir. Antikorla kapli trombositlerin mono-
sitik fagositik sistem tarafindan dolasimdan kaldirilma-
s1 trombosit yasam stresini kisaltir. Enfeksiyonlar ve as1
etiyolojide rol oynayabilir. Tani sirasinda ¢ocuk yas gru-
bunda eozinofili olabilecegi belirtilmektedir. Ayrica tani
sirasinda l6kosit sayisinin prognostik 6nemi olabilece-
gi tzerinde durulmaktadir. Bu calismada merkezimizde
takip edilen ITPli olgularin etiyolojiye yonelik degerlendi-
rilmesi Amacland.

Yontemler: Calismaya merkezimizde tani alan en az
bir yildir izlenen 1681 (% 48) erkek 182’si kiz (% 52) top-
lam 350 ITP olgusu calismaya alindi. Tanidan itibaren ilk
U¢ ayda yeni tani konmus ITP, {i¢-12 aylik stirede per-
sistan ve 12 aydan daha uzun siiren olgular kronik ITP
olarak smiflandirildi. ITP gruplar arasinda yas, basvuru
sirasinda lokosit,trombosit, mutlak eozinofil sayisi aci-
sindan fark Kruskal Wallis testi, ilk tani sirasinda veri-
len tedavi, cinsiyet ve mevsimsel dagilim acisindan fark
ki-kare testi ile degerlendirildi.

Sonugclar: Calismaya alinan olgularin 264 (% 75)1
akut, 21 (% 6)i persistan ve 65 (%19)’i kronik olup yas
ortalamalar1 akut grupta 5,8 *4,1, persistan grupta
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7,1%4,6 ve kronik grupta 7,5+3,8 bulundu. Akut grup-
ta yas ortalamasi anlaml olarak daha kucuktt (p=0,01).
Son bir ay icinde 17 olguda ( altis1 kizamik- kabakulak-
kizamikeik, biri sugicegi ve 10’u polyo- Difteri-Bogmaca-
Tetanoz) as1 6ykusu vardi. Gruplar arasinda asilar agi-
sindan fark olmamasina karsin asi 0yktsu olan olgu-
larin 11% akut gruptayd: (p=0,8). Basvuruda mevsimsel
bir egilim bulunmadi (p=0,54). Mutlak eozinofil sayis1 >
500/mm3 olan 155( % 44) olgu mevcuttu. Basvuru sira-
sinda trombosit sayisi, 16kosit sayis1 ve mutlak eozinofil
sayist agisindan fark bulunmad: (p> 0,05). Olgularin 75
(%21,4)’'inde viral st solunum yolu enfeksiyonu, 13 (%
3,7)tinde alt solunum yolu enfeksiyonu, dérdtinde (%1,1)
akut gastroeneterit ve dérdtinde (%1,1) idrar yolu enfek-
siyonu vardi. Enfeksiyonlarin dagilimi acisindan gruplar
arasinda fark bulunmadi (p= 0,4). Tani sirasinda, olgu-
larin tiglinde sitomegalovirus (CMV) IgM, ikisinde rubella
IgM, biri parvovirus IgM, biri HAV IgM, biri toksoplazma
IgM pozitifligi mevcuttu. Iki CMV Ig M pozitif olgu kronik,
digerleri akut ITP grubundaydi. Otoimmun belirleyiciler-
den antintikleer antikor dokuz kronik ITP olgusunda ve
bir persistan ITP olgusunda pozitif bulundu.

Tartigsma: Etiyolojiye yonelik degerlendirmede sadece
akut olgularin yas ortalamalarinin digerlerine gére daha
ktictk oldugu goruldu. Patogenezde otoimmunitenin rol
oynamasl nedeniyle basvuru sirasinda bakilan 16kosit ve
lenfosit sayilarinin ITP gruplar: arasinda farkli olabilece-
gi dustunulebilir. Ancak bu ¢alismada basvuruda loko-
sit sayilar1 agisindan gruplar arasinda fark bulunmadi.
Ancak ileriye donuk olarak lenfosit sayisi ve lenfosit alt
gruplarinin incelendigi calismalar belirleyici olabilir.

Abstract:0347 P267
IDYOPATIK TROMBOSITOPENIK PURPURADA
YUKSEK DOZ STEROID TEDAVISININ DOZU ONEMLI
MIi?:ETKi, YAN ETKi VE RELAPS ACISINDAN
KARSILASTIRILMASI. Kamil {sler!, Hakan Ismail Sari?,
Sibel Hacioglu?, Ali Riza Arslan’, Ali Thsan Bozkurt?,
Ali Keskin? !'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, 2Pamukkale Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, *Pamukkale Universitesi
Twp Fakiiltesi Halk Sagligt Anabilim Dalt

Amac: Bu calismada, “Idyopatik Trombositopenik
Purpura” (ITP) tanmili hastalara ilk basamakta uygula-
nan farkli dozlardaki steroid protokollerinin -etkinlik,
relaps oranlar1 ve toksisite ac¢isindan karsilastirilmasi
Amaclandi.

Yéntemler: 2007-2011 yillar1 arasinda ITP nedeniyle
Hematoloji Bilim Dali’'nda takip edilen 135 hasta, geriye
dontik olarak degerlendirildi. Hastalar uygulanan teda-
vi yontemlerine gére 1mg/kg prednizolon, 100 mg total
prednizolon (5 gtin), ytksek doz prednizolon (1 gr) ve
Basamakl ytiksek doz prednizolon ( 3 Gun 1gr, 3 Gun
500 mg, 3 Gun 250 mg Prednizolon) alan hastalar olmak
lizere 4 gruba ayrildi. Hastalar tedavi sonras: trombosit
yukselme zamanlari, relaps oranlari ve sureleri ile toksi-
site gelisimi agisindan gozden gegirildi.

Sonugclar: Calismaya alinan 135 hastanin icinde en
buyuk grubu 104 hasta sayisi ile 1 mg/kg prednizolon
alanlar olusturdu. 135 hastanin % 96’sinda kisa dénem-
de tedaviye yanit (tam ve parsiyel yanit toplami) saglandi.
Tum hastalar icin tedaviye ortalama yanit stiresi 11 giin
olarak saptanirken, 4 grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmadi. Tedaviye yanit veren has-
talarin %42’sinde relaps gelisti. Ytuksek doz steroid alan
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hastalarin %50’sinde, 1 mg/kg prednizolon alanlarin
%27’sinde, 100 mg total prednizolon alanlarin %33™inde,
basamakli yiksek doz prednizolon alanlarin %41’inde
relaps izlendi. Relaps stiresi en uzun olan grup ortalama
11 ay ile basamakli ytksek doz prednizolon alan hasta
grubuydu. 135 hastanin % 9’unda toksisite saptanir-
ken, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml farkli-
lik saptanmada.

Tartisma: ITP1li hastalarda birinci basamak tedavi-
de uygulanan streoid protokollerinde altin standart teda-
vi yontemi yoktur. Uygulanan tedaviler arasinda istatik-
sel olarak anlamli farklilik tespit edilememesine ragmen
basamakl ytiksek doz prednizolon tedavisi alan hastalar-
da relaps suresinin daha uzun olmasi, daha fazla sayida
hasta ile yapilan, ileriye déntk, randomize calismalara
ihtiya¢ oldugunu gostermektedir.

Abstract:0387 P268
MIiRTAZAPINE ILiSKILi NOTROPENI VE
TROMBOSITOPENI GELISIMi: OLGU SUNUMU. Selami
Kocak Toprak!, Elcin Erdogan’, Ozlem Azap? ‘Baskent
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar.
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Amac: Mirtazapine, norepinefrin ve serotonin salini-
min1 arttirarak is goéren bir tetrasiklik antidepresandir.
Kilo alimi, agiz kurulugu ve bas dénmesi en sik gérilen
yan etkileridir. Gérece az olmakla birlikte en temel hema-
tolojik yan etkisi ise agrantlositozdur. Trombositopeni
beklenen bir durum degildir.

Yontemler: 72 yasindaki erkek hasta Acil Servis’e
yuksek ates ve burun kanamas: yakinmasi ile basvur-
mustur. Yapilan ilk incelemede 16kosit, nétrofil ve trom-
bosit sayilari sirasiyla 3.27 x 109/L, 0.17 x 109/L ve
28.10 x 109/L olarak saptanmistir. Febril nétropeni ve
bisitopeni tanilariyla servise yatirilan hastanin o6zgec-
misinde hipertansiyon ve diyetle reguile diyabetes mel-
litus varligr disinda herhangi bir 6zellik saptanamamais-
tir. Yakin gecmisteki incelemelerde ise hemogram tet-
kikinin normal oldugu goértlmustir. Hastanin 5 yildir
notropeni ve trombositopeni i¢in major risk olusturma-
yan isosorbide-5-monohydrate ve metoprolol kullandi-
&1 belirlenmistir. Yaklasik 1 aydir olan depressif yakin-
malar1 nedeniyle 10 glin 6nce psikiyatri doktoru tarafin-
dan 15 mg/glin mirtazapine tedavisi eklendigi 6grenilen
hastanin 6zge¢misinde herhangi bir hematolojik hastalik
6yklisti bulunmamaktadir. Immitinglobiilin, vitamin B12,
folat, Epstein-Barr virus, varisella zoster virus, sitome-
galovirus, parvovirus B19 antikorlari normal sinirlarda
bulunan hastanin yapilan kemik iligi aspirasyon biyop-
sisinde megakaryositer seride ilimli bir azalmanin eslik
ettigi myelositer serinin diferansiyasyonunun tam izlen-
digi, normoselltiler bir kemik iligi saptanmistir. Herhangi
bir malign infiltrasyon bulunamamistir. Bisitopeni tablo-
suna yol acabilecek farkli bir etyolojik ajan bulunamadi-
&1 icin mirtazapine tedavisi suclu bulunarak kesilmistir.
Psikiyatri konstltasyonunu takiben hastaya uygun doz-
larda escitalopram ve alprazolam baslanmistir.

Sonuglar: Mirtazapine kesilmesini izleyen altinci
gliinde trombosit sayis1 100.00 x 109/L’ye yukselirken,
14. ginde ise mutlak noétrofil sayisi ve trombosit sayi-
s1 sirasiyla 2.18 x 109/L ve 219.00 x 109/L olmustur.
Genel durumu toparlayan hasta onerilerle kontrole gel-
mek Uzere taburcu edilmistir.
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Tartisma: Mirtazapine alakali ciddi nétropeni gorul-
mekle birlikte bunun etyopatogenezi hentiz tam aydinla-
tilamamistir. Ancak; kok hticreye kars: gelisen ilac ilis-
kili antikorlar ve kompleman aracili toksisiteyi de iceren
hipersensitivite ve immuin aracili mekanizmalar suglan-
maktadir. Bununla birlikte halihazirda mirtazapine ala-
kali trombositopeni tablosu oldukca nadir olup, bu ila¢
literattirde “kesin” ya da “olas1” nedenler arasinda sayil-
mamaktadir. Hastamizda ila¢ iliskili antikor calisma-
s1 yapilmamakla birlikte neden-sonug iliskisi dahilin-
de ve ek olarak ila¢ kesilmesi ile laboratuvar tablosunun
dtizelmesi goz 6ntinde tutularak mirtazapine suglanmak-
tadir. Ek kullandig: ilaclar ayrintili incelenmis, enfeksi-
yon ve malignite tablosu da rahatlikla ekarte edilebilmis-
tir. Bu bilgiler 1s181nda mirtazapine alakali nétropeni tab-
losunun yanina ciddi trombositopeninin de eklenebilece-
gi goz ardi edilmemelidir.

Abstract:0407 P269
INTERNATIONAL WORKING GROUP TANIMLAMASINA
GORE DEGERLENDIRDIiGIMiz IMMUN

TROMBOSITOPENIK PURPURALI OLGULAR: UZUN
DONEM iZLEM OZELLIKLERIi. Melike Sezgin Evim,
Birol Baytan, Adalet Meral Guines. Uludag Universitesi
Twp Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Amac: Immiin trombositopenik purpura (ITP); trom-
bositopeni, kisalmis trombosit 6mrii ve trombositlere
kars: gelisen otoantikorlar ile karakterize bir hastaliktir.
Cocuklarda en sik gorulen edinsel kanama hastaligidir.
International Working Group (IWG) ITP ile ilgili tanim-
lamalarla ilgili bir kilavuz yayinlamistir. Bu calismada
olgular IWG tanimlamasina gore degerlendirilmistir.

Bu calismanin amaci; IWG kriterlerine gore ITP tani-
st konulan olgularin 6zelliklerini belirlemek, kroniklesme
oranlarini saptamak ve kroniklesme acisindan 6n goérule-
bilecek faktérler olup olmadigini degerlendirmek ve uzun
doénem izlem sonuglarini vermektir.

Yontemler: Ocak 2000 ile Aralik 2009 tarihleri ara-
sinda trombosit sayis1 100.000’nin altinda saptanan 227
hastadan, verileri uygun olan 201 ITP’li hasta degerlen-
dirmeye alindi. Hastalarin tanida demografik verileri sor-
gulandi. Verilen ilac tedavileri ve yaniti degerlendirildi.
Bir yilin sonunda trombosit sayisi 100.000 altinda olan
hastalar kronik ITP olarak degerlendirildi. Kroniklesme
acisindan risk faktorleri belirlendi.

Sonugclar: Hastalarin ortalama tani yas: 78,4 + 51,8
ay, ortalama izlem stresi 36129,1 ay idi. Kiz erkek oram
108/93 bulundu. Basvuru sirasindaki ortalama trombo-
sit sayisi: 27,1x109/L + 23,1x109/L idi. Cinsiyete gore
tani yast ve trombosit sayilari acisindan farklilik yoktu
(p>0,05). Oykiide hastalarin %46’sinda 1ist solunum
yolu enfeksiyonu var iken %38 hastanin éyktstunde 6zel-
lik yoktu. En sik gelis yakinmasi %70,6 ile sadece pete-
si ve ekimozdu. Olgularin %11,4"inde kanama bulgusu
yoktu. Hastaliga yakalanma ile mevsimsel bir iliski gos-
terilemedi (p>0,05). Hastalarin 102’sine (%50,7) ilk tani-
da tedavi verildi (IVIG (%64,7)-steroid (%35,3)). Steroid ve
IVIG tedavisine yanit a¢isindan fark bulunmadi (p>0.05).
Olgularin %30,2’si (n=60/199) kronik ITP olarak tanim-
ladi. Kroniklesme Uizerine etkili risk faktorleri; kiz cinsiyet
(OR=2,55, CI=1,31-4,95) ve yasin 10 yastan buytik olma-
s1 (OR=3,0, CI=1,5-5,98) olarak bulundu.

Bu calismada toplam 7 olguya splenektomi (%3,5)
yapildi. Bu olgularin dérdtinde tam kalic1 yanit elde edil-
di. 201 hastanin %4,5’inda (n=9/201) hayati tehdit edici
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kanama gelisti ve hic biri kanama nedeniyle kaybedil-
medi. Tedaviye baghh komplikasyon olarak; bir hastada
IVIG sonrasi aseptik menenjit, bir hastada steroid teda-
visi sonrasi agir tonsillofaranjit gelisti. Bu komplikas-
yonlardan dolay: da hasta kayb:i olmadi. Kronik ITP ola-
rak tanimlanmis olan 60 olgudan 9'unda (%15) trombo-
sit sayis1 100X109/L tzerine cikarak tam remisyon elde
edildi. Kronik olgularin %18,3G (n=11) H.pylori acisin-
dan taranabildi. Alt1 olguda Ure nefes testi pozitif saptan-
di. Bu alti hastanin hi¢ birinde, trombosit sayis1 eradi-
kasyon tedavisine yanmit vermedi.

Tartisma: Splenektomi yapilan yedi hasta hari¢ tutul-
dugunda 194 olgunun % 76,3inde (n=148) tam remis-
yon gorulirken, % 23,7’inde (n=46) distk trombosit
sayist suregeldi. ITPli olgularda kroniklesme strecini
degerlendirmek i¢in minimum bir yil izlenmesini gerekli
oldugu kanisina varildi.

Abstract:0413 P270
TPHD, HEMOSTAZ, TROMBOZ VE HEMOFILi ALT
KOMITESI CALISMA GRUBU’NUN, COK MERKEZLI,
PEDIATRIK iTP ANKET CALISMASI. Aysegiil Untivar!,
Hale Oren’, Tunc Fisgin!, Can Balkan' !Tiirk Pediatrik
Hematoloji Dernegi, Hemostaz, Tromboz ve Hemofili Alt
Komitesi *ve 34 Pediatrik Hematoloji Merkezi

Amag: Turk Pediatrik Hematoloji Dernegi- Hemostaz,
Tromboz ve Hemofili Alt Komitesi olarak, ulkemizde,
cocukluk c¢agi ITP tedavisindeki yaklagimlar: belirleme ve
sonuglarini paylasip, kanita dayali yeni prospektif calis-
malar olusturabilme adina bir anket formu hazirlandi.

Yontemler: On bes sorudan olusan, coktan sec-
meli cevaplari olan bu form 35 Pediatrik Hematoloji
Merkezi'ne ve toplam 60 pediatrik hematologa internet
yoluyla gonderildi.

Sonuglar: Sadece bir Universite hastanesinden geri
donts alinamazken, 34 merkezden (27’°si iniversite has-
tanesi, 7’si Devlet Hastanesi), 40 pediatrik hematologdan
sonuclar alindi. Bu 6zette 6 anket sorusunun cevaplari
verilmektedir. Ilk soruda, aktif mukoza kanamasi olma-
yan, akut ITP1li hastalarda tedavi karari alirken hangi
trombosit sayisini tercih ettikleri sorulmustu. Uc¢ mer-
kez aktif mukoza kanamasi olmadikca tedavi vermedigi-
ni belirtirken, 12 pediatrik hematolog tedavi verme sini-
r1 olarak 10.000/mm3™in altini, 24’G 20.000/mm3*in
altini tercih etmekteydi. Kronik ITP tanili hastada ise 19
pediatrik hematolog tedavi verme sinir1 olarak <10.000/
mma3’4 tercih ederken, 5% <20.000/mm3’a tercih edi-
yordu. On alt1 hekim ise aktif mukoza kanamasi olma-
dikca kronik ITP tanisi olan hastaya tedavi vermiyordu.
Tedavi secenegi olarak steroid tedavisi tercih edildiginde
16 hekim 7 gunlik ytksek doz (oral/IV) steroid tedavisi-
ni, 14’0 3 glnltk IV ytksek doz steroid tedavisini, 3 U
oral 3 gunlik yuksek doz steroid tedavisini, 5’ konvansi-
yonel dozda (2 mg/kg/glin) steroid tedavisini kullaniyor-
du. Dért pediatrik hematolog konvansiyonel dozu artik
hi¢ kullanmadigini ifade etti. Ilk kez steroid tedavisi kara-
r1 alindiginda 37 doktor mutlaka kemik iligi aspirasyonu
yaparken, 3’1 malignite diistindlren ek bulgular olma-
dikca yapmadigini belirtti. Yirmi bes doktor pediatrik ITP
vakalarinda rituksimab tedavisini de kullandigini belirtir-
ken, 6 pediatrik hematolog anti-D tedavisini hastalarina
hic tercih etmemisti

Tartisma: Sonug olarak, cocukluk ¢agi ITP tedavisin-
de tlkemizde de tedavi yaklasimlar: farkhiliklar géster-
mektedir.
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Abstract:0420 P271
KARACIGER YETERSIZLIGI ILE TAKIP EDILIRKEN
AKUT TROMBOZ GELISEN IiKi OLGU; SirROZ
HASTALARINDA TROMBOZ GELIiSIM RiSKi VE ANTi-
TROMBOTIK TEDAVi YAKLASIMI. Osman Yokus.
Okmeydant EAH Hematoloji Klinigi, Istanbul

Amac: Sirotik hastalarda kanama yanisira tromboza
da egilim olup bunun mekanizmasi1 da tam olarak bilin-
mediginden, tromboz gelistiginde verilecek sistemik veya
lokal antitrombotik tedavinin niteligi hakkinda da detayl
bilgiler elimizde bulunmamaktadir. Bu nedenle warfarin
verildiginde kanama riski belirgin artabilmektedir.

Biz bu burada karaciger disfonksiyonu olan iki olgu-
da tromboembolik olaylardan dolay: antitrombotik tedavi
baslamak zorunda kaldik. Mevcut bilgiler 1s18inda kara-
ciger hastaligi durumunda antikoagtilasyon tedavisi ve
takip edilecek yontemler tartisilacaktir

Yontemler: Olgu 1: 48 yasinda bayan hasta. HBV’ye
bagh karaciger sirozu. Hematoloji b6limuine portal ven’in
splenik ven’e yakin bélimtinde dopler USG’de saptanan
5 cm uzunlukta ki alanda trombiis saptanmis olup, anti-
koagtilasyon tedavisi agisindan tarafimizdan konsultas-
yonla oneriler istenmekte.

Olgu 2: 74 yasinda erkek hasta. Sirotik(HCV’ye bagl).
Bilgsayarli Tomografi’de(BT): On- arka serebral- subkor-
tikal alanlarda( PCA ve mid-serebral arter alanlarinda)
akut infarktlar gozlenmekte. KLL tanisi ve AF’si mevcut.
Antikoagtilasyon i¢in bize danmisilmakta.

Sonuglar: 1. olguya dtistik doz heparin 2x50000 bas-
lanip ayni anda bir glin yarim(2,5 mg) diger giin ¢eyrek
(1,25mg) warfarin baslandi. INR: takibi ile INR 1,8 ila
1,5 civart olunca 6. glinde heparin kesilip coumadin’le
tedaviye devam edildi. INR degeri 2,5 olunca coumadin
bir stire giinde ¢eyrek tb’e inildi ardindan 1 hafta sonra
INR 1,5 olunca 1 glin yarim 2 glin ¢eyrek olarak tedaviye
devam edildi. Diyette ani degisiklikler yapilmamasi 6ne-
rildi.3 ay sonra bakilan kontrol Portal ven dopler ultraso-
nunda, trombustn kayboldugu saptandi. Su anda anti-
koagtilan edavi altinda INR degeri 2 civarinda seyretmek-
te olup, sorunsuz olarak poliklinik takibi devam etmek-
tedir.

2. olguya clexan 2x0,4 cc ( subkutan) ve couma-
din Smg tb - bir glin ceyrek diger giin yarim-kombine
halde baslanip 10 glin sonra, coumadin ve asetil salisi-
lik asit tedavisine devam edildi. INR dtizeyi 1,6-2 civari
olup, kanama komplikasyonu gelismeden takipleri devam
etmektedir.

Tartisma: Tromboz tedavisinde,warfarin yanisira
dustuk molektl agirlikli heparinlerin de(DMAH) emniyetle
kullanilabilecegi bildirilmistir. Zira DMAH’ler, farkli etyo-
lojilerle gelisen vendz trombozlarinin tedavisinde emni-
yetle kullanildiginin bilinmesi yanisira, hemorajik komp-
likasyon gelistiginde antikoagtilan etkilerinin hizlica geri
cevrilebildigi de bilinmektedir. Zaten siroz hastalarinda
INR degeri siklikla yliksek oldugundan diger INR'yi etki-
leyen antikoagtilanlarin tedavi-etkinlik takibinin zorlugu
da ortada olup, bu acidan da DMAHlerin kullanimi INR
ile takip zorlulugu da olmadigindan kismen bir avantaj
sahiptir denilebilir.
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Abstract:0440 p272
ISKEMIK INMEDE TUMOR NEKROZ FAKTOR ALFA
DUZEYLERI VE TROMBOSIT AKTIVASYONU. Ozge
Cevik!, Azize Sener!, Goksel Somay? Marmara
Universitesi, Eczacilik Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim
Dali, Istanbul, 2Haydarpasa Numune Egitim ve Arastrma
Hastanesi, Néroloji-1 Klinigi, Istanbul

Amac: Serebrovaskuler hastaliklar igerisinde akut
iskemik inme son yillarda 6lim nedeni olarak yaygin
gortulmektedir. Trombositlerde inmenin gelisiminde trom-
boemboliye katilarak katkida bulunurlar. Iskemik inme-
de trombosit foksiyonlar: etkilenir bu hastaligin teda-
visinde anti-trombotik ilaclar yaygin olarak kullanilir.
Aspirin gibi anti-trombotik ilaclar ayni zamanda anti-
inflamatuar etkide gdstermektedir. Iskemik inmede inf-
lamasyonun arttig1 fakat bu artisin 6zellikle trombositleri
nasil etkiledigi tam olarak netlik kazanmamistir.Bu calis-
manin amaci inmede pro-inflamatuar bir sitokin olan
Tumor nekroz faktér alfa’ya (TNF-a) bagh olarak trom-
bositlerin aktivasyonu Utizerindeki etkisini incelemektir.

Yontemler: Haydarpasa Numune Hastanesi Noroloji-1
klinigine ilk 48 saat igerisinde inme sikayeti ile basvu-
ran, ayni yas grubunda, herhangi kronik hastaligi bulun-
mayan, daha 6nce inme gecirmemis olan hastalar calis-
maya dahil edildi. Hastalarin sitrath ttplere alinan kan
orneklerinden trombositler ayrildi, geriye kalan numu-
nelerden plazma elde edilerek TNF-a seviyeleri kit kulla-
nilarak ELISA ile 6l¢tldta. TNF-a seviyelerine gore kont-
rol, TNF-1 ve TNF-2 grubu olmak tizere 3 gruba ayrildi.
Trombositlerde aktivasyon goéstergesi olan CD41 (GPIIb
glikoprotein) ylizey antijeni, CD62p (p-selektin) ylzey
antijeni, Annexin-V duzeyleri flow sitometre ile 6lctilda.
Trombositler Tyrode-HEPES tamponu kullanilarak yikan-
di. Monoklonal isaretli antikorlar ile inktibasyonlar 1 saat
4 0C sicaklikta gerceklestirildi, flow sitometride baglan-
ma yuzdeleri hesaplandi.

Sonuclar: Plazma TNF- seviyeleri kontrol grubunda
6,07+2,31 pg/ml, TNF-1 grubunda 17,48%+2,31 pg/ml,
TNF-2 grubunda 28,07+2,08 pg/ml olarak bulunmustur,
gruplar arasindaki artis kontrol gurubuna gére anlam-
Ii1 bulunmustur (p<0,001). CD41 duzeyleri kontrol gru-
buna gore TNF-1 grubunda artmis fakat artis anlaml
bulunamamistir, TNF-2 grubundaki artis TNF-1 grubu-
na gore daha fazla olmakla birlikte anlamlh bulunmustur
(p<0,05). CD62p ve Annexin-V trombositlerde hem akti-
vasyon gostergesi hem de apoptoz gostergesi olarak kul-
lanilir. CD62p dtizeyleri kontrol grubuna gére TNF-1 gru-
bunda ortalama % 31,3 artis TNF-2 grubunda ortalama
% 62,5 artis gértlmustir (p<0,001). Annexin-V dizeyle-
ri kontrol grubuna goére TNF-1 grubunda ortalama % 7,3
artis, TNF-2 grubunda ortalama % 22,5 artis géralmus-
tar (p<0,001). CD62p ve Annexin-V diuzeylerinin TNF-2
grubunda ytikselisi inmede TNF-a artisinin trombositleri
apoptoza goturebilecegini distiindtirmektedir.

Tartisma: Deneysel inme modellerinde 6zellikle iske-
mik lezyonlarda TNF-a ve IL-8 gibi sitokinlerin ekpresyo-
nunun arttigl gértilmustir. Bu calismada iskemik inme
geciren hastalarda TNF-a seviyelerinin artigina bagl ola-
rak trombositlerin aktivasyonun arttigini tespit ettik.
Iskemik inmede artan inflamasyon tromboemboli olusu-
muna katkida bulunabilir. Inme tedavisinde kullanila-
bilecek ilaclar ve ila¢ kombinasyonlarinin TNF-a araci-
I1 trombosit aktivasyonu Uzerindeki etkileri ile ilgili calis-
malara ihtiya¢ dogmaktadir.
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Abstract:0138 P273
DAGDAN SAHILE TALASEMi TARAMASI: KOPRUCAY
BELGESELi. Duran Canatan, Guilnur Bagric, Secil
Dagci. Akdeniz Kan Hastaliklarnt Vakfi-Antalya

Amac: Talasemi tim dinyada oldugu gibi sitmanin
yogun oldugu deniz kenarlarinda daha sik gortlmekte-
dir. Bu nedenle ylzyillardan beri insanlar sitmadan kag-
mak icin “ otu saz, kusu kaz olan yerden kagin, otu kekik
ve kusu keklik olan yere yerlesiniz” gelenegi ile yayla-
ra gécmektedir. Antalya bélgesinde insanlar ytizlerce yil-
dan beri her y1l Mayis-Ekim aylarinda Isparta bolgesinde-
ki yaylalara goc¢ etmektedir, béylece hem sivrisinek ve sit-
madan ka¢makta, hem de hayvanlarini beslemektedirler.
Yapilan taramalarda Antalya da talasemi sikligi ytizde 10
lzerinde iken, Antalya’nin kuzeyinde yer alan Isparta’da
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siklik %3 civarindadir. Daglardan sahile indikce talasemi
siklig1 artmaktadir.

Akdeniz Kan Hastaliklar1 Vakfi (AKHAV), kuruldugu
1996 yilindan beri yaptig1 egitim calismalar: ile Antalya
ve cevresinde talasemiyi tim topluma tanitmaya devam
etmektedir. Ayni zamanda okullarda, koylerde, sehir mer-
kezinde egitimler yaninda talasemi taramalarini Ucretsiz
olarak sturdurmektedir. Antalya bolgesinde dagdan sahi-
le uzanan Kopricay irmagi tilkemizin 6nemli rafting mer-
kezlerinden birisidir. Képriicay irmag: cevresinde yasa-
yan koéylerde yapilmig olan talasemi taramalarini sun-
mak istiyoruz.

Yontemler: Bu calismada Koépriicayin kaynag: olan
Antalya - Isparta sinirindaki koylerden baslayarak deni-
ze dokuldugtu koylere kadar bir yol haritasi cikarildi.
Her koyde tim koyltilere talasemi konusunda egitimler
yapildi ve her aileden birer kan 6rnegi alindi. Koéylerden
Yesilbag’dan 60, Degirmenéziinden 64, Caltepe’den 72,
Beskonak’tan 140 olmak tUzere dag kdylerinden toplam
336 kan oOrnegi, sahil koyti olan Kumkoy'denl54 kisi
olmak tizere toplam 490 kan 6rnegi alindi. Kan 6rnekleri
vakfimiz laboratuarinda tam kan sayimi ve HPLC yo6nte-
mi ile incelendi. Hb A2 ytksekligi %3.5 tizeri beta talase-
mi tastyicist olarak kabul edildi.

Sonuclar: Dag koylerinden alinan 336 kan 6rneginin
Hb ortalamas1 12.56+1.62 ve 24 tinde (%18.8) mikrositer
tipte anemi var iken sahil kdytinden alinan 154 kan 6rne-
ginin Hb ortalamasi1 11.48+1.82 ve 52 sinde (%33.7) mik-
rositer tipte anemi vardi. Hb A2 yuksekligi, Dag koyleri
olan Yesilbag'da 2 kiside (%3.3), Degirmenézti’'nde 2 kisi-
de (%3.1), Caltepe’de 3 kiside (%4.1) Beskonak’ta 6 kisi-
de (%4.2) bulunur iken, sahil kéyt olan Kumkdy’de 19
kiside (%12.3) bulundu. Toplam 32 kiside (%6.5) tasiyici-
lik saptanmis oldu.

Tartisma: Sonug¢ olarak; goc yollar: olan bir bolge-
de, sahilden daglara ciktikca talasemi sikliginin azaldi-
&1 gortlmektedir.

Abstract:0139 p274
MUHTARLARA TALASEMIi EGITiMi. Duran Canatan!,
Ibrahim Keser?* !Akdeniz Kan Hastaliklar: Vakfi-Antalya,
2Akdeniz Universitesi Tip F.Tibbt Biyoloji ve Genetik AD
Antalya

Amac: Talasemi tim tilkemizde oldugu gibi Antalya’da
o6nemli bir halk sagligi sorunudur. Beta-talasemi sikli-
g1 ulke genelinde %2.1 iken, sahil bolgelerinde ortala-
ma % 4.3 siklikta, Antalya ve cevresinde ise %10 lzerin-
de bulunmustur.

Akdeniz Kan Hastaliklar1 Vakfi ( AKHAV ) kan hasta-
liklar1 konularinda diinya standartlar1 diizeyinde uygu-
lama, egitim ve bilimsel arastirmalar yapmak i¢in hasta
aileleri, isadamlar: ve doktorlar tarafindan 1996 yilinda
kurulmustur. Onbes yildir kamusal hizmetler ile beraber
bilimsel ve sosyal calismalarini stirdirmektedir. Vakfimiz
kuruldugu gtiinden bu yana yaptig1 egitim calismalari ile,
Antalya ve cevresinde talasemiyi tim topluma tanitmis ve
hastalik korku olmaktan ¢ikmistir. Vakfimizin 1996 yilin-
da baslattigi “Once Talasemi sonra nikah” kampanyasin-
da Akdeniz U. Tip Fakltesi ile yapti1 ortak ¢alismalar
sonucu Antalya sehir merkezinde talasemili hasta dogu-
mu %90 azalmistir. Ontimtuizdeki yillar icinde Antalya il
ve ilcelerinde yeni dogan hasta sayisini %100 6nlemek
i¢cin, toplumun 6nde gelen ve yonetim kademesinin en alt
basamagini olusturan nikah kiyan muhtarlar ve bele-
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diye calisanlarini bilgilendirmek amaci ile bu calisma
planlanmistir.

Yontemler: Antalya Valiligine basvuru yapilarak egi-
tim programi i¢in izin alindi. Antalya Valiligi tiim il¢e kay-
makamlarina muhtarlara ve belediyelere duyuru yapil-
masl i¢in yazi gonderdi. Talaseminin 6nlenmesini anla-
tan bir afis ve el ilanlar1 hazirlandi. Talaseminin genetigi,
onleme yontemleri, hastaligin tedavisi ve hastaligin teda-
visi ve 6nleme maliyetleri konularinda sunular yapildi.

Sonuglar: Sonuglar: 22 Kasim - 16 Aralik 2010 tarih-
leri arasinda toplam 16 flce merkezinde, 540 muhtara
egitim verildi, egitim sonras: muhtarliklara, okullara ve
kahvehanelere asilmasi icin 1500 afis ve 5.000 el ilani
dagitilda.

Tartisma: Sonugc olarak; Antalya valiliginin destegi ve
tam ilce kaymakamlarinin organizasyonu ile dtizenledi-
gimiz talasemi egitimi 6zellikle toplumun nabzini tutan
ve yonetsel olarak toplumun kilcal damarlarini olusturan
muhtarlara yoénelik olmustur. Toplumun en alt kademe-
sinde yoneticilik yapan, toplumu bilgilendiren ve nikah
kiyan muhtarlarin egitimi ile talasemi konusunda toplu-
mun tekrar uyarilmasi hedeflenmistir.

Abstract:0163 P275
LENFOSITOZ NEDENI OLARAK SIiGARA. Ahmet
Sertkaya!, Elif Birtas Atesoglu?, Ozgiir Mehtap?, Pinar
Tarkun?, Abdullah Hacihanefioglu?, Hakan Keski*
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar Anabilim
Dali, 2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali

Amac: Bu calisma, sigaranin hematolojik parametre-
ler tzerine etkisini belirlemek ve halk sagligina katkida
bulunmak amaci ile yapildi.

Yontemler: Bu calismaya, 18-65 yas arasinda yer
alan, sigara icen 100 kisi ile kontrol grubu olarak siga-
ra icmeyen 100 kisi olmak tizere (102 si kadin, 98 erkek)
toplam 200 kisi alindi. Calismaya katilanlarin hematolo-
jik laboratuar bulgular: kaydedi ve degerlendirme yapildi.

Sonuglar: Sigara igcenlerde ortalama lenfosit sayi-
si: 2820,5 + 1115,2/mm3 iken icmeyenlerde 2309,9 +
1623,6/mm3 bulundu(p<0,001). Sigara kullanan grup
ile sigara kullanmayan grup arasinda nétrofil ve lenfo-
sit sayilar1 hemoglobin ve hematokrit degerleri arasin-
da anlaml farkhiliklar saptanirken; trombosit sayisi aci-
sindan ise istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanma-
di. Sigara kullanan obez grupta yer alan hastalarin len-
fosit, hemoglobin ve hematokrit degerleri sigara kullan-
mayan obez grupta yer alan hastalara gére daha yluksek
olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlaml bulundu.

Tartisma: Sigaranin kan parametreleri tizerine etki-
si literattrlerdeki verileri destekler niteliktedir. Sonug
olarak sigara igenlerde lenfosit sayilarinin, i¢meyen-
ler gore anlamli olarak yuksek oldugu soylenebilir.
Aciklanamayan lenfositoz durumlarinda sigaranin etken
olabilecegi diistintilmelidir.

Abstract:0168 P276
LENALIDOMID ILISKiLi AKUT KARACIGER HASARI VE
HIiPOTRODI. Guldane Cengiz Seval, Vildan Tasdemir,
Aysun Caligkan, Umit Malkan, Hilal Tuncer Yilmaz,
Meltem Ayli. Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali

Amag: Lenalidomid E.Myelofibrozis tedavisinde hentiz
kullanim endikasyonu olmamakla birlikte erken erisim
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programi araciligl ile tlkemizde halen 20 civarinda E.
Myelofibroz olgusunda denenmektedir Lenalidomid ile
cok az sayida olguda geri dontsumlt akut karaciger
hasar1 ve troid fonksiyon bozukluklar: bildirilmistir.Biz
literattirde bildirilmeyen Lenalidomid kullanimina bagh
es zamanl gelisen akut hepatit ve hipotroidi olgusunu
rapor ettik.

Yontemler: Olgu: 68 yasinda E.Myelofibrozis tani-
Ii erkek hastaya erken erisim programi ile 10 mg/glin
lenalidomid tedavisi baslandi. 6. ktir lenalidomid sonra-
st hematolojik yanit elde edilen ve transflizyon gereksini-
mi ortadan kalkan hastanin 7. kiuir lenalidomid sonrasi
ALT 247 U/L ve AST 184 U/L olarak saptandi. Karaciger
enzim yuksekligi etyolojisine yonelik tetkiklerinde patolo-
ji saptanmadi.Bu tablo Lenalidomid iligkili akut karaciger
hasar1 olarak tanimlandi. Ayni anda kreatin kinaz dutize-
yi 3731 U/L, TSH 163 plu/mL ve serbest T4 0.04 olarak
tesbit edildi. Hastada hipotroidi ve bununla iliskili myo-
pati tanis1 konuldu ve hipotroidi sebebi olabilecek primer
troid patolojileri ileri tetkikler ile ekarte edilerek mevcut
hipotroidi de lenalidomid iligkili hipotroidi olarak tanim-
landi. Lenalidomid kesildi ve hastaya levotiroksin tedavi-
si baslandi. Takiplerinde Lenalidomid’in kesilmesinde 2
ay sonra troid fonksiyonlar: ve karaciger enzimleri nor-
mal diizeylere geriledi ve hastaya lenolidomid tekrar bas-
landi. Takip altinda, halen lenalidomid tedavisini almak-
ta olan hastanin karaciger enzimleri ve levotiroksin teda-
visi ile TSH dtizeyi normal smirlarda sebat etmektedir.
Transflizyon gereksinimi de yoktur.

Tartigsma: Lenalidomid iligkili karaciger hasar1 nadir
gorilen, ilacin kesilmesiyle diizelen karaciger enzim ve
bilirubin dtizeylerinde artma ile kendini gésteren bir tab-
lodur.Karaciger hasari1 olusturma potansiyeli ongorule-
meyen, doz bagimli olmayan, idyosenkratik toksik kara-
ciger hasari olarak tanimlanmaktadir. Nadir goértilen bir
diger yan etki de hipotiroididir. Tiroid fonksiyon bozuk-
lugu olusturma mekanizmasi1 tam olarak aydinlatila-
mamis olmakla birlikte; lenalidomidin tirositlerde direk
hasar olusturabilmesi, tiroide kars1 immun yanit: tetikle-
yebilecegi, iodin tutulumu inhibisyonu veya tiroid sentez
kapasitesini azaltabilecegi dustuntilmektedir.Sonug¢ ola-
rak Lenalidomid her gegcen giin kullanim endikasyonla-
r1 genisleyen bir ajan olup, kullanimi esnasinda gelise-
bilecek akut karaciger hasari ve troid patolojileri yontin-
den hastalarin yakin takip ile izlenmeleri zorunludur.
Literattirde akut karaciger hasar: sonrasi tedavisi sonlan-
dirilan hastalarda tekrar Lenalidomid kullanimina iliskin
veri yoktur. Bizim olgumuz Lenalidomid tedavisine tekrar
baslanan ve yeni toksisite gelismeyen ilk olgudur.

Abstract:0252 p277
HUCRESAY: MIKROSKOP iILE SAYIM ICIN SES
DESTEKLI HUCRE SAYMA CIHAZI. Mahmut Tébu!,
Murat Pehlivan?® !Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Ic
Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, Bornova,
Izmir, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Biyofizik Anabilim
Dali, Bornova, Izmir

Amag: Teknolojinin ilerlemesine ragmen bazen “hemo-
counter” adi verilen otomatik kan sayimi yapan aygitla-
rin yetersiz kaldigi ve bir uzmanin tecrtibesine ihtiyac
duyuldugu 6zel durumlar s6z konusudur. Cunku, bili-
nen hticre tipleri disindaki atipik hticreleri ancak uzman-
lasmis bir géz en dogru sekilde ayirabilir. Bu nedenle
hematoloji kliniklerinde her giin onlarca hastanin kanin-
dan hazirlanan periferik kan yayma preparatlari, hiicre
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tiplerini incelemek ve ytizde oranlarini saptamak amaciy-
la mikroskop kullanilarak uzman hekimlerce sayilmak-
tadir. Prototip olarak gelistirilen ve HuicreSAY adi veri-
len bu cihaz ile mikroskop basinda sayma ve ylizde oran
belirleme isleminin hizlandirilmasi1 ve kolaylastirilmasi
Amaclanmistir.

Yontemler: Tasarlanan cihaz, tizeninde ekran ve diger
donanimlarin bulundugu ana gévde ile bu ana govdeye
bir kablo ile bagl tus takimindan olusur. Kullanici avug
icinde tuttugu tus takimindaki diigmelere bastikca ilgili
hticre tipinin sayisi bir adet artar. Ayni zamanda bastigt
diigmenin karsiligi olan hticre tipinin adini da sesli ola-
rak duyar. Boylece hekimin hata yapma olasiligi azalir.
Mikroskoptan basini kaldirmadan veya yardimci bir per-
sonele ihtiya¢ duymadan sayim islemini tamamlayabilir.
Yanlis bastigi durumda ise son 7 adet islemini sirasiyla
geri alabilir. Kullanicinin 6nceden belirledigi hedef sayiya
ulasildiginda ise hticre tiplerine goére hesaplanmis ytizde
oran cihazin ekraninda goértinur (Sekil 1 ve 2).

Sonuclar: Gelistirilen cihaz, ytizlerce sayima ait kaydi
belleginde tutabilir ve bu bilgileri bilgisayar ortamina
hasta protokol numarasi ile aktarabilir. Periferik yayma,
kemik iligi gibi farkli sayim secenekleri de yazilimda mev-
cuttur. Bu cihaz uzman hekimlerin veya kisilerin mikros-
kop altinda calisma surelerini kisaltarak, ayni zamanda
daha dogru ve glivenilir sonuclari kolayca elde etmesini
saglayabilecektir.

Tartisma: Avug i¢i veya diz Uisti bilgisayarlar kullani-
larak yapilabilecek benzer bir cihaza gére ¢ok daha ucuz-
dur. Amaca yonelik, ayni zamanda ses destekli boyle
bir cihaza yapilan 6n arastirmalarda rastlanmamistir.
Prototip asamasindan laboratuvarda rutin uygulamada
kullanilacak bir cihaza dontisimu ve adetli tGretimi ile
calismalar devam etmektedir.

Sekil 1. Cihazin ekraninda hedeflenen sayi, kalan sayi, toplam sayilan hiicre tipi ve
son basilan yedi adet hiicre tipinin ilk iki harfi gosterilir.

o7 SR )L S0 ST ins
Sekil 2. Cihaz sayim sonunda yiizde oranlan ekraninda gosterir.
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Abstract:0281 P278
KANSER TANISI AMIS COCUKLARIN ANNELERINDE
ALEKSITIMI DUZEYININ DEGERLENDIRILMESI. Arife
Kaygusuz, Yesim Oymak, Yéntem Yaman, Ozgir
Carti, Burcak Tatli Guines, Canan Vergin. Dr. Behget
Uz Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve Arasturma
Hastanesi

Amag: Kanser, psikolojik gticliik ve bozukluklara yol
acma potansiyeli en yuksek hastaliktir. Bu durumun
yarattigl sikintiyla hasta ve hasta yakinlar1 bircok psiko-
lojik sorun yasamaktadir. Bu sorunlardan birisi de kisi-
nin duygularini fark etme, tanima, ayirt etme ve ifade
etme glcltigl olarak tanimlanan aleksitimidir. Aleksitmi
ilk olarak 1970’lerin basinda Nemih ve Sifeneos tarafin-
dan “duygu sagirligl” olarak tamimlanmistir. Bu ¢alisma-
da kanser tansi alan ve kronik hastalifi olmayan hasta-
larin annelerinin aleksitimik o6zelliklerinin karsilastiril-
masi Amagclandi.

Yontemler: Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi Hematoloji
kliniginde kanser tanisi alan 01 Temmuz ve 01 Agustos
2011 tarihleri arasinda serviste yatmakta olan 30 hasta-
nin annesi ve ayn tarihlerde yaslarina uygun servislerde
tedavi alan kronik hastaligl olmayan 30 hastanin anne-
si calismaya alindi.

Bu calismada bedensel duyumlar: ve duygular: ayirt
etmekte glcltigi, duygularn iletiminde sinirlilig, ic géri
yoksunlugu gosteren bireyleri ayirt eden, Taylor ve arka-
daslarimin (1985) gelistirdigi Toronto Aleksitimi Olgegi
kullanildi. Olgegin gecerlilik ve glivenilirlik calisma-
s1 Bestepe ve ark.(1997) tarafindan yapilmistir. Toronto
Aleksitimi Olgegi duygularini tanima zorlugu, duygulari-
n1 ifade etme zorlugu, disa doéntk distince olmak lizere
Ug alt boyut ve yirmi sorudan olusan TAO-20 formu ile
uygulanmaktadir.

Gruplar arasinda Toronto Aleksitimi Olgegi puanla-
r1 arasinda farki degerlendirmek tizere Mann Whitney U
testi ve Olcek puanlar: ile tani stiresi arasindaki iliski-
yi degerlendirmek Spearman korelasyon testi kullanildi.

Sonugclar: Cocugu kanser tanisi alan 30 annenin
yas ortalamasi 32%7,9, kronik hastaligi olmayan kont-
rol grubundaki 30 annenin yas ortalamasi 28,4+5,6 idi.
Kanser grubundaki 20 hasta akut 16semi, 10 hasta solid
tamor ve kontrol grubunda ise dokuz hasta bronsiolit,
21 hasta idrar yolu enfeksiyonu tanisi almisti. Gruplar
arasinda annelerin yas ortalamalar: ve egitim durumla-
r1 arasinda fark bulunmadi. (Sirasiyla p degerleri 0,1 ve
0,4). Aleksitimi Ol¢egine gore kanser hastalarinin anne-
leri (58,3+7,6) kontrol grubu annelerine gore (48,9+12,6)
daha fazla “duygu sagir1” bulundu (p=0,001). Duygularini
tanimada kanser hastasi anneleri (19,2+5) diger annele-
re (15,3+4,7) gore daha basarisizdi (p=0.04). Duygularini
ifade etme zorlugu ve disa doéntk distince alt olcekle-
rinde ise iki grup arasinda fark saptanmadi (p>0.05).
Olcegin toplam puan ve alt lcek puanlar ile tedavi stire-
si arasinda iliski saptanmadi (p>0.05).

Tartisma: Cocugu kanser tanisi almis annelerin alek-
sitimi puanlarinin kronik hastaligi olmayan annelere gore
yuksek olmasi ve duygularini1 tanimlamada daha basari-
siz olmalari, cocuklarinin kanser tanisi almis olmasinin
annelerde psikolojik bir travmaya neden oldugunu ve bu
durumun duygu durumunu olumsuz etkiledigini, sonuc
olarak aleksitimik bulgularin ortaya cikmasina neden
oldugunu dustindirmektedir. Kanser tanisinin psikolo-
jik etkisinin &l¢tilebilmesinin, annelerin bu alanda destek
almalarini kolaylastiracagini diistinmekteyiz.
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Abstract:0349 P279
KANSER HASTALARINDA CINSEL SORUNLAR VE
ETKILEYEN FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI.
Atakan Tekinalp, Yasemin Karacan, Ridvan Ali, Vildan
Ozkocaman, Fahir Ozkalemkas, Géntil Irmak. Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Amac: Kanser tanis1 alan hastaya verilen radyotera-
pi ve kemoterapiye baglh olarak yasami tehdit edici fizik-
sel sorunlar meydana gelmektedir. Ayrica kanser teda-
visinin hastalarin yasam kalitesini etkileyebilen ve daha
az 6nemli oldugu duistntlen infertilite, vajinal kuruluk,
ereksiyon yetersizligi gibi cinsel saglik tizerinde olum-
suz etkileri de vardir. Cinsel sorunlar en yaygin arzu/
istek kaybi ve disparoni olarak ortaya cikabilmektedir.
Bu calisma kanser hastalarinda cinsel sorunlar ve etki-
leyen faktorlerin degerlendirilmesi amaciyla tanmimlayict
olarak yapilmistir.

Yontemler: Calismaya 1 Temmuz 2011 ile 31 Temmuz
2011 tarihleri arasinda bilgilendirme yapilmis olup calis-
may1 kabul eden, cinsel acidan aktif ve yazili onamla-
r1 alinan 31 hasta alinmistir. Arastirmanin verileri, aras-
tirmaci tarafindan ilgili literattire dayanarak hazirlanan
hastalarin tanitici 6zellikleri ve Arizona Cinsel Yasantilar
Olgegi (ACYO) kullanilarak toplanmistir. Olcegin puan
aralig1 5-30 olup, 11 ve Uzeri puan cinsel disfonksiyonu
gostermektedir.

Sonugclar: Hastalarin tanitici bilgilerine bakildiginda
%42.0’ 1 kronik 16semi, %29.0’ 1 akut l6semi ve %29.0’ 1
lenfoma, %80.6’ s1 erkek ve ortanca yas 47 (23+68)’ dir.
Cinsel sorun yasadigini ifade eden hasta %51.4’ dur.
Ne tUr sorunlar yasandigina bakildiginda %29.0’ 1 cin-
sel iligki sikliginda azalma, %16.1° i cinsel isteksizlik ve
%12.5 oraninda hasta ise agrili iligki ve diger iki sorunu
bir arada yasadigi bulunmustur. Bu sorunlarin nedeni-
ni ise hastalar %19.2 oraninda psikolojik olarak dustn-
mektedir. Arizona Cinsel Yasantilar Olcegi puan ortala-
malarinin 26.0+5.0 oldugu 22 hastada (%71.0) cinsel dis-
fonksiyon bulundugu saptanmistir. Cinsel sorunu oldu-
gunu ifade eden hastalarin bu sorunun ¢éztimu icin hic-
bir uygulamada bulunmadig: belirlenmistir. Sonug¢ ola-
rak bulgular dogrultusunda kanser hastalarinda cinsel
disfonksiyonun 6nemli oranda gértuldiigii belirlenmistir.
Kanser hastalarinda cinsel yasanti ve sorunlar: belirle-
meye yonelik daha ayrintili klinik calismalarin yapilma-
s1 ve elde edilen veriler ile cinsel egitim-danismanlik hiz-
metlerinin planlanmasi 6ngoriilmektedir.

Tartisma: Cinsel sorunlara hormonal anormallik-
ler, pelvik damarlarda yetersizlik, merkezi sinir sistemin-
de hasar, periferal sinirlerde bozulma, genital dokularda
hasar, kronik agri ve ilaclarin yan etkisi gibi bircok fak-
tér neden olabilmektedir. Cinsellik biyolojik islevler kadar
sosyal ve duygusal etmenleri de iceren karmasik bir olay-
dir. Saghk personeli, kanser tedavisine iliskin kaygila-
rin ya da 6lum tehdidinin cinsel sorunlardan ¢ok daha
onemli oldugunu dustnerek kanserden kaynaklanan
cinsel degisikliklerini 6nemsemezler veya gbéz ardi eder-
ler. Saglik profesyonelleri sorunun fizyolojik ya da psi-
kolojik nedenlere bagliligini interdisipliner bir yaklasimla
tesbit etmelidir. Uygun bir danismanlhk hizmeti alinma-
diginda, cinsel fonksiyon bozukluklari hasta ile esi ara-
sindaki iliskileri zedeleyebilmekte ve konunun hasta bire-
yin yasadigl diger sorunlara ek bir soruna neden olabil-
digi unutulmamalidir.
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Abstract:0366 P280
KONSULTASYON VAR!. Fatih Cilingir, Engin Kelkitli,
Memis Hilmi Atay, Ramazan Goékdemir, Engin Kut,
Dtizgtin Ozatli, Mehmet Turgut. 19 Mayis Universitesi
Tip Fak Hematoloji Bilim Dalt

Amagc: Hematoloji konsultasyonunun amaci uzman
tavsiyesine ihtiyac duyan diger bélimlere selim ve habis
hematolojik hastaliklarin tani ve tedavisi ile ilgili gerekli
bilgi ve yardimi saglamaktir. Konsultasyon istegi herhan-
gi bir cocuk,yetiskin,gebe, perioperatif hasta veya yogun
bakim hastasi i¢in olabilir. Baslica hematolojiden istenen
konsultasyonlar preoperatif veya postoperatif durumlar,
anemi, trombositopeni, noétropeni, transfiizyon ile iliskili
durumlar, lenfadenopati ve splenomegali etyoloji, kana-
ma bozukluklar ile ilgilidir. Ocak —-Mayis 2011 tarihle-
ri arasinda 19 Mayis tniversitesi Tip Faktltesi hematolo-
ji bilim dalindan istenen konsultasyonlar: istenen béltim,
konsultasyon nedeni ve aciliyet durumlarina gére aras-
tirdik.

Yontemler: Bolimtmuzden istenen konsultasyon-
lar geriye dontik olarak hastalarin yas, cinsiyet, konsul-
tasyon istenen béltim,isteme nedeni ve aciliyet durumu-
na gore tespit edildi. Veriler SPSS 16.0 programina ytk-
lenerek analiz edildi.

Sonuclar: Toplam 175 hastadan konsultasyon istendi.
Yas ortalamas: 50 idi. Hastalarin 92 si erkek 83 kadinda.
145 normal konsultasyon 30 acil konsultasyon seklinde
idi. Acil konsultasyonlar incelendiginde kadin hastaliklar:
ve dogum 13, Enfeksiyon Hastaliklar1 10, Fizik tedavi ve
Rehabilitasyon 5, Noroloji den 2 konsultasyon istenmisti.
Konsultasyon nedenlerine bakilacak olursa trombosito-
peni 62, Anemi 42 Noétropeni 15 sedim ytiksekligi 5, LAP
etyoloji 5 olarak tespit edildi. Konsultasyon nedenleri ve
acil olanlarin 6zeti sekil 1 ve 2 de 6zetlenmistir.

Tartisma: Boélumtmuizden istenen konsultasyonlara
bakildiginda en sik nedenin trombositopeni oldugu, acil
konsultasyonlarin ise en sik kadin hastaliklar: ve dogum
bolumunden istendigi gortlmektedir. Diger tibbi konsul-
tasyonlar gibi hematoloji konsultan1 konsultasyonun ana
kurallarini ve isteyen boéltiim ve hekimle arasindaki iliski-
nin 6énemini iyi bilmelidir. Konsultasyonun ne i¢in isten-
digi, aciliyet durumu tespit edilmelidir. Acil konsultas-
yonlara hizli cevap verilmelidir. Ayrica konsultasyonun
sonucu mutlaka ve mutlaka takip edilmelidir.

ACIL KONSULTASYONLARIN DAGILIMI
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Sekil 1. Acil Konsultasyonlarin Dagilimi
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Sekil 2. Konsultasyon isteme Nedenleri

Abstract:0443 P281
AVRUPA’DA HEMATOLOJI EGITIMI H-NET PROJESI
VE CONFOLIO. Hamdi Akan. Tiirk Hematoloji Dernegi

Amac: AvrupaHematoloji Dernegi (EHA) Avrupa’da
hematoloji egitiminin standardizasyonunu saglamak ve
kalitesini arttirmak i¢cin 2003 yilinda sorumluluk yuk-
lendi ve bu Amacla Hematolojide Sturekli Tip Egitimi
Projesini (ECAH) gelistirmistir.

ECAH projesi iki boltiimden olusmaktadir:

A. AvrupaHematolojiSurekli Tip EgitimiKrediProjesi

B. Mufredatprojesi

Bu gruplar calismalarini yurttirken Avrupa Birligine
EHA tarafindan bir proje sunuldu. Projeye H-NET adi
verilmisti ve Amac 6zellikle digital olanaklarin da deste-
gi ile Avrupa’da HematolojiEgitiminin yapilmasi idi. Tark
Hematoloji Dernegi de bu projenin asil ortaklarindan biri-
si idi. Proje kapsaminda gelistirilen en énemli araclardan
birisi de hematoloji egitimi ile ilgili bir digital ortam olus-
turacak CONFOLIO uygulamas: idi.

Yéntemler: Confolio Internet ortaminda cesitli arag-
lar kullanarak Hematoloji egitimini yayginlastirmayi
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ve Hematologlarin ortak bir platformda bulusmasi-
nmi Amagclayan bir yapidir. Sistemin ana yapisi Isvec
Teknoloji Enstittisti tarafindan gelistirilmis olup, tip
disindaki mesleklerde de kullanilmaktadir. Confolio’ya
ulasmak icin http://hematology.confolio.org/apps/
index.html#view=landing adresinden girip kayit yapil-
mas1 gerekmektedir. Kayit onaylandiktan sonra siste-
me girildiginde Avrupa’daki Hematoloji Derneklerini ve
Avrupa’da calisan Hematologlarin yer aldigi bir ortamla
karsilagilir. Istenildigi takdirde burada kendi portfolionu-
zu olusturabilirsiniz. Ortam sadece tibbi degil tip dis1 ilgi
alanlarinizi yansitmaya izin vermektedir.

Sonuclar: Confolio'nun icerisinde yer alan fark-
Ii boélumler vardir. Bunlardan en o6nemlisi Hematoloji
Mufredatidir. Mufredata tim ayrintisi ile buradan eri-
silebildigi gibi, tyeler tarafindan yerlestirilen makale ve
diger belgelere ulasilabilmektedir. Her belge yerlestirilir-
ken bunlarin miufredat konulari ile ilgili baglantis1 belir-
lenmektedir. Bu sayede sistem icerisinde tam metin ula-
silabilecek cok sayida makale, slayt ve diger yayin birik-
mis olup, sayilar giderek artmaktadir.

Confolio’nun gelistirilmesi i¢in ciddi ugras verilmekte
olup, yayginlastirilmas: icin ¢aba gdsterilmekte ve Isveg
gibi ulkelerde hematologlar1 kapsayan pilot calismalar
yapilmaktadir.

Yine bu ortamda kendinizi yansitmaniz mtmkin
oldugu gibi, diger hematologlara ve derneklere ulasmak
mumkiandr.

Tartisma: Turk hematologlarinin bu sistem icerisin-
de yer almasi Avrupa agi icerisinde sesimizin daha gtcla
olmasini saglayacak ve kaynak kullaniminda da bize yeni
olanaklar saglayacaktir. Halen sistemle ilgili en 6nemli
elestiri sistemin son kullanict dostu olmamasi ve kullan-
masinin zor olmasidir. Bun sorunu gidermek icin c¢alis-
malar devam etmekte olup, yeni arayliz bir slire sonra
kullanima sunulacaktir.
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