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Abstract:0196 P-101
TURKIYE'DE KRONIK DEMIR YUKU OLAN
HASTALARDA, “EXJADE HASTAUYUM PROGRAMI”NIN
DEFERASIROKS TEDAVISINE UYUMA KATKISININ
DEGERLENDIRILDIGIi KOHORT GCALISMASI. Ali
Bulent Antmen!, Kerem Organ?, Mehmet Berktas?®,
flgen Sasmaz*, Yurdanur Kiling*. Acthadem Hastanesi
Pediatrik Hematoloji Klinigi, Adana. 2Novartis Tiirkiye
Onkoloji, Istanbul. *Yeditepe Universitesi Farmakoekonomi
ve Farmakoepidemiyoloji Arastirmalar Merkezi, Istanbul.
*Cukurova Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Adana

Amac: Kronik demir yukt tedavisinde oral yolla ali-
nabilen deferasiroksun etkin oldugu ve hasta uyumunun
diger seceneklere gore daha yuksek oldugu gosteril-
mistir(1). Bunu yani sira selasyon tedavisine uyumun
artmasinin mortalite ve morbidite tizerine olumlu etkileri
oldugu bildirilmistir(2). Demir selasyon tedavisi alan has-
talarin olasi komplikasyonlar ve selator kullanimi konu-
sunda egitilmesi 6nerilmektedir(3).

Exjade hasta uyumu (EXjade PATient Compliance,EX-
PAT) programi, deferasiroks kullanan hastalarin, hasta-
liklar1 ve deferasiroks kullanimu ile ilgili bilgi dtizeylerini
artirmak i¢in hayata gecirilmis bir programdir. Bu bildiri
Ozetinde programin pilot uygulamasindan elde edilen
sonugclarin sunulmasi amaclandi.

Yontemler: Deferasiroks kullanan hastalar evde
ziyaret veya kontrol gruplarindan birine alindilar. Evde
ziyaret grubu, egitilmis hemsirelere tarafindan arasin-
da egitildiler ve 30 glinde bir yapilan ev ziyaretleri, 15
gunde bir yapilan telefon aramalari ve ginltik cep tele-
fonu mesajlar ile takip edildiler. Kontrol grubu, egitim
almadan sadece telefon ile arandi ve persistans acisin-
dan degerlendirildiler. Program ile ilgili tim islemlerden
once buttn hastalardan yazili bilgilendirilmis olur alindi.
Takip stresince deferasiroks kullanimina 10 giin ve daha
az sureli ara veren hastalar persistan kabul edildi.

Bulgular: Evde ziyaret grubundaki 45 hasta (%58
erkek, ortanca(ceyreklerarasi aralik;CAA) yas 135.8(124.9)
ay, kontrol grubundaki 41 hasta (%63 erkek) sirasiyla
ortanca(CAA) 83.0(12.5) ve 82.0(25.5) gun takip edildi.
Verisi olan hastalarda kullanilan ortanca(CAA) deferasi-
roks dozu 25.0(7.4) mg/kg idi.

Toplam 211.2 hasta-aylik takip verilerine goére; evde
ziyaret grubundaki hastalar ortalama 81.1 glinltik takip
stiresinde ortalama(%95 given araligi;;GA) 1.6(0.9-2.3)
gin deferasiroks kullanmaz iken kontrol grubundaki
ortalama 77.3 gunluk takip stresinde bu rakam 5.5(3.1-
7.9) glindt (P=0.016). Persistan hasta oranlar: evde ziya-
ret ve kontrol gruplarinda %95.7 ve %80.5 idi (P=0.025).

Cinsiyet, takip stiresi ve deferasiroks dozunun kovar-
yant olarak kullanildig1 kovaryans analizine gore bir yilda
deferasiroks kullanilmayan stire acisindan evde ziyaret
edilmek her bir hasta icin ortalama (%95 GA) 19(6-32)
gun fayda saglamaktadir (P=0.004).

Sonug: EX-PAT programi kapsaminda verilen egitim
ve yapilan siki takip zaten yliksek olan deferasiroks
uyumunu daha da yukseltebilmektedir ve hastalar ve
doktorlar icin tasarlanmis benzeri ulusal bir egitim prog-
ram ile deferasiroksu uygun sekilde kullanan hasta oram
artirilabilir.
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Abstract:0310 P-102
PANDEMIK INLUENZA A (H1N1) ENFEKSIYONU
PEDIATRIK LOSEMILI HASTALARDA

BEKLENDIGINDEN DAHA FATAL SEYREDEBILIR;
TEK MERKEZ DENEYIMI VE LITERATURUN GOZDEN
GECIRILMESI. Yéntem Yaman!, Ilker Devrim?, Yesim
Oymak?®, Aysen Turedi Yildinm®*, Gulcihan Ozek!,
Ozgur Cart1!, Burcak Giines!, Bengii Demirag!, Esin
Albudak!, Canan Vergin!. lizmir Dr. Behcet Uz Cocuk
Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi
Hematoloji-Onkoloji Klinigi. 2[zmir Dr. Behcet Uz Cocuk
Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi
Enfeksiyon Hastaliklari. *Harran Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Hematolojisi Bilim Dali. *Diyarbakwr Cocuk Hastanesi
Cocuk Hematolojisi, Diyarbakiwr

Amagc: Pandemik influenza A/H1N1/2009 c¢ocuk-
larda genellikle hafif klinik hastalik nedeni olmakla
birlikte kronik hastaligi olanlarda bu enfeksiyona bagh
komplikasyon riski artmaktadir. HIN1 enfeksiyonu olan
akut 16semili cocuklarin dahil edildigi bircok calismada
hi¢c 6lum rapor edilmemistir. Ancak diistik hasta sayili
anektodal raporlarda %28,5 gibi ytksek mortalite orani
bildirilmektedir. Biz bu calismada H1N1 enfeksiyonu
geciren 16semili hastalarimizi rapor ettik ve literatiirti
g6zden gecirdik.

Yontem: Klinigimizde losemi ile HIN1 birlikteligi
gorilen tim cocuklarin tibbi kayitlari, demografik, klinik
ve laboratuvar verileri incelendi. Bununla birlikte konuy-
la ilgili tim literattir degerlendirmeye alindi. Bulunan 24
makale arasinda sadece losemili hastalar ve pandemik
HI1N1 enfeksiyonuna atfedilebilir mortalitenin 2 bagimsiz
arastirmaci tarafindan yapildig: géralda.

Bulgular: Losemi tanisi ile kemoterapi alan 98 cocuk-
tan 8 cocuga pandemik HINI1 tanisi konuldu. Bir hasta
pndémoni ve akut solunum sikintisi sendromu (ARDS)
gelismesi nedeni ile kaybedildi. Diger hastada ise hemo-
fagositik lenfohistiositoz (HLH) gelisti ve HLH tedavisinin
6. haftasinda sekonder enfeksiyon nedeniyle kaybedildi.
PubMed makale sonuclar ile hesaplanan toplam mor-
talite %2,5 (6/238) iken bizim calismamizda %25 (2/8)
oraninda mortalite saptandi.

Sonu¢: Pandemik HIN1 grip virtisti, beklenmeyen
sonuclara yol acarak ARDS ve HLH nedeniyle 6lime
neden olmustur. Bu hastalan degerlendirirken bu grup
hastalarda kisa ve uzun vadeli komplikasyonlar akilda
tutulmalidir.

Abstract:0612 P-103
KLINIK KASPOFUNGIN DIRENCI ILE SEYREDEN
T. ASHAII OLGUSU. Mehmet Sevki Uyanik!, Onur
Kirkizlar!, Seval Akpinar!, Elif Guilsim Umit!, Figen
Kuloglu?, Melek Tikvesli®, Yalgin Taymez*, Gulstim
Emel Pamuk!, Ahmet Muzaffer Demir!. Trakya
Universitesi Tip Fabkiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Edirne.
2Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklar.
Anabilim Dali, Edirne. *Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi,
Mikrobiyoloji Bilim Dali, Edirne. *Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, Edirne

Giris: Trichosporon turleri son 3 onluk zaman dili-
minde 6zellikle hematolojik habis hastaligi olan, bagis-
lilik sistemi baskilanmis hastalarda saptanan yasami
tehdit edici firsat¢i infeksiyon ajanlaridir. Ekinokandin
direnciyle giden Trichosporon turleri hakkinda tilkemizde
yeterli deneyimin bulunmamasi nedeniyle bu olgu sunu-
munu yapmay1 uygun bulduk.
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Olgu: Akut miyelositik 16semi tanisi konulan 53
yasindaki kadin hastaya uygulanan remisyon indiksiyon
tedavisinin ardindan uygulanan 2 ayri konsolidasyon
tedavisi sonrasinda 2 kez primer direncli hastaligi olan ve
uyumlu vericisi bulunmayan hastaya 04/07/2012 tari-
hinde EMA protokolti baslandi. Kemoterapinin 11. gint
ve noétropeninin 7. gintinde ani bilin¢ bulanikligi, hipo-
tansiyon ve ates yuksekligi saptanan hastaya sistemik
inflamatuar yanit sendromu tanisi konuldu. Teikoplanin,
piperasilin-tazobaktam ve dopamin baslandi. Ates yuk-
sekliginin 15/07/2012°de sebat etmesi, dispnenin gelis-
mesi ve hipoksisinin olmas1 tizerine tedavisine trimetop-
rim-sulfometaksazol tedavisi eklendi. Takiplerinde alinan
kan ktltarlerinde 2 sisede Gr(-) basil tremesi oldu.
Atesleri sebat eden hastanin tedavisi doku penetrasyonu
daha iyi oldugu icin teikoplanin linezolid olarak degistiril-
di ve piperasilin-tazobaktam kesilerek karbapenem aller-
jisi olan hastaya sefepim baslandi. Toraks tomografisinde
anlaml fungal infeksiyon bulgusu saptanmayan hastaya
besinci glin atesleri sebat etmesi Uzerine kaspofungin
eklendi. Kaspofungin altinda klinigi koétulesen hasta-
ya levofloksasin eklendi. Atesleri sebat eden hastaya
03/08/2012’de ates odag saptanmasi amaciyla yapilan
ekokardiografisinde vejetasyon saptanmadi ve ilk toraks
tomografisinden yaklasik 1 hafta sonra cekilen 2. Toraks
tomografisinde fungal infeksiyon ile uyumlu gértinttileme
bulgusu saptandi. 05/08/2012’de klinigi progresif kotti-
lesen hasta eksitus oldu. Hastanin o6limuinden sonra
kaspofungin tedavisi altinda 2 ayri zamanda alinmis
olan kan kulturlerinde T. ashaii Uremesi saptandi. in
vitro anti-fungal duyarhilik testleri amfoterisin-B icin orta
derecede yluksek MIC degerine sahipken varikanazol icin
en dusuk MIC degerine sahipti.

Tartisma: Antifungal tedavilerdeki gozlenen tim
gelismelere ragmen Trichosporon turlerine karsi opti-
mum tedavi konusunda fikir birligi yoktur fakat ¢alisma-
larin cogunda Trichosporon turlerine ekinokandinlerin
etkisiz oldugunu ortaya koymaktadir. Bunun yaninda
tekli ajan olarak etkisiz olan kaspofungin 2’li ajan ola-
rak amfoterisin B tedavisinin yanina eklendiginde tekli
kullanilan tim antifungallere gére daha dustuk MIC
degerine sahip bir anti-fungal tedavi basaris: gosterebilir.
Olgumuzda kaspofungin altinda iken alinan 2 ayri kan
kulttrinde fungemi saptanmis olup kaspofungine klinik
olarak direnc gosteren T. ashaii Giremesi saptanmistir.
Calismamizda Turkiye'de yakin zamanda yaymnlanmis
bir olgu raporu haricinde gézlenmeyen T. ashaii infeksi-
yonunu o6zellikle tekli ajan ekinokandin direncinin altinm
cizerek bildirmeyi hedefledik.

Abstract:0591 P-104
PULMONER NOCARDIOZLU HIPEREOSINOFILIK
SENDROM OLGUSU. Goékhan Ozgiir, ismail Ertirk,
Gokce Somak, Oral Nevruz, Ferit Avcu, Mustafa
Guney, Kursat Kaptan, Turker Cetin. Giilhane Askeri
Tip Akademisi, Ankara

Amagc: Hipereosinofilik sendrom (HES) eosinofille-
rin fazla Uretimi, eosinofilik infiltrat ve mediatorlerin
coklu organ hasar ile ortaya ¢ikan klinik sendromdur.
Nokardiosis aerobik aktinomices grubundan az rastla-
nan gram pozitif bir etkendir. Nokardiosis uzun streli
glukokortikoid kullanan hastalarda tipik olarak firsatci
enfeksiyonlar yapar. HES ve uzamis glukokortikoid kul-
laniminda gelismis nadir bir vaka olan pulmoner nokar-
diozis ve ampiyem olgusunu sunduk.
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Sonuclar: 32 yasinda erkek hasta bolge Universite
hastanesine dispne, goglis agris1 ve hemoptizi ile bas-
vurmustu. Tam kanda beyaz kure sayis1 5,71 x 10°/L,
eosinofil oram1 %63,9 idi. Periferik yaymasinda ve kemik
iligi aspiratinda eosinofili vardi. FIP1L1/PDGFRA gen
lokasyonu pozitifti. HES tanisi kondu ve hastaya yuk-
sek doz prednizolon tedavisi baslandi. Takip eden 5
ayda metilprednizolon dozu azaltildi. Ayni semptomlarin
tekrar olusmas: Uzerine metilprednizolon dozu tekrar
arttirildi. Hasta hastanemize Subat 2012 tarihinde ayni
semptomlar nedeni ile bagvurdu. Fizik muayenede her
iki akciger alt zonlarda solunum sesleri alinamiyor ve
karaciger dalak palpe ediliyordu. Laboratuar inceleme-
de beyaz kure sayist 7,8 x 10°/L, eosinofil orani %0,2,
eritrosit sedimentasyon hizi 101 mm/saat idi. 5 gln
sonra atesi olan hastadan kan ve idrar kulturleri génde-
rildi. HES tedavisi i¢in imatinib 400 mg/glin baslandi.
solunum sikinntusinin devam etmesi Uzerine yapilan
pulmoner BT anjiografide pulmoner emboli saptanmadi.
Sol hemitoraksta 3,5 cm genisliginde plevral efiizyon ve
atelektazi vardi. Sol ve sag akciger Uist loblarda, solda 8x9
cm, sagda 4x5 cm’ lik nekrotik alanlar vardi. Sol plevral
eflizyona torasentez uygulandi. Ampiyem tespit edildi ve
toraks tupu yerlestirildi. Plevral sivi kultlirtinde nokar-
dia Uredi. Hastaligin siddetinden dolay: trimetoprim-
sulfametoksazol 3x2 gr/glin, imipenem 4x500 mg/gin,
linezolid 2x600 mg/gin baslandi. Takip eden 3-4 glinde
atesi kontrol altina alindi ve semptomlar: geriledi. Ancak
tedavinin 5. glntinde solunum sikintisi gelisen hasta
yogun bakima nakledildi ancak genel durumu daha da
kottlesen hasta 2 glin sonra ex oldu.

Tartisma: Pulmoner tutulum ve hepatosplenome-
gali HES’ in sik bulgularindandir. En karakterize ve en
stk saptanan kromozomal bozukluk 4ql2 kromozomu
Uzerindeki interstisyel delesyon, Fipl-likel (FIP1L1) ve
PDGFRA gen fluzyonudur. FIP1L1/PDGFRA mutasyonu
saptanan (asemptomatik olsa bile) her hastada imati-
nib mesilat &nerilen baslangic tedavisidir (Oneri 1B).
Nokardia spp. immuinsUprese hastalarda sistemik veya
local enfeksiyon yapabilmektedir.

Nokardiosis tedavisinde TMP-SMX tedavisinin basa-
risina ragmen siddetli enfeksiyonlarda kombinasyon
tedavisini kullanmak gerekir. In vitro ve hayvan model-
lerinde nokardia enfeksiyonuna karst amikasin, imi-
penem, meropenem ve linezolid tedavisinin etkinligi
ispatlanmistir.

Abstract:0629 P-105
VISSERAL LEISHMANIASiS: BIR OLGU SUNUMU.
Cagdas Sahap Oygur!, Ebru Koca?, Eylem Akar
Ozkan®, Selami Kocak Toprak?, Sema Karakus2.
!Baskent Universitesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,
Ankara. ?Baskent Universitesi Eriskin Hematoloji Bilim
Dali, Ankara. *Baskent Universitesi Patoloji Anabilim Dals,
Ankara

Zonguldak’ta yasayan 44 yasinda erkek hasta son 2
ayda yaklasik 16 kg kayip, gece terlemesi, belirgin halsiz-
lik sikayetleri ile dis merkeze basvurmus. Bilinen kronik
hastalig1 ve stirekli kullandig ila¢ olmayan hasta polikli-
nigimize pansitopeni nedeniyle refere edilmis. Fizik mua-
yenesinde splenomegali ve hepatomegali saptanan hasta-
nin periferik lenf nodu yoktu. Kan sayiminda hemoglobin
9,1 g/dL, 16kosit 1350/mm? (nétrofil 1100/mm?), trom-
bosit 93200/mm? idi. AST 47 U/L, ALT 56 U/L, GGT
275 U/L, ALP 215 U/L, total/direkt bilirubin 1/0,4 mg/
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dL, BUN 10 mg/dL, kreatinin 0,69 mg/dL, ferritin 1048,
vitamin B12 146 pg/ml, retiktilosit %5,59 idi. Cekilen
karin ultrasonografisinde karaciger 169 mm, dalak 191
mm olarak saptandi. Yer kaplayan solid/kistik lezyon
veya lenf nodu yoktu. Viral hepatit belirtecleri ve anti-
HIV negatifti. B12 vitamin replasmanina baslandi. Ancak
kan sayiminda dtizelme saptanmadi. Takiben yapilan
kemik iligi biyopsisi normal/hiperselliilerdi. Neoplastik
bir infiltrasyonu distndurecek bulgu yoktu. Blast orani
%5’in altindaydi. Eozinofilik prekiirsérlerde roélatif olarak
hafif artim mevcuttu. Ardindan cekilen torakoabdominal
BT’de hepatosplenomegali disinda patoloji saptanmadi.
Karaciger enzimlerindeki hafif ytukseklik ve organome-
gali nedeniyle karaciger biyopsisi yapildi. Bu dénemde
hastada 38°C ve Uzerinde ates basladi. Karaciger igne
biyopsi 6rneginde, hematoksilen ve eozin boyali kesitler-
de, parankimal ¢atinin korundugu ve portal alanlarda
hafif derecede monositer tipte iltihabi hiicre infiltrasyonu
bulundugu izlendi. Parankimde, hepatositlerde balon
hiicre dejenerasyonu dikkati cekti. Bu alanlara buytuk
buyutmede bakildiginda, Kupffer htucrelerinin sitop-
lazmalarinin Leishmania amastigotlan ile dolu oldugu
goruldt (Figlir). Yapilan ikinci kemik iligi biyopsisi de
ilkine benzer sekilde normoselltilerdi; grantilom ve leish-
mania amastigotu gortlmedi, her seriye ait elemanlar
mevcuttu, blast orani %5’in altinda idi. Kemik iliginden
Leishmania acgisindan yapilan PCR calismas: pozitif
bulundu. Hastaya 3 mg/kg lipozomal amfoterisin baglan-
di ve izleminde atesi duistti. Kemik iligi cevab: tim seri-
lerde artis ile kendisini gosterdi. Visseral Leishmaniasis
tlkemizin bazi bélgelerinde endemik olarak gortlmekte
olan énemli bir halk saghg sorunudur. Ozellikle pansi-
topeni ve organomegali ile gelen hastalarda ayirici tanida
mutlaka akilda tutulmalidir.

Sekil 1. Hepatositlerde balon hiicre dejenerasyonu ve Kupffer hiicrelerinin
sitoplazmalarinda Leishmania amastigotlar:.

Abstract:0198 P-106
HEMATOLOJIK MALIGNITELI HASTALARIMIZDA
H3N2 ENFEKSIYONU. Esra Saribacak Can!, Murat
Albayrak!, Harika Celebi!, Vedat Aslan!, Ozge Soyer
Késemehmetoglu', Basak Unver Koluman!, Aynur
Albayrak?. 'Diskapt Yildurum Beyazit Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara. ?Diskapt Yildinm
Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi,
Ankara

Girig: H3N2 domuz kaynakli influenza A virtisi-
dur. H3N2 virus infeksiyonu immun sistemi zayif olan
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kanserli hastalarda, hamile kadinlarda, yaslilarda ve
diger kronik rahatsizligi mevcut olan vakalarda 6limctl
seyredebilmektedir. En yaygin o6lum sebebi solunum
yetmezligidir. Burada Subat 2012 tarihinde influenza
A (H3N2) enfeksiyonu PCR ile kanitlanmig hematolojik
maligniteli olgularimiz sunulmustur.

Materyal-Metod: Subat 2012 doéneminde merkezi-
mizde hematolojik malignite (2 Akut miyeloblastik 16semi
ve 1 Multipl miyelom) tanisi ile kemoterapi alan 3 hasta-
mizda influenza A (H3N2) enfeksiyonu gelisti. Bu stirecte
ates ve solunum yolu enfeksiyonu ile uyumlu klinigi olan
tim hastalardan nazofarengeal stUrtntt ornekleri 6zel
viral transport solusyonlarinda Hifzisthha Refik Saydam
Viroloji Referans laboratuvarina goénderildi. 3 olgumuzun
orneklerinde RT-PCR yontemiyle influenza A (H3N2) viral
RNA saptand.

Bulgular: Kanitlanmis influenza A (H3N2) enfeksi-
yonu olan 3 olgunun 2 si kadin ve 1’ ise erkek idi. AML
tanis1 alan hastalar remisyon induiksiyon kemoterapisi
almakta ve multipl miyelom tanili hasta ise 3.ktir kemo-
terapisini almakta idi. AML tanili hastalarda, influenza A
(H3N2) saptandiginda nétrofil diizeyleri < 500 idi. Tim
olgularin akciger grafisinde infiltrasyon tespit edildi.
Olgularin tamamina Oseltamivir tedavisi 150 mg/gun,
10 glin sUreyle uygulandi. Yalniz bir olgu kaybedildi.
Kaybedilen olgumuz 80 yasinda AML tanisi ile 5-azasiti-
din aliyordu. Hasta ARDS tablosu ile ex oldu. Diger 2 olgu
Oseltamivir tedavisinden fayda gérdu.

Tartisma: 2011 Temmuz ile 2012 Agustos arasinda,
ABD’de buyuk bélumu 2012 Temmuz ayindan itibaren
gorilen domuz kaynakli H3N2 influenza A virtisi ve
pandemik HIN1 influenza A virGstinin yeniden sinif-
landirilmasiyla 153 H3N2 variant influenza bildirilmistir.
Influenza salginlarinin siddeti kismen toplam ntifus
icerisinde dolasimda olan influenza virisiniin suslarina
baglidir. H3N2 virtist genellikle en siddetli hastaliga yol
acarken H1N1 influenza A virGistiniin ise siddeti nispeten
daha dusuktir. 1976 ile 2007 yillart arasinda, H3N2 inf-
luenza A’nin major bir sus oldugu 22 mevsimde ABD’deki
ortalama mortalite orani, H3N2 influenza A’'nin major bir
sus olmadigl 9 mevsimle karsilastirildiginda 2.7 kat ytk-
sektir. Hem H3N2 influenza A virtisi hem de influenza
B viristintin ayni anda dolasimda oldugu durumlarda
ise daha ytuksek hospitalizasyon gerekli olmaktadir.
Hematolojik malignensili hastalarda influenza A (H3N2)
enfeksiyonu o6zellikle AML ve kemoterapinin indtiksiyon
safhasindaki olgularda daha ciddi seyretmekte ve mor-
taliteye neden olabilmektedir. Bizim hastalarimizdan da
yasli AML hastamiz indtksiyon tedavisi sonrasinda nét-
ropenik dénemde ARDS ile kaybedildi.

Sonug: Influenza A (H3N2) enfeksiyonu hematolojik
maligniteli hastalarda kemoterapiye bagli nétropenik
dénemde ciddi bir mortalite nedeni olabilir.Bu ytzden
buitin hematolojik maligniteli hastalarin kemoterapiye
baslamadan 6nce asilanmalari uygun bir yaklasim gibi
goranmektedir.
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Abstract:0227 P-107
HIPEREOZINOFILIK SENDROMU TAKLIT EDEN
KAZEIFIKASYON NEKROZU VE GRANULOMLARLA
PREZENTE OLAN KEMIK iLiGi TUBERKULOZ OLGUSU.
Ipek Yoénal!, Zeki Kilicaslan?, Meliha Nalcaci!. ‘Istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul. 2Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar
Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Hafif dereceli eozinofili; eozinofil sayisinin
<1000/mm?, orta dereceli eozinofili; 1000-5000/mm?
arasinda ve yuksek derecede eozinofili; >5000/mm?
olmas: olarak tanmimlanir. Mikobakteriyel infeksiyonla-
rin eozinofili ile prezentasyonu nadirdir, bugtine kadar
ttiberktloz ilaclarina baglh eozinofili bildirilmistir.

Olgu: 35 yasinda kadin hastada nétropeni (nétro-
fil:680) nedeni ile Eyltl 2010’da merkezimizde yapilan
kemik iligi biyopsisinde grantilositik seri iyi kolonize ve
kismen mattre, grantlositik seride hafif hiperplazi sap-
tandi. Immun nétropeni tanisi ile Ocak-Haziran 2011
arasinda dusuk doz steroid kullandi. ANA:1/160(+)
saptand1. ITF Romatoloji BD ile konstilte edilen hastanin
tekrarlanan ANA testi negatif saptandi. SLE kriterlerini
doldurmadig: belirtilerek serolojik takip 6nerildi. Boyun
ve batin BT’si normal, toraks BT’sinde bilateral hiler,
sag paratrakeal, prevasktler, subkarinal, en buyugu
sag hiler-paratzofageal diizeyde 16x10mm multipl lenf
nodu saptandi. Haziran 2011’de steroid tedavisi kesildi.
24 glin sonra orta derecede eozinofili (1150/mm?), anti-
histaminik tedavisine yanitsiz yaygin kasinti, govdede
basmakla solan eritrodermi benzeri gérinim ortaya
cikti. Eozinofil:2440/mm?®e kadar ytikseldi. Formultnde
anizositoz, poikilositoz, tear-drop, bir adet miyelosit, %58
eozinofil goéruldu (Sekil 1, 2). Diskida parazit: negatif,
serum IgE ve triptaz dlizeyi normal, JAKV617F, ber/abl
ve PDGFRA mutasyonu: negatif saptandi. 23.08.2011’de
kemik iligi biyopsisinde grantlositik seri artmis, kesin-
tisiz mattrasyonlu kolonizasyon, eozinofilik seride hafif
artma, 3 odak halinde epiteloid histiyositler, Langhans
tip dev hucrelerden olusan, nekroz iceren grantilomatoz
odaklar saptandi. ITF Géglis Hastaliklar1 ABD ile konstil-
te edilen hastaya Eyltl 2011°de ttiberktiloza bagl grant-
lomat6z kemik iligi tutulumu tanisiyla antitiiberktloz ila¢
baslandi. Kontrol ANA:1/320 olan hastanin ANA (+)ligi
ttiberktiloza baglandi. Tedaviden Utic hafta sonra kasin-
tilar1, lezyonlar1 ve 46 glin sonra eozinofilisi tamamen
geriledi. Ekim 2011’de Toraks BT’sinde stabil lenf nodlart
saptandi. Tuberkuloz lenfadenite bagh oldugu dustnul-
du. Tedaviden 9 ay sonra kontrol kemik iligi biyopsisinde
tek kiictk grantilomatéz odag kaldigi, nekrozun kaybol-
dugu, Toraks BT’sinde lenf nodlarinin tamamen geriledigi
goruldt. Antittiberkuloz tedavisi kesildi.

Tartigma: Ttberktlozda, kemik iligi tutulumuna bagh
pansitopeni, miyelofibroz, hemofagositik sendrom, trom-
bositoz, immun nétropeni, izole trombositopeni ve sple-
nomegaliye baghh hemolitik anemi bildirilmistir. Bugline
kadar eozinofili ile prezente olan kemik iligi ttiberktiloz
olgusu bildirilmemistir. Burada, orta derecede eozinofili,
kemik iliginde epiteloid histiyosit ve Langhans tipi dev
huicrelerden olusan grantilomatoz odak iceren infiltras-
yon saptanan, mediastende tUberktiloza bagli oldugu
dtistntlen lenf nodlar olan ve antitiberktiloz tedaviye
klinik ve laboratuar yanit veren bir olgu bildirdik.

132

Q0 ©
0 °30 2.0 7° 0o
00 800%52 L. 200

Sekil 1. Formiliinde eritrositlerde anizositoz, poikilositoz, tear-drop, iki ve 3 loblu
eozinofil par¢alinin gérinimi

gorinimi

Abstract:0323 P-108
ALLOJENIK KEMIK ILiGI NAKLi SONRASI HEMORAJIK
SISTIT ETKENI: BK VIRUS. Mehmet Ali Erkurt!,
flhami Berber!, Emin Kaya!, Fatih Oguz?, irfan Kuku!,
Mustafa Koéroglu'. inénii Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Malatya. 2Inénii Universitesi Tip
Fakiiltesi, Uroloji Anabilim Dali, Malatya

Amag: BK virlis polyomaviridae familyasinin polyo-
mavirus alt familyasina dahil olan bir virtistiir. Ozellikle
bobrek ve allojenik kemik iligi nakli sonrasinda ge¢ hemo-
rajik sistit nedenleri arasinda yer almaktadir. Burada
allojenik kemik iligi nakli sonrasi: hemorajik sistit gelisen
bir olguyu sunduk.

Olgu: 40 yasinda kadin hastaya akut myeloid 16semi
tanisiyla busulfan 3,2 mg/kg/gtn(4 gun) + siklofosfa-
mid 60 mg/kg/gln (2 gin) hazirlik rejimi uygulanarak
allojenik kemik iligi nakli yapildi. Graft versus host
hastalign (GVHH) proflaksisi olarak siklosporin 6 mg/
kg/gtn baslandi. Nakil sonrast 52. gtinde hemattrisi
gelisti. Laboratuvar incelemede lokosit sayisi 200/uL,
hemoglonin dtizeyi 9.0 gr/dL, trombosit sayis1 11.000/
uL, INR:1.2, APTT:23 saniye, idrar incelemesinde ise bol
eritrosit gértildt ve idrar ktlttirinde tireme saptanma-
di. Periferik yaymada nadir tekli trombositler goértlda.
Hastaya 2 Unite aferez trombosit stispansiyonu verildik-
ten sonra trombosit sayisinin 52.000/uL’ye cikmasina
ragmen hemattri durmadi. Diger hemattiri nedenleri
ekarte edildi. Idrarda PCR ile bakilan BK virtisii pozitif
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olarak rapor edildi. Hastaya mesane irrigasyonuna bas-
landi ve sistoskopi ile hemorajik odaklar: koterize edildi.
Kanamas: durmayan hastada BK virtis etyolojisinde
immunsupresiflerin rol oynadig dtistintlerek siklosporin
diizeyi 2 mg/kg/glin’e duistraldi. Bir ay sonra hemattri
dutizeldi. Idrarda BK virtis negatif bulundu.

Sonug: Ge¢ hemorajik sistit transplantasyondan haf-
talar veya aylar sonra gorulebilir. Etiyolojisi icin birden
fazla etken suglanmaktadir. Onceden gegcirilen hemorajik
sistit basl basina bir risk faktort olmakla birlikte, virtis-
ler ve GVHH’da suc¢lanmaktadir. Virtislerden baslicas1 BK
virtistur. BK virtis varligi PCR yontemi ile idrar analizin-
de tespit edilebilir. Tedaviside ilk olarak immunsupresif
dozu azaltilmaldir. Immunsupresif dozunun azaltima-
sindan fayda gérmeyen hastalarda tedavi icin leflunomid,
cidofovir, intraven6éz immunglobulin ve florokinolonlar
kullanilabilir. Allojenik kemik iligi nakli yapilan hastalar-
da gec¢ hemorajik sistit nedeni olarak BK virtis de akilda
tutulmalidir.

Abstract:0496 P-109
IMMUN TROMBOSITOPENiI (iTP) TANISI IiLE
IMMUNSUPRESIF TEDAVI ALAN OLGUDA GELISEN
SEMPTOMATIK SITOMEGALOVIRUS (CMV)
ENFEKSIYONU. Vedat Aslan!, Murat Albayrak!,
Fatma Aybala Altay?, Harika Celebi!, Birgil Onec!,
Esra Saribacak Can', Basak Unver Koluman', Ozge S.
Kosemehmetoglu!. ‘Ankara Diskapt Yidirum Beyazit Egitim
ve Arasturma Hastanesi, Hematoloji Klinigi. ?’Ankara Diskapt
Yidinm Beyazit Egitim ve Arasttrma Hastanesi, Klinik
Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklart Klinigi, Ankara

Sitomegaloviris (CMV) Herpes virtis ailesinden c¢ift
sarmalli DNA virtistdir. CMV enfeksiyonu immun yet-
mezlikli hastalarda 6nemli mortalite ve morbidite sebe-
bidir. Normal insanlarda primer enfeksiyon ¢ogunlukla
subklinik seyreder. Semptomatik olgularda ates, halsiz-
lik, hepatosplenomegali, hepatit, pnémoni, cilt doktn-
tisti, karaciger enzimlerinde yukselme, trombositopeni
ve nétropeni geligebilir. Burada ITP tanis: ile steroid ve
vinkristin tedavisi alan, tedavi esnasinda semptomatik
CMV enfeksiyonu gelisen bir olguyu sundu

64 yasinda erkek hastaya dis merkezde ITP tanisi
konularak 1 mg/kg/gtin dozundan oral steroid tedavisi
baslanmis. Ancak yeterli stirede almasina ragmen cevap
alinamayinca hasta bize yonlendirildi. Hasta trombo-
sitopeni tanis1 ile klinigimize yatirildi. Hastanin gelis
trombosit degeri 6000 /uL idi. Hasta geldiginde steroid
tedavisi aliyordu. Trombositopeniye yonelik tim tetkik-
leri istendi. Hematokezyas: olmasi nedeniyle intravenoz
immunglobulin tedavisi uygulandi. Vincristin 1 mg/
gun haftada bir baslandi. PAAC grafisinde sag diyafram
elevasyonu olmasi nedeniyle toraks BT cekildi. Retiktler
dansite artis1 ve 6 mm nodtl, atelekaziler izlendi. Batin
tomografisinde barsak anslari 6demliydi. Barsak sesleri
azalmis olan hastaya lavman yapildiktan sonra gaita
cikisi oldu. Hastanin ates yuksekligi gelismesiyle birlikte
bilincinde bozulma oldu. Bilin¢ bulanikligi ve ates yuk-
sekligi nedeniyle menenjit 6n tanisiyla lomber ponksiyon
yapilmasi planlandi. Ancak hasta yakinlari kabul etmedi.
Genis spektrumlu antibiyotik ve antiviral tedavisine rag-
men atesi dismedi. Trombositopeni etiyolojisi icin iste-
nen tetkiklerden CMV PCR sonucu 13800 kopya pozitif
gelmesi ile hastanin mevcut klinigi CMV enfeksiyonuna
bagl ensefalit, pnomoni, kolit ve trombositopeni olarak
degerlendirildi. Hastaya gansiklovir 2x500 mg baslanda.
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Ayrica tedavi 6ncesi bir hafta arayla tekrar gonderilen
CMV PCR duzeyi 25100 kopya geldi. Tedavi baslandiktan
iki glin sonra hipoksisi gelisti ve bilin¢ durumu agirlasti.
Bu nedenle yogun bakima alinan hasta enttibe edildi.
Gansiklovir tedavisi ile trombositopenisi dtizeldi. Biling
durumu daha iyi olmasina ragmen pnémoni tablosunun
kottilesmesi nedeniyle extibe edilemedi. Hasta halen
yogun bakimda sepsis tanisi ile takibi devam ediyor.

CMV enfeksiyonu tlkemizde yaygin olarak gortilmek-
tedir. Enfeksiyon genelde semptomsuz olarak atlatilmak-
ta ve CMV IgG pozitif olmaktadir. CMV enfeksiyonu veya
reaktivasyonu klinik olarak sadece sinirli immun supresif
hastalarda ortaya cikmaktadir. Bu hastalar, yenidogan-
larda (konjenital gecis), allojenik hematopoetik veya solid
organ nakli olanlar, kazanilmis immun yetmezlik send-
romlu hastalar veya alemtuzumab tedavisi alanlardir.
Immun trombositopeni hastalarinda etiyoloji olarak CMV
enfeksiyonu ¢ok nadir bir durum degildir ancak klinik
olarak diger tablolar goézlenmemektedir. Steroid veya
diger immunsupresif tedavi ile CMV reaktivasyonu veya
yeni enfeksiyon gelisimi nadir bir durumdur.

Abstract:0505 P-110
HEMATOLOJI-ONKOLOJIK MALIYNITELI
HASTALARDA 7 MG/KG/DOZ VORIKONAZOL
UYGULAMASININ HEPATOTOKSISITEYE ETKISININ
INCELENMESIi: PRATIK YAKLASIMLAR. Ilker Devrim!,
Yontem Yaman!, Miray Kisla!, Yesim Oymak?®, Fatma
Devrim!, Aysen Turedi Yildinnm*, Ozglir Carti?, Mustafa
Kartal!, Giilcihan Ozek?, Burcak Tatl Giines?, Bengii
Demirag?, Stleyman Nuri Bayram!, Canan Vergin?.
fzmir Dr.Behget Uz Cocuk Hastaliklar: ve Cerrahisi Egitim
Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar: Klinigi.
2fzmir Dr.Behcet Uz Cocuk Hastaliklar ve Cerrahisi Egitim
Arastirma Hastanesi Hematoloji-Onkoloji Klinigi. *Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematolojisi Bilim Dal.
*Diyarbakwr Cocuk Hastanesi Cocuk Hematolojisi

Giris: Yeni kullanilmaya baslanan antifungal ajan-
larin; inflzyon iliskili problemler ve nefrotoksisite gibi
yan etkileri daha az olmaktadir. Ancak antifungallara
bagli hepatotoksisite artarak bildirilmektedir ve asemp-
tomatik karaciger fonksiyon anormalliginden fatal fulmi-
nant hepatic yetmezlige kadar degisen bir spektrumda
gorulmektedir.

Yontem: Bu calismada Ocak 2008 - Aralik 2011 tarih-
leri arasinda Dr. Behcet Uz Cocuk Hastanesi Onkoloji
Hemataoloji ve Cocuk Enfeksiyon Servisinde invaziv
aspergillus enfeksiyonu nedeniyle tedavi edilen hastalar
incelendi. Hastalarin alanin aminotransferaz, aspartat
aminotransferaz, total ve direkt bilirubin seviyeleri ve
absolu noétrofil sayisi kayitedildi.

Bulgular: Toplam 60 hastanin, 90 olas1 ve kanitlan-
mis invazif aspergillus enfeksiyonlar1 i¢in vorikonazol
tedavisi aldig goéruldi.Vorikonazol tedavisi alan 6 has-
tada (%6,6) artmis ALT seviyesi (116 ila 416 u/L) tespit
edildi. Diger vorikonazol tedavi surelerinde ilk 21 gin
icinde ALT yuksekligi tespit edilmedi. ALT artmasinin
ortalama baslama gint 9 + 5,0 gun (3 glin ila 15 gtin
arasinda). ALT yuksekligi ortanca olarak 6 giin strerken,
en az 6 ve en fazla 22 glin strdagt gartlda. Sadece bir
hastada hepatotoksisiteye bagli vorikonazol tedavisinin
kesildigi goruldu.

Sonug: Vorikonazolun 7 mg/kg/doz, iki dozda veri-
len doz semasinda hepatotoksisite sikliglt uzun surely
uygulamalarda dahi dustuk bulunmustur. Ayrica kritik

133



POSTER BILDIRILER

hastalarda kanitlanmis aspergillus enfeksiyonlarda vori-
konazol kesilmesi en son care olarak dustnulmelidir.

Abstract:0585 P-111
IMMUNSUPRESIF TEDAVI ALAN HASTADA
NOKARDIYA ENFEKSIYONU. Seval Akpinar, Giilstim
Emel Pamuk, Onur Kirkizlar, Ahmet Muzaffer Demir.
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar: Anabilim
Dali Hematoloji Bilim Dali, Edirne

Giris: Nokardiyalar firsat¢i grup patojenlerdir.
Bagisiklik sistemini baskilayan hastaliklarin ve teda-
vilerin Nokardia enfeksiyonlarini kolaylastirdigi bilin-
mektedir. Ozellikle 16semi, lenfoma, immiinostipresif
tedavi alma ve kronik akciger hastaliklarinda daha sik
karsimiza c¢ikmaktadir. Nokardiya enfeksiyonu, yogun
kemoterapi rejimleri kullanan immunstiprese hastalarda
giderek artan bir oranda firsat¢i bir enfeksiyon olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Bu calismada immunsuprese bir
hastada saptanmis bir nokardiya infeksiyonu sunumu
yapilmistir.

Olgu: 47 yasinda erkek hasta, bacaklarda morluk
sikayeti ile acil servise basvurdu. Bir hafta 6nce gribal
sikayetleri oldugunu, daha sonrasinda morluklarin olus-
tugunu belirtti. Ozgecmisinde 20 yil énce Multipl sklero-
zis tanisi konuldugunu ve interferon tedavisi (interferon
beta 1a) aldig1 6grenildi. Fizik muayenede ekimoz ve pete-
si disinda 6zellik saptanmadi. Kan sayiminda Hb:11,8gr/
dl Htc:%34,4 Lokosit:15300/mm?® Notrofil:12800/mm?
Trombosit:3000/mm?® oldugu gortldu. Periferik yaymada
trombositleri sayimla uyumlu saptandi ve atipik hticre
gorilmedi. Hastada interferon tedavisine baglh immun
trombositopeni distintlerek interferon tedavisi kesilerek
hastaya 0,5mg/kg/glin prednizolon tedavisi baslandi.
Steroid tedavisi sonrasinda trombositleri 149.000/mm?
olan hasta taburcu edildi. Takipleri sirasinda hastanin
steroidi kademeli olarak azaltilmaya baslandi. Multipl
sklerozis nedeniyle Noroloji tarafindan degerlendirilen
hastaya 25 mg azatioplirin baslandi. Takipleri sirasinda
ayaklarda guicstizlik olmasi nedeniyle azatioptirin dozu
50 mg’a yukseltildi. Hasta boyunda agrili sislik ve ates
sikayeti ile tekrar acil servise basvurdu. Yapilan tetkik-
lerinde Hb:12,5 gr/dl, Htc:%36,8, Lokosit: 12000/mm?,
Notrofil: 11000/ mm?, CRP:8,85mg/dl saptandi. Yapilan
boyun ultrasonografide ’de sol posterior servikal bol-
gede 3x2 cm boyutlarinda hiperekojen kitle saptandigi
ve kitle i¢i partiktillerin ve sivi birikimi oldugu izlendi.
Abse dusunulerek ponksiyon yapildi. Cekilen boyun
MR’da USG’de saptanmayan ikinci bir abse odagi sap-
tandi. Azatioplrin kesildi. Kultlirde nokardiya Uremesi
lizerine Infeksiyon Hastaliklar1 tarafindan Trimetoprim-
sulfometaksazol tedavisi baslandi. Toraks BT’de sol alt
lobda buytuga yaklasik 3 cm capinda duzensiz sekilli
farkli boyutlarda kaviter lezyonlar izlendi. Nokardiya
tutulumu olarak degerlendirildi. Bir ay I.V. trimetoprim
—sulfametaksazol tedavisi alan hasta oral tedavi verilerek
takip edildi.

Sonu¢: Nokardiya nadir bir hastaliktir fakat
immunsupresif tedavilerle sikligi  artmaktadir.
Immmiinsupresyona yol agan hastalik ya da tedaviler
sonrasinda ve otoimmun hastaliklar seyrinde immuni-
tenin baskilanmasi nedeni ile invaziv ve dissemine fatal
enfeksiyonlara yol acabileceginden olas1 nokardiya susla-
r1 yontunden dikkatli olunmasi gerektigi bilinmelidir.
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Abstract:0589 P-112
LENFOMA ILE KARISAN HIV LENFADENITLI BIR VAKA
SUNUMU. Selda Kahraman!, Firuzan Kacar Doéger?,
Ozlem Erdal Ozdemir?, Sada Tutar®. !Aydin Devlet
Hastanesi-Hematoloji Klinigi-Aydin. ?Adnan Menderes
Universitesi Patoloji Anabilim Dali-Aydin. 3Aydin Devlet
Hastanesi -Patoloji- Aydin

HIV infeksiyonu, asemptomatik tasiyiciliktan hayati
tehdit eden firsatci infeksiyonlara ve malignitelere dek
uzanan bir klinik yelpazeye sahiptir. Oltimle sonugla-
nan bu hastaligin en belirgin 6zelligi bagisiklik sistemini
yikarak firsat¢r infeksiyonlara ve Kaposi sarkomu, non-
Hodgkin lenfoma gibi nadir kanser ttrlerine yol acmasi-
dir. Lenfomalarda ates, terleme, zayiflama gibi B grubu
semptomlar olabilir. Ancak bu semptomlar: lenfomaya
baglamadan 6nce firsat¢i bir infeksiyonun varligi mutla-
ka arastirilmalidir.

Burada lenfoma oldugu dusuntlen, ancak aksiller ve
inguinal lenf nodu 6rneginde HIV intermediate evre lenf
digimt tutulumu saptanan HIV infeksiyonlu bir hasta
konu edilmektedir.

43 yasinda erkek hasta boyunda sislik, halsizlik,
yorgunluk nedeni ile Hematoloji poliklinigine bagvuran
hastanin fizik bakisinda hepatosplenomegali, bilateral
servikal, aksiler, inguinal patolojik boyutta LAP’ si mev-
cuttu. Yapilan tetkiklerinde l6kosit 8,91.103, noétrofil.
2.103, lenfosit. 5,5.103, hb. 11,6 g/dl, hct. %35,9, MCV.
62,6 fl, RDV %16, plt. 35000, LDH. 344 U/I, AST.43 U/I,
ALT. 51 U/I, CRP. 23 mg/I, sed. 53 mm-h idi. Hastanin
talasemi tastyicisi oldugu 6grenildi. Periferik yaymasinda
atipik, centikli nukleuslu, grantler sitoplazmali lenfosit-
ler %50 oraninda izlendi. Lenfositoz nedeniyle bakilan
viral serolojide HBsAg, antiHCV, tokso-rubella-CMV Ig
M, RPR negatifken, AntiHIV pozitif saptandi.Hastanin
anamnezinde slpheli cinsel iligkisinin oldugu 6grenildi.
Dogrulama testleri ile de bu pozitiflik dogrulandi. Yapilan
gorunttlemelerinde karaciger 18 cm-dalak 16 cm, batin
ici paraaortik, mesenterik ve mediastinal 1.5 cm, sol
aksillada 54x21 mm, her iki inguinalde 35x10 mm, bila-
teral Ust jiguler zincirde,SCM posteriyorunda 21x11mm
capli patolojik multiple LAP ler izlendi. Hastanin lenfo-
sitozu olmas1 nedeniyle 6nce KI aspirasyon- biyopsi ve
kemik iliginden flowsitometre yapildi. Kemik iligi biyopsi-
si normoselliler, CD 3 ve 20 pozitif, CD 5,10,23 negatif
%40 lenfosit artisi izlendi. Flowsitometride CD4. %6,
CD8.%52, CD 20. %2,5,CD 19. %8, CD23. %2,CD 5.%17,
CD 3 %22, TDT.%12, MPO %19 gelen hastada kemik
iligi 6rnekleri ile tani konulamiyarak eksizyonel aksiler
ve inguinal lenf nodu biyopsisi yapildi. Patoloji sonucu
HIV intermediate evre lenf diguimu tutulumu olarak
degerlendirilen hasta enfeksiyon hastaliklar tarafindan
degerlendirildi ve tedavisi planlanda.

Abstract:0408 P-113
TROMBOSITOPENININ NADIiR BiR NEDENI:
LEPTOSPIROSIS ENFEKSIYONU. Fatma Aybala
Altay', Murat Albayrak? Go6nul Cicek Senturk!,
Harika Celebi?, Esra Saribacak Can?, Irfan Sencan'.
Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastuma Hastanesi,
Enfeksiyon Hastaliklart ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi,
Ankara. 2Diskapt Yudinnm Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Giris: Ates ve trombositopeni ile gelen hastalarin
hematoloji polikliniklerine yoénlendirilmesi sik karsi-
lasilan bir durumdur. Ancak bu hastalarda viral bir
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enfeksiyon cikmasi nadir degildir. Baz:1 az gortlen mikro-
organizmalar da saptanabilir. Leptospirosis enfeksiyonu-
na bagl gelisen trombositopeni ise oldukca nadir gértilen
bir durumdur. Biz de ates ve trombositopeni tablosu ile
hematoloji poliklinigine basvuran, leptospiroz olarak tani
konulan ve uygun tedavi ile tamamen dutizelen bir hastay1
sunduk.

Olgu Sunumu: 22 yasinda erkek hasta hematoloji
poliklinigine ates, ense ve gozlerde agri, halsizlik sikaye-
tiyle basvurdu. Hastanin Urfa’ da yasadigi, trombositope-
ni saptanmasi Uizerine Ankara'ya sevk edildigi 6grenildi.
Sikayetlerinin 5-6 glin 6nce aniden basladigl, ilk 3 gtn
boyunca 40 C dereceye kadar ciktig1 ve 2 gtindur azaldig
o6grenildi. Urfa’da ilk basvurusunda yapilan tetkiklerde
Lokosit: 5300/uL, Hb: 13.1 g/dL, Trombosit: 22000/uL,
T.bil: 1.6, D.bil: 0.8, ALT: 47, AST: 52 U/L, ALP: 113 U/L,
LDH: 215U/L, CK: 487U/L, GGT: 60 U/L idi. Yapilan
tim abdominal tomografi normal bulunmustu.

Hastanin fizik muayenesinde genel durum orta-kotu,
bilin¢ acik olarak izlenendi. Baska bir bulgu saptanmadi.
Hastanemizde yapilan tetkiklerde Loékosit: 7600/uL, Hb:
14.4 g/dL, Trombosit degeri: 39000/uL, glukoz:75 mg/dl,
ure: 26mg/dl, kreatinin: 0.67 mg/dl, AST:31 U/L, ALT:55
U/L, T.bil: 0.9 mg/dl, D.bil: 0.4 mg/dl, ALP:124U/L,
GGT:77 U/L, CK:68 U/L, LDH:250 U/L olarak geldi.
Direkt ve indirekt Coombs ve komplemanli Coombs test-
leri negatif gelen hastanin tam idrar tahlilinde mikrosko-
pik hemattiri saptandi. Cevre kanindan yapilan yaymada
atipik hticre gortlmedi. Ancak her alanda 2-3 klme
yapmayan, tekli trombosit mevcuttu.

Kan ve idrar kulttrleri alinan hastaya TORCH, viral
hepatitler, Tatarctk Hummasi, Kirim Kongo Hemorajik
Atesi, Hantavirus enfeksiyonu, Bruselloz ve Leptospiroz
icin serolojik testler istendi ve ampirik olarak sulbak-
tam ampisilin ve siprofloksasin baslandi. Tedavinin 2.
glintinden itibaren hastanin genel durumu ve laboratuar
bulgularinda belirgin dtizelme izlendi. Bu arada serumda
bakilan Leptospira MAT (mikroagliitinasyon) testi sonu-
cu Leptospira icterohaemorrhageae 1/800 titrede pozitif
olarak geldi. Hasta 9 glin sulbaktam ampisilin tedavisi
ardindan sifa ile hemogram ve biyokimya degerleri de
tamamen dlizelmis olarak taburcu edildi.

Tartisma: Ates ve trombositopeni ile gelen hastada
hematolojik patolojiler yani sira, viral enfeksiyonlar ve
bazi zoonozlar da dikkate alinmali, 6zellikle maruziyet
acisindan hastanin meslegi, geldigi bolge, kemirgen
temas:1 gibi konular irdelenmelidir. Leptospiroz en sik
gorulen zoonozlardan biri olarak ozellikle ates, orbital
agri, trombositopeni, transaminazlarda iliml ytkseklikle
beraber kreatin kinaz ve bilirubin ytiksekligi ve bazen de
bobrek fonksiyon testlerinde bozulma ile gelen hastada
akla getirilmesi gereken bir hastaliktir.

Abstract:0492 P-114
KEMIK iLiGi BiYOPSisi SONRASI GELISEN
RETROPERITONEAL KANAMA OLGUSU. Deniz Ozmen,
Nazanin Moshirzadeh Moayedi, Halime Ozcam, Akif
Selim Yavuz, Meliha Nalcaci. Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Kemik iligi biyopsisi, hematolojide tani ve tedavi
takibinde kullanilan en 6énemli yéntemdir. Ingiltere’de
2006 yilinda yaymnlanan bir ¢alismada, bir yil icinde top-
lam 20000 biyopsi sonrasi gelisen komplikasyon oraninin
%0.7 oldugu saptanmistir. En sik ve ciddi komplikasyon
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olarak 9 vakada kanama gelistigi, bu vakalarin bazilarinda
transflizyon gerektigi bildirilmistir. Biz, burada; bir polisi-
temia vera vakasinda kemik iligi biyopsisi sonrasi eritrosit
stspansiyonu (ES), taze donmus plazma (TDP) replasmani
gerektiren retroperitoneal kanama gelisimini sunmaktayiz.

Olgu: 65 yasinda, on iki yildir polisitemia vera (PV)
tanis: ile hidroksilire ve aspirin tedavisiyle takip edilen,
dort ay o6nce sol alt ekstremitede derin vendz tromboz
saptanmasi nedeniyle warfarin kullanmakta olan hastanin
yapilan fizik muayenesinde inguinal bélgeye uzanan masif
splenomegali tespit edildi. Laboratuar incelemelerinde
Hgb 15.3 g/dL, Hct %43, 16kosit 3400/mm?, trombosit
619000/mm?, LDH 1405 IU/L saptanan hastaya sekonder
myelofibroz 6n tanisi ile aspirin ve warfarin kesildikten,
INR degeri 1.2’nin altina indikten sonra diistik molektil
agirlikli heparin tedavisi altinda sol spina iliaka posterior
superiordan Cemsidi ignesi kullanilarak kemik iligi biyop-
sisi ve aspirasyonu yapildi. Biyopsi sonrasi sol kalcasin-
dan bacagina yayilan siddetli agr1 ve ytrtimede giclik
sikayetiyle tarafimiza basvuran hastanin goértinttlemele-
rinde, icerisinde aktif kanamay: diistindiiren kontrast eks-
travazasyonu izlenen sol retroperitoneal alanda iliopsoas
kas1 boyunca uzanim gosteren hematom tespit edildi (Sekil
1). Toplam 4 Unite ES ve glinlik TDP replasmani yapilan
hasta cerrahi veya radyolojik bir girisime ihtiyac olmadan
durumu stabilize edildikten sonra taburcu edildi. Halen
aspirin ve hidroksitire kullanmakta olan hastanin takip ve
tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: Kemik iligi biyopsisinin guvenilir bir
yontem oldugu kabul edilmektedir. Literatiirde biyopsi
sonras1 retroperitoneal kanama gelisimi nadiren bil-
dirilmistir. Ingiltere’de, 2001 yilinda bir hastanin ret-
roperitoneal kanama nedeniyle 6lmesi tlizerine Ingiliz
Hematoloji Cemiyeti tarafindan yurttilen calismada
kanama gelisimi acisindan risk faktorleri; miyeloprolife-
ratif hastalik varligi, antikoaglilan ve aspirin kullanimi,
trombositopeni, trombosit fonksiyon bozuklugu, obezite
ve yaygin damar ici pthtilasma olarak tespit edilmistir.
Retroperitoneal kanamanin muhtemel nedeni biyopsi
ignesinin veya kemik parcalarinin iliopsoas kasindaki
kucgtk arterlerde neden oldugu laserasyon ya da ignenin
iliak cikintidan ilerleyerek bir retroperitonel arteri zedele-
mesidir. Bizim hastamizda; mevcut hastaliginin trombo-
sit disfonksiyonuna neden olarak kanamay: kolaylastir-
dig1 dastnulmustiar. Kemik iligi biyopsisi 6éncesi antiag-
regan ve antikoaglilan tedavilere ara verilmesi ve ytiksek
riskli hastalarin islem sonrasi belirli bir stire musahede
altinda tutulmasi1 uygun olabilir.

Sekil 1. Retroperitoneal kanamanin BT goriintisi.
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Abstract:0369 P-115
“SAGLIKLI” ERISKINDE LEISHMANIASIS’E BAGLI
HEMOFAGOSITIK SENDROM. Hasan Sézel!, Ozan
Salim?, Bahar Akkaya?, Erkan Coban', Levent Undar2.
! Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar Anabilim
Dali, Antalya. 2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Antalya.
3Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali,
Antalya

Enfeksiyon iliskili hemofagositik sendrom (HFS) 6zel-
likle viral enfeksiyonlarla iligkili olmakla birlikte bakteri,
parazit ve mantar enfeksiyonlari ile de iliskilendirilmis-
tir. Immun sisteminde baskilanma olmayan Kkisilerde
de HFS gortlebilir. Sendromun karakteristik o6zellikleri
antimikrobiyallere yanitsiz uzamis ates, organomegali,
pansitopeni, ferritin ve trigliserid ytksekligi, fibrinojen
dustkligt ve morfolojik olarak hemofagositozun varligi-
dir. Visseral leishmaniasis (VL) iligkili hemofagositoz ¢ok
ender olup bildirildigi kadariyla bugtine dek 14 eriskin
(yas araligi: 18-60) olgu vardir. Hemaglutinin testi pozitif
saptanan ve patolojik olarak leishmania dtistintilen, HFS
a bagh pansitopeni ile bagvuran bir olgu bildiriyoruz.

Olgu: 57 yasinda erkek uzamis (> 3 hafta) yltksek
ates, halsizlik ve pansitopeni nedeniyle yatirildi. Insaat
iscisi olarak calisan hastanin yakin zamanda glineydo-
gu bolgesine seyahat o6yklsu vardi. Fizik muayenede
39°C ates ve hepatosplenomegali saptandi. Laboratuvar
incelemelerinde Hb:10,1 g/dl, wbc:1340/mm?3, PNL %48
ve plt:68.000/mm? idi. Periferik yaymada atipik morfo-
lojide hticre izlenmedi. Hiperferritinemi (ferritin: 15908
ng/ml) ve distk fibrinojen diizeyi olan hastada kemik
iligi aspirasyonunda belirgin hemofagositoz goértlmesi
ltzerine HFS tanisi konuldu. Asir1 artmis inflamatuvar
yanit1 baskilamak i¢in 3 glin 1gr/glin metilprednisolon
uygulandi, klinik ve laboratuar yanit alinmadi. Kemik
iligi biyopsisinde artmis histiositlere ek olarak stupheli
amastigotlar goéraldu. Periferik kan 6rneginde leishmania
hemaglutinin testinin pozitif raporlanmasi lzerine tek-
rarlanan kemik iligi aspirasyonunda leishmania hemag-
lutinin pozitif saptandi. VL iligkili sekonder HFS tanisi
ile lipozomal amphotericin B tedavisi baslandi. Tedavinin
birinci glini ajitasyon, yer ve zaman oryantasyonda
bozulma gelisti. Noérolojik bulgularda progresyon olan
hasta enttibe edildi. Kranial BT de patoloji izlenmedi.
BOS orneklemesinde diagnostik bulgu saptanmadi. HFS
SSS tutulumu olarak degerlendirildi. Deksametazon
(intavenoéz+intratekal) ve ylksek doz IVIG uygulandi.
Intratekal deksametazondan 3-4 giin sonra ajitasyonu
geriledi ve bilinci dtizeldi. Yogun bakim unitesinde ek
olarak acinetobacter enfeksiyonu gelisen ve uzamis entut-
basyon nedeniyle trakeostomi a¢ilan hasta bunlara yone-
lik tedavisi tamamlandiktan sonra yatisinin dérdiinci
ayinda sifa ile taburcu edildi.

Tartisma: HFS iliskili klinik belirti ve bulgularin
farkindaligi erken tani icin Onemlidir. Her yas grubu
icin, aciklanamayan uzamis ates, hepatosplenomegali
ve sitopenilerin varligt HFS tanisi distindtrmeli ve hizh
bir sekilde taniya ulagsmak i¢cin karakteristik laboratuvar
testleri (ferritin, trigliserid, fibrinojen) istenmeli, morfo-
lojik degerlendirme icin biopsi planlanmalidir. HFS nin
SSS tutulumu nadir goérilen bir durum olmakla birlikte
uygun klinik durumda dtstntlmelidir. Bu olgularda
kortikosteroidlerden deksametazon santral sinir sistemi-
ne daha iyi gectigi icin tercih edilmelidir.
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Sekil 1. Kemik iligi patolojisi

Abstract:0458 P-116
FUSARIUM ENFEKSIYONU SAPTADIGIMIZ APLASTIK
ANEMi ILE iZLEDIiGiMiZ OLGU SUNUMU. Melike
Sezgin Evim!, Solmaz Celebi?, Birol Baytan!, Enes
Turan®, Deniz Cakir?, Adalet Meral Gunes!. 'Uludag
Universitesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali Bursa. 2Uludag
Universitesi Cocuk Enfeksiyon Bilim Dali Bursa. 3Uludag
Universitesi Cocuk Saghgt ve Hastaliklart Anabilim Dali
Bursa

Giris: Son yillarda invazif mantar infeksiyonlar:
arasinda Aspergillus’tan sonra ikinci sik etken ola-
rak immun yetmezlikli kisilerde goértilmeye baslamistir.
Aplastik anemi tanisiyla izledigimiz, fusarium enfeksi-
yonu ve buna bagl sepsis-multiorgan disfonksyonu ile
kaybettigimiz olgumuzu sunduk.

Olgu: Aplastik anemili 17 yasinda erkek hasta ates
yuksekligi, solukluk, halsizlik yakinmalari ile basvur-
du. Fizik bakisinda postnazal akintisi ve soluklugu
disinda 6zellik yoktu. Laboratuar tetkiklerinde lokosit:
1140 /mm® mutlak nétrofil sayisi: 80 mm?®, Hb: 8,4
gr/dl trombosit: 26 000/mm?3, CRP: 154 mg/dl idi.
Notropenik sepsise yonelik piperaslin-tazobactam ve ami-
kasin baslandi. Atesi devam hastanin tedavisine teikopla-
nin eklendi. Hastaya GM-CSF tedavisi baslandi. Atesleri
sebat eden hastanin takibinde cilt tizerinde yaklasik 1
cm Ozellikle alt ekstremitede yogun makuler lezyonla-
r1 gelisti. Hastanin sintslerde dolgunluk ve postnazal
akintisi olmas1 lizerine paranazal sinusler gortinttlendi.
Paranazal BT de: tim paranazal sintslerde mukozal
kalinlasma ve bileteral maxiller sintislerde retansiyon
kisti saptandi. Hasta KBB ile kostlte edildi. Endoskopik
muayenesinde; bileteral nazal kavitede, alt konkalarin
medial ytiztinde ve septumda daha belirgin tizeri kurutlu
nekrotik lezyonlar saptandi. Mikrobiyolojik 6érnek alindik-
tan sonra sinusler bosaltildi. Burundan alinan kulttirde
fusarium Uremesi saptanan hastaya almakta oldugu icin
5 mg/kg dan amfoterisin B ve trimetoprim stlfometak-
sazol baslandi. Amfoterisin B dozu 10 mg/kg a cikildi.
Takibinde ortopnesi, bilateral akciger orta ve alt zonlarda
krepitan ralleri, hepatomegalisi ve hipotansiyonu gelisen
hastaya pozitif inotropik destek ve ditiretik tedavi basg-
landi. Yogun bakima alinan hastanin izleminde antrisi
gelisti. Hemodiyaliz baslandi. Genel durumu hizla kétule-
sen hasta enttibe edilip destek tedavilerine devam edildi.
Fakat hasta tiim tedavilere ragmen multiorgan yetmezIligi
nedeniyle kaybedildi.
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Tartisma: Fusarium turlerinin vasktler invazyona
egilimi vardir, bu da tromboz, infarkt ve doku nekrozu
ile sonuclanir. Akciger ve paranazal sinuUsler en cok
etkilenen bdlgelerdir. Notropenik hastalarda ilk bulgu
1srarl atestir (38° C’den yuksek), antibakteriyel ve anti-
fungal tedaviye yanit vermez. Deri tutulumu Fusarium
infeksiyonlarinin %70’inde 6zellikle de bagisiklik sistemi
baskilanmis hastalarda bildirilmistir. Bu hastalardaki
lezyonlar cok sayida agrili, eritamatoz paptl ve maku-
lalardan olusur. Fusarium infeksiyonlarinin olusmasini
etkileyen en onemli faktér hastanin immuinolojik durumu
ve hastaligin stresidir. Etkin antifungal tedaviye ilaveten
koloni-stimulan-faktér ile noétropeni stresi kisaltilirsa
faydali olabilir. Grantlosit tranflizyonunun etkili oldugu
bildirilmistir. Bagisiklik sistemi etkilenmis olan hasta-
larda mortalite oran1 %50-80 arasindadir ve notropenisi
diizelmeyen hastalarda bu oran %100’e ytikselir.

Abstract:0097 P-117
MULTIPLE MYELOMALI HASTADA SELLULIT
iLE ILISKILI KOCURIA VARIANS’A BAGLI
BAKTERIYEMI:OLGU SUNUMU. Hava Usktidar Teke!,
Samet Karahan?. 'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Kayseri. ’Kayseri Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Ic Hastaliklart Klinigi, Kayseri

Giris: Kocuria, Micrococcaceae ailesinin bir tyesidir.
Bu grubun uyeleri Kocuria rosea, K. varians, K.kristinae,
K.palustris ve K.rhizphilia’dir. Bu bakteriler gram (+),
aerobik, oksidaz (-) kok seklinde bakterilerdir. Bu bak-
teriler genellikle non-patojeniktir ve deride, mukoza
ve orofarinkste kolonize olur. Fakat ozellikle MM gibi
immundtsktin hastalarda oportunistik patojen olarak
enfeksiyonlara neden olabilirler ve bu tiir enfeksiyonlar
nadirdir.

Olgu: 65 yasinda bayan hasta. Bel agrisi ve 4 gin-
dur olan ates sikayetleri ile basvuran hastaya ‘EvrelllA
IgG tipi’ multiple myeloma tanisi konuldu. Atesi 38,50C,
nabiz 100/dk. HRCT cekildi patoloji saptanmadi. EKO’su
normal saptandi. Brusella aglutinasyon testleri nega-
tif saptandi. Kan kultirtinde Kocuria varians uredi.
Takiplerinde atesi ceftriaxone ile kontrole girmedi ve tei-
koplanin baslandi. Atesleri kontrole giren ve 10 glinlik
teikoplanin tedavisi verilen hastaya sonrasinda kemote-
rapisi baslandi.

Tartisma: Micrococcus spp. immundutsktin hastalar-
da firsat¢1 patojenlerdir. Olgumuz da multiple myeloma
hastaligl olmasi nedenli immundtiskiin bir hasta olup
kan kultirinde K.varians Uremistir. Kocuria ttrlerine
ait literattirde bildirilmis K.rosea'ya ait Hodgkin lenfo-
mali periferik kék hticre nakli yapilan hastada katater
enfeksiyonu, diabetes mellitus ve hipertansiyonu olan
hastada K.varians’a bagli beyin absesi, K.kristine’ye
bagh akut kolesistit ve kemoterapi alan over kanserli
bir hastada katater enfeksiyonu olgulari mevcuttur.
Olgumuz K.varians’a bagh bakteriyemi gelisen ilk lite-
ratlir olgusu olup, bu mikroorganizmanin gosterildigi
ilk multiple myelomali hastadir. Standart biyokimyasal
analizler kullanilarak, fenotipik o6zellikleri nedeni ile
koagtilaz negatif staphylococcus’lar yanliglikla Kocuria
olarak tanimlanabilir. Bu nedenle Vitek 2 sistemi kulla-
nilarak ayrim yapilmalidir. Olgumuzda da gram pozitif
Ureme sonrasi ayrim icin Vitek 2 sistemi kullanilarak
K.varians tanimlanmistir.Kocuria ve Micrococcus’lar dok-
sisiklin, ceftriaxone, cefuroxime, amikacin ve amoxiciline
duyarl olarak raporlanmistir. Olgumuzda ceftriaxone ile
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yanit alinamayip gram pozitif bir etken olan K.varians’a
bagli bekteriyemide glikopeptidlerden teikoplanin ile
yanit alinmistir. Sonu¢: Kocuria varians icin kulturde
dogru bir tanimlama i¢in Vitek 2 sistemi kullanilmali ve
tedavide doksisiklin, ceftriaxone, cefuroxime gibi anti-
biyotiklere yanit yoksa gram pozitif bir mikroorganizma
olmast nedenli glikopeptid grubu antibiyotikler tercih
edilmelidir.

_——
Sekil 1. K.varians ile iligkili selliilit bolgesi

Abstract:0314 P-118
KIKUCHI LENFADENITI. BIR OLGU SUNUMU. Selda
Kahraman', Mine Hekimgil?, Nazan Ozsan?, Inci
Alacacioglu®. 'Aydin Devlet Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Aydin. 2Ege Universitesi Patoloji Bilim Dali, Izmir. *Dokuz
Eyliil Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Kikuchi lenfadeniti, nadir gérulen bir lenfadenopati
cesididir. Kikuchi-Fujimoto hastaligi siklikla servikal lenf
nodlarini tutmasi yanisira jeneralize formunda aksiller,
torasik, abdominal ve inguinal lenf nodlarinda tutulum
gorulebilmektedir. Klinik tablo, antibiyotik tedavisine
cevap vermeyen cok sayida lenfadenopati, ates, basagrisi,
bulanti, kusma, halsizlik, kilo kaybi, artralji ve spleno-
megali seklindedir. Kikuchi lenfadeniti, seyrek gortilen
bir patolojidir. Kesin olmamakla birlikte etiyolojide viral
-bakteriyel ve parazitik enfeksiydz ajanlar ile otoimmuin
bozukluklarin rol oynadig1 dastintilmektedir Tablo, klinik
olarak lenfomayla benzerlik géstermektedir.

Burada, yogun B semptomu olan basta spleno-
megali ardindan servikal lenf nodlar1 gelisen bir vaka
sunulacaktir.

43 yasinda erkek hasta; ates ylksekligi halsizlik yor-
gunluk nedeni ile acil servise bagvuran hastanin yapilan
tetkiklerinde lokosit 2,4.103, notrofil. 1,6.103, lenfosit.
0,6.103, hb. 13 g/dl, hct. %38,4, MCV. 86,4 fl, plt.
35000 saptanmasi1 Uzerine ileri tetkik ve tedavi amaclh
Hematoloji servisine yatirildi. Hastanin takibinde atesi 39
C saptandi. Ates yakinmasinin doért glindlr devam ettigi
ve son 1 ayda 5 kg kilo kayb1 oldugu 6grenildi. Hastanin
fizik bakisinda hepatosplenomegali ve bilateral aksiler
LAP’ si mevcuttu. Alinan kan ve idrar kulttrlerinde
Ureme olmadi. Biyokimyasinda LDH. 2477 U/I, AST.123
U/I, ALT. 50 U/I, CRP. 180 mg/I, sed. 90 mm-h saptan-
di. Yapilan goértinttilemelerinde karaciger 18 cm-dalak
16 cm, dalak parankiminde degisik boyutlarda multipl
hipodens lezyonlar, batin i¢i paraaortik, mesenterik ve
mediastinal 1.5 cm multipl LAP izlendi. Hastanin yapilan
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yuzeyel doku ultrasonografisinde aksiler LAP lerin reaktif
gorinumde oldugu- 6rnek alinabilecek baska bir LAP
olmadigi goruldii. Atesi genis spektrumlu antibiyotik
tedavisi altinda devam eden ve enfeksiyon odag sap-
tanamayan hastanin yapilan kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisi normoselltiler kemik iligi olarak degerlendirildi.
Takipte hastanin 16kopeni ve trombositopenisi kendili-
ginden duzeldi fakat B semptomlarinin devami Uizerine
hastada lenfoproliferatif hastalik o6ntanisi ile tanisal
splenektomi yapilmasi karar alindi. Splenektomi mater-
yali patolojisinde tlimoral infiltrasyon izlenmedi, enfarkt
alanlar1 saptandi. Iki hafta kadar atesi diisen hastanin
takibinde B semptomlar: tekrar gelisti ve sol jiguler zin-
cirde 3x2 cm boyutlarinda yeni bir servikal LAP saptandi.
Yapilan usg sinde lenf nodunun patolojik goértiintimde
olmas1 Uzerine hastaya servikal lenf nodu eksizyonel
biyopsisi yapildi. Patoloji sonucu Kikuchi lenfadeniti ile
uyumlu geldi. Takipte hastanin genel durumu dtizeldi. B
semptomlar: geriledi. Biyopsi sonras: yapilan radyolojik
degerlendirmede hepatosplenomegalinin ve LAP’nin geri-
ledigi- Sedimentasyon, CRP, LDH ve hemogramin normal
oldugu goruldt. Hastaya tedavi verilmedi ve takipleri
halen devam etmektedir

Abstract:0206 P-119
TUMOR LiZiS SENDROMUNDA UZAMIS BRADIKARDI:
RASBURIKAZ KULLANIMI iLE ILiSKiLi OLABILIR
Mi?. Seda Giines, Blisra Isin, Giilen Tiiystz, Nihal
Ozdemir, Tiraje Celkan. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Tamor lizis sendromu (TLS), timor huicrelerinin hizhi
bir sekilde yikilmasiyla ortaya cikan ve yasami tehdit
edebilen metabolik anormalliklerle seyreden bir klinik
tablodur. Klinikte hipertirisemi, hiperkalemi, hiperfosfa-
temi ve buna ikincil ortaya cikan hipokalsemi saptanir.
Genellikle kemoterapinin baslanmasindan sonra goérilse
de nadiren hizli bliyltyen timorlerde tedaviden 6nce de
ortaya cikabilir. TLS’nin gelismesini 6nlemek tedavinin
esasint olusturur. Daha oncelerde her hastada uygu-
lanan idrarin alkalizasyonu son yillarda pek o6nerilme-
mektedir. Onlemlere ragmen TLS gelistiginde ise yogun
hidrasyon, yeterli ditirez, alloptirinol ve/ya rasburikaz
tedavisi ile hipertiriseminin kontrolii, serum elektrolit-
lerinin dlizenlenmesi ve lizum halinde diyaliz tedavisi
gerekir. TLS nedeni ile tekrarlayan kez hemodiyaliz (3-6
kez) yapilan ve beraberinde Rasburikaz kullandigimiz
3 hastamizda ilagtan sonraki 2. glinde baslayan ve 2-8
gun suren bradikardi (50-65/dak) saptadik. Bradikardi
etyolojisine yonelik yapilan incelemelerde ayni dénem
icinde diyaliz yapilan ancak rasburikaz kullanmadigimiz
olgularda bradikardi saptamadik. Buna karsin diyalizsiz
sadece rasburikaz kullandigimiz bir diger TLS olgusunda
bradikardi saptadik.

llag yan etkisi olarak degerlendirdigimiz bradikardi
klinige yansiyan bir problem yaratmamakla beraber bir
olgu bradikardi sonrasinda konvulsiyon ve ani 6limle
kaybedilmistir.

TLS tedavisinde yeni bir dénem baslatan rasburikaz
kullanimi sirasinda bradikardi agisindan dikkatli olun-
mas1 gerektigini hatirlatmak istiyoruz.
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Abstract:0429 P-120
NOTROPENIK HASTADA KARBAPENEM DIiRENCLI
PSEODOMONAS AERUGINOSA SELULITI. Gékhan
Ozgiir, Gurkan Mert, Ismail Ertiirk, Ferit Avcu, Oral
Nevruz, Kursat Kaptan, Turker Cetin. Giilhane Askeri
Tip Akademisi, Ankara

Amag: Pseudomonas aeruginosa 0Ozellikle immun-
kompromize hastalarda ciddi selulit gibi yasami tehdit
eden hastane enfeksiyonlarina neden olabilen gram nega-
tif bir basildir. Siklikla antibiyotik direncine bagl antibi-
yotik sec¢imi zorlugu nedeni ile korkulan bir patojendir.
Akut lenfoblastik 16semi tanisi ile takip edilen febril not-
ropenik bir hastada ylz bélgesinde olusan karbapenem
direncli sulbaktam duyarli pseudomonas aeruginosa
seluliti vakasini sunduk.

Sonugclar: 22 yasinda kadin hasta ALL tanisi ile kli-
nigimizde takip edilmekte ve GRA-ALL kemoterapi proto-
kolli almaktaydi. Ge¢ intensifikasyon tedavisini aldiktan
11 gln sonra vicut sicakligi: 38,7 OC, beyaz kuire: 200/
mm?, nétrofil: 0/mm? saptanmasi tizerine febril nétrope-
ni tanisi ile kan ve idrar kulttrleri alindi. Ampirik olarak
piperasilin-tazobaktam tedavisi baslandi. 72 saat sonra
atesinin devam etmesi Uzerine tedavisine teikoplanin
eklendi. Febril notropeni tanisi sonrasi 6. glinde atesle
birlikte sag submandibuler bélgede, sag bukkal ve peri-
orbital yayilim goésteren, 2x3 cm’ lik endlire, palpasyonla
agrili lezyon saptandi. Atesinin devam etmesi Uzerine
piperasilin-tazobaktam kesilerek meropenem baslandi.
Fizik muayenede Ust anterior gingivada 1 cm’ lik tlse-
re nekrotik bir lezyon ve gingivostomatit tespit edildi.
Paranazal sinlis tomografisi normaldi. Mevcut tedavi
altinda atesin devam etmesi ltizerine teikoplanin kesilerek
daptomisin ve amfoterisin B tedavisi baslandi. Lezyondan
alinan struntt kulttirtinde karbapenem direncli pseudo-
monas aeruginosa tespit edildi. Tedavi sulbaktam, pipe-
rasilin-tazobaktam, daptomisin ve amfoterisin B olarak
dtizenlendi. Takiplerinde cilt lezyonlarinda belirgin geri-
leme oldu ve atesi kontrol altina alindi. Lezyon tamamen
geriledikten sonra antibiyotikler kesildi ve ertelenmis
olan kemoterapisine devam edildi.

Tartisma: Pseudomonas aeruginosa kokenlerinde
karbapenemlere %40’a kadar ¢ikan diren¢ gozlenmistir.
Yasami tehdit eden ciddi enfeksiyonlarda ve coklu ilac
direnci gosteren gram negatif bakteriyel enfeksiyonlarda
karbapenem grubu antibiyotikler son secenek durumun-
da oldugu icin karbapenem direncinin ayri bir énemi
vardir. Pseudomonas aeruginosa seltliti febril nétropenik
hastalarda olabilen ancak olduk¢a nadir enfeksiyon-
dur. Ancak son zamanlarda artis gosteren karbape-
nem direncli pseudomonas aeruginosa enfeksiyonlarinin,
febril noétropenik hastalarda gelisen atipik yerlesimli
ciddi enfeksiyonlara neden olabilecegi unutulmamalidir.
Olgumuzda karbapenem direnci bulunmasi ve sulbaktam
tedavisi sonrasinda tedaviye cevap alinmasi énemlidir.

Abstract:0368 P-121
AKUT LOSEMiYi TAKLIT EDEN ENFEKSiYOz
MONONUKLEOZ VAKASI. Pelin Aytan’, Dicle Iskender?,
Selcuk Nazik?, Emel Gurkan!. !Cukurova Universitesi
Ty Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali.. Hematoloji
Béliimii, Adana. 2Cukurova Universitesi Ty Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklart Anabilim Dali, Adana

Ebstein Bar viris (EBV), duyarli kisilerle EBV’u
yayanlar arasindaki temas ile bulasan yaygin bir her-
pes viristiir. Insanlarin ana rezervuar oldugu goértisi

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

mevcuttur. Toplumda eriskinlerin %90-95i EBV seropo-
zitiftir. Toplumda yaygin gorilen bu enfeksiyon siklikla
malign hematolojik hastaliklarla karistirilabilir ya da
bu hastaliklar1 taklit edebilir. Asagida dis merkezden
klinigimize 16semi 6n tanisiyla génderilen bir enfeksiy6z
mononukleoz vakasi sunulmustur.

Yirmidort yasinda erkek hastanin klinigimize basvu-
rusundan iki hafta 6nce her iki kulak arkasinda sislik,
yutma gucltigi, aralikli yuksek atesi baslamis. Birkac
glin sonra semptomlarina bogaz agris1 eklenmis. Bir
hafta sonra sikayetlerinin gerilememesi tizerine basvur-
dugu merkezde bakilan hemograminda beyaz ktire 30000
ul ve karaciger fonksiyon testleri ytuksek tespit edilmis
ve losemi olabilecegi sdylenerek klinigimize sevk edilmis.
Hastanin fizik muayenesinde her iki posterior servikal
bolgede yaklasik 2 cm ¢apinda birkac¢ adet agrili lenfade-
nopati mevcut olup tonsiller hiperemik ve hipertrofikti.
Batin muayenesinde dalak total matitesi yaklasik 16
cm idi. Laboratuar tetkiklerinde doért giin ara ile; WBC:
14000 ve 29000 ulL,lenfosit orani %66 ve%77.6, mono-
sit oran1 %16.8 ve %7.6, notrofil orani: %16 ve %13 idi.
Trombosit degeri ilk bagvurusunda 144000 uL iken daha
sonraki degerleri normal sinirlarda idi. Karaciger fonk-
siyon testlerinden AST:183 U/L, ALT:225 U/L, ALP:227
U/L, GGT:260 U/L, LDH: 435 U/L tespit edildi. Hastanin
c reaktif protein degeri ve sedimentasyonu normal sinir-
lardaydi. Cekilen batin ultrasonunda yaklasik 15 cm
splenomegalisi mevcuttu. Bogaz kulttirinde normal flora
uredi. Ik bagvurduklar: merkezde cok tedirgin edildikleri
icin (bu gibi durumlarda tercihimiz olmamasina ragmen)
hasta ve hasta yakinlarinin talebi Utzerine kemik iligi
aspirasyonu ve biyopsisi yapildi. Kemik iligi aspirasyonu
sonucu %6-7 blast ve kemik iligi biyopsi sonucu normo-
selltler ilik dokusu olarak geldi. Hastanin bakilan tim
viral belirtecleri arasinda EBV.C.AG-G ve EBV.C:AG-M
pozitif olarak saptandi. Hasta bir ay sonra kontrole gel-
mek Uizere destek tedavisi ile gonderildi.

Enfeksiy6z monontikleoz ates, tonsiller farenjit ve
lenfadenopati utglusti ile karakterize bir hastaliktir.
Laboratuar tetkiklerinde beyaz ktire yuksekligi, lenfo-
sitoz, karaciger fonksiyon testleri ytiksekligi ve cevre
kaninda atipik monontkleer hticrelerin gértilmesi siklik-
la bir hematolojik maligniteyi taklit eder.

Hasta basvuru semptomlari, klinik ve laboratuar
parametreleri gz Online alinarak degerlendirilmelidir.
Enfeksiy6z monontikleoz ya da baska bir herpes virtisten
kuvvetle stipheleniyorsak kemik iligi aspirasyon ve biyop-
sisi 6ncelikli yapilmas: gereken bir tani yontemi degildir.

Sonug olarak, enfeksiy6z monontikleoz daha az sik-
likla gortilen hematolojik malignitelerle karistirilabilir
ancak hasta ve hastalik tam olarak degerlendirildiginde
tani koymanin zor olmadig genellikle destekleyici tedavi-
nin yeterli oldugu bir hastaliktir.

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Abstract:0326 P-122
AKUT BRUSELLOZLU BiR VAKADA PANSITOPENININ
NADIR NEDENi: HEMOFAGOSITIK SENDROM. Salih
Gozmen!, Gulin Erdemir?, Omer Kilig?, Nilay Bas?,
Ibrahim Kartal?. Erzurum BEAH, Cocuk Hematolojisi
Klinigi, Erzurum. 2Erzurum BEAH, Cocuk Hastaliklarn
Klinigi, Erzurum. 3Agrt Devlet Hastanesi, Cocuk Hastaliklart
Klinigi, Agn

Giris: Bir hayvan hastaligi olan bruselloz insanlara
hayvanlar yoluyla ya da kontamine stitlerden yapil-
mis peynir gibi stit Grlnlerinin ttiketilmesi ile bulasir.
Turkiye’de Brucella melitensis’in neden oldugu infek-
siyon siktir. Brusellozda hematolojik degisikliklere sik
rastlanir. Pansitopeni ise brusellozun nadir bir kompli-
kasyonudur. Degisik serilerde sikligi %3-21 gibi degisik
oranlarda bildirilmistir. Pansitopeni nedenleri olarak
hipersplenizm, dissemine intravaskiiler koagilasyon,
hemofagositoz, kemik iligi supresyonu sayilabilir. Bu
yazida uzamis ates ve pansitopeni tablosuyla basvuran
bir cocuk hasta sunulmustur.

Olgu: On alti yasinda erkek hastanin, t¢ hafta
6nce ates yuksekliklerinin basladigi, artan halsizlik,
UsUme-titreme sikayeti ile devlet hastanesinde yati-
rildigr ve burada ampirik seftriakson tedavisi aldigi
ve yattigi donemde ateslerinin devam ettigi Ogrenildi.
Pansitopenisinin gelismesi ve karaciger fonksiyon test-
lerinin bozulmasi nedeniyle bolumutmtize sevk edilen
hastanin fizik muayenesinde ates: 38.6 C, nabiz: 112/
dk, TA: 90/60 mmHg olarak saptandi. Konjonktivalar
soluk, traube kapali, dalak 3 cm palpabl idi. Diger
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sistem muayeneleri normaldi. Laboratuvar incelemele-
rinde, hemoglobin 8,7 g/dl, hematokrit %25,4, lokosit
2800 /mm?, trombosit 59000/ mm? idi. Periferik yaymada
%52 polimorfontikleer 16kosit, %42 lenfosit, %6 monosit
saptandi, trombositleri 5-6'1 ktimeliydi. Sedimantasyon
60 mm/saat, C-reaktif proteini 7,6 mg/dL, AST 100 U/L,
ALT 48 U/L, LDH 1371 U/L, T. Bil: 0,6 mg/dl idi. Ates
etyolojisi arastirmak Uzere tetkikleri ve kulttirleri alindi.
Ferritin: >1650 ng/ml, fibrinojen 87,9 mg/dl, trigliserid
211 mg/dl saptandi. Kemik iligi aspirasyonu yapild1 ve
hemofagositoz goértuldt. Rose-Bengal pozitif, brusella
Coombs agliitinasyon testi 1/640 titrede pozitif saptanda.
iki giin streyle 1 g/kg/gln intravendz immunglobulin
verildi ve hastaya brusella tanisiyla rifampisin (600 mgr/
gun), doksisiklin (200 mg/glin) baslandi. Kan ve kemik
iligi kulttrtinde brusella spp. Uredi. Tedavinin ikinci
gununde hastanin atesi dustd ve genel durumu duzeldi.
Onuncu ginde 16kosit 4300/mm?®, hemoglobin 9,4 g/dl,
hematokrit %28, trombosit 325000/mm?® olarak bulun-
du. Hastanin altinci hafta sonu kontroltinde hematolojik
bulgular: tamamiyla duizeldi.

Sonug: Akut brusellozda pansitopeninin ve pansito-
peni nedeni olarak da enfeksiyonla iligkili hemofagositik
sendromun goérulebilecegi unutulmamalidir.

Abstract:0453 P-123
VITAMIN B12 EKSIKLiGi OLAN BiR BEBEKTE
PNEUMOCYSTiS JIROVECI PNOMONIiSi. Canan
Albayrak, Davut Albayrak. Ondokuz Mayis Universites
Twp Fakiiltesi Cocuk Hematolojisi Bilim Dali, Samsun

Pneumocystis jiroveci pnoémonisi bagisiklik sistemi
baskilanmis hastalarda siklikla gozlenir. Diger hasta
gruplarinda nadirdir. Vitamin B12 eksikligi olan hasta-
larda daha o6nce bildirilmemistir.Biz annedeki vitamin
B12 eksikligine bagl olarak bebekte B12 eksikligi gelis-
mis olan bir bebek hastada gérdiglimiiz Pneumocystis
jiroveci pnoémonisi vakasini sunuyoruz.

12 alik erkek bebek hastanemize pansitopeni, stridor,
takipne ve siyanoz ile geldi. Siyanoz ve hizli solumasi bir
hafta 6nce baslamisti. Anne baba akraba degildi. Bir ay
o6nce su cicegi gecirmisti fakat yeni veya kurutlanmis
veziklll yoktu. Laboratuvar testlerinde, hemoglobin, 7.6
g/dL; MCV, 73 fL; BK, 5.4 x 10°/L; NE, 1.03 x 10°/L; Plt
74 x 10°/L, Vitamin B12 63,8pg/ml (normal 197-866),
folik asid 1 16,9ng/ml (normal 4.6-18.7), CRP 0,34mg/1
(normal 0-5), ferritin 91,8ng/ml (normal 21-274). Kemik
iligi yaymasinda megaloblastik degisiklikler goértldu.
Akciger grafisinde hafif peribronsial infiltrasyon vard:
ve agir klinik bulgularn ile uyumsuzdu. IV antibiotik,
budesonid nebullizer, dexamethozon, adrenalin, B12
ve burundan oksijen tedavis verildi. Viral eliza testleri
ve vitamin D seviyesi normaldi. Bronkoskopide yabanci
cisim gosterilemedi. Bronkoalveolar lavaj sivisinda flora-
san antikor yontemi ile Pneumocystis jiroveci tesbit edil-
di. TMP-SMZ 20 mg/kg/gundoért dozda baslandi. Hasta
hizla cevap verdi ve bir hafta sonra agizdan beslenmeye
basladi. Hasta agizdan TMP-SMZ ve B12 devam tedavisi
ile taburcu edildi.

Bizim olgumuz vitamin B12 eksikliginde firsatel
enfeksiyonlardan birinin gelisebilecegini isaret etmesi
acisindan 6nemlidir.
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Abstract:0167 P-124
DUSUK DOZ METHOTREXAT TEDAVISINIi TAKIBEN
GELISEN ERKEN BASLANGICLI BIi-SITOPENI VE
FEBRIL NOTROPENI; OLGU SUNUMU. Havva Yilmaz!,
Yasemin Kaya?, Belma Sevim', Muharrem Bayrak!,
Kenan Cadirct!, Ayse Carlioglu', Fatih Albayrak!.
!Bslge Egitim ve Arasturma Hastanesi, Ic Hastaliklarn,
Erzurum. 2Ordu Devlet Hastanesi, I¢c Hastaliklari, Ordu

Giris: Bi-sitopeni, methotrexat (MTX) tedavisinin
beklenen bir komlikasyonudur. Genellikle ytiksek doz ve
uzun sureli kullanimda olusan bir klinik tablodur.

Bu yazida sadece oral 7,5mg MTX tedavisinden 4 giin
sonra olusan ciddi bi-sitopeni ve febril nétropeni vakasi
sunulmustur.

Olgu: 54 yasinda erkek hasta, acil servise halsizlik ve
ates (39.20C) sikayeti ile gelmis. Romatoloji polikliniginde
4 glin 6nce romatoid artit tanisi ile MTX (7,5mg haftada
bir gin) tedavisi baslanmis. Fizik muayenesinde oral
mukozada bir kac¢ adet agrili tilsere lezyonlar tespit edildi.
Laboratuvar tetkiklerinde; WBC: 1100 uL, mutlak noétrofil
say1is1: 250/ulL, trombosit: 92000, total bilirubin: 2.13 mg
/ dl, indirekt bilirubin: 1.85 mg / dl olmasi disinda 6zelik
yoktu. EKG, akciger grafigi ve hepatit markirlar1 da nor-
maldi. Febril nétropeni tanisi ile genel dahiliye servisine
yatirildi. Servisteki takibi sirasinda noétropeni ve trombo-
sitopenisi progresif olarak ilerledi (WBC: 500 Ul, mutlak
nétrofil sayisi: 100/uL, trombosit:11,000). Klinik tablo-
nun MTX’a bagli oldugu duistintilerek kemik iligi biyopsisi
yapilmadi. Lokoverin, iv. antibiotik ve takip sirasinda iki
kez trombosit stispanstiyonu verildi. 14. gtinde herhangi
bir sekel olmadan hasta taburcu edildi.

Sonug: Dtistik doz (toplam 7,5mg tek doz), bu kadar
erken baslangicl (ila¢ alimindan sadece dort glin sonra),
MTX tedavisi ile iligkili bi-sitopeni daha o6nce vaka
sunumlar: seklinde bildirilmistir. Bi-stopeni i¢in herhan-
gi bir ek risk faktérti (bobrek yetmezligi, hipoalbuminemi,
folat eksikligi, pre-dispozisyon olusturacak enfeksiyon,
ek ila¢ kullanimi vb.) yokken, oral-tek doz- 7,5mg MTX
sonrasi bu kadar erken ve derin bi-sitopeni gelismesi
dikkat cekicidir..

Bu olguda goérulmektedir ki; diistik doz MTX tedavisi
ile iligkili bi-sitopeni, bu kadar erken dénemde beklen-
mese de (ilk dozdan 4 glin sonra), hekimlerin MTX teda-
visinin ilk glinlerinde de bu gibi yan etkiler icin uyanik
olmasi gerektigini gostermektedir.

Kemik iligi Yetersizligi ve Miyelodisplastik Sendromlar

Abstract:0641 P-125
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI
HASTALARINDA ECULIZUMAB TEDAVISINIiN HEMOLiZ
VE TRANSFUZYON IHTiYACI UZERINE ETKIiSi: TEK
MERKEZ DENEYIMi. Mustafa Nuri Yenerel, Hasan
Sami Goéksoy, Hasan Dermenci, Emre Osmanbasoglu,
ipek Yénal, Halime Ozcam, Esra Turan Erkek, Akif
Selim Yavuz, Melih Aktan, Meliha Nalcaci. Istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Paroksismal Noktliirnal hemoglobintri edinsel,
klonal bir kok hticre hastaligidir. En 6nemli klinik bulgu-
su kronik intravaskuler hemolitik anemidir. Bu calisma-
da Eculizumab tedavisi uygulanan 9 olgumuz klinik 6zel-
likleri ve tedavi cevaplar: agisindan degerlendirilmigtir.
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Materyal-Metod: PNH tanisiyla izlenen hastalari-
mizdan kronik intravasktiler hemolitik anemiye bagh
kan transfizyon ihtiyaci olanlar ile hayati tehdit eden
vendz ve/veya arteryel trombozlar: gelismis olan dokuz
hastamiza Eculizumab tedavisi baglanmistir. Eculizumab
tedavisi 4 hafta streyle haftada bir 600 mg dozunda
uygulanmis ve besinci hafta doz 900 mg’a cikartilmistir.
Daha sonra yine 900 mg /gin dozunda Iki haftada bir
idame tedavisi seklinde devam edilmistir. Tedaviye karsi
hemoliz yaniti kan sayimmi, serum laktat dehidrojenaz
duizeyi ve retktilosit orani ile takip edilmistir.

Bulgular: Calismaya 1982 yilindan beri hematolo-
ji poliklinigimizde PNH tanisiyla takip edilen 9 hasta
alindi. Hastalarimizin doérdt kadin,besi erkekti ve yas-
lar1 24 ile 50 arasinda degismekteydi (ortanca 29 yas).
Olgularimizdan en eskisi 27 yildir PNH tanisiyla izlen-
mekteydi. Genel olarak bakildiginda olgularimiza PNH
tanist aldiktan sonra ortanca 55 ay sonra (en erken 2
ay) eculizumab tedavisi baslanmistir.Olgularin besinde
tedavi sirasinda hepatik ven splenik ven, portal ven, renal
ven, splenik arter ve renal arter ve periferik arterler gibi
birden ¢ok bolgede gelisen trombotik ataklar mevcuttu.
Dort olgumuzda eculizumab tedavisi transflizyon ihtiyact
olan kronik intravaskuler hemoliz nedeniyle basland.

Tedavi 6ncesi serum LDH duzeyleri 1541 U/L ile
10314 U/L (ortanca 2173 U/L) arasinda seyretmektey-
di. Hemoglobin duizeyleri de 6g/dl ile 9,4 g/dl arasinda
(ortanca 7,4 g/dl) Eculizumab tedavisinin birinci ayimnda
serum LDH duizeylerinde asikar diizelmeler saglandi(344
U/L - 570 U/L ortanca 472 U/L).Hemoglobin duzey-
lerindeki iyilesme ise 0,5g/dl ile 3 g/dl arasindaydi
(ortanca 2 g/dl).Ortanca sure olarak 15 aydir (1 ay — 29
ay) Eculizumab tedavisi goren hastalarimizin ikisinde
hafif grip benzeri bulgular disinda énemli bir yan etki
gozlenmedi.

Tartigma ve Sonuc: Eculizumab tedavisi ile hastala-
rimizin timutnde daha ilk haftadan itibaren serum LDH
duizeylerinde asikar bir diizelme gozlemledik. Hemoglobin
duizeylerinde ise yine birinci aydan itibaren ortanca 2 g/
dl artis saptadik. Retikiilosit oranlarinda ise asikar bir
degisiklik saptamadik. Bu tedaviyle hemoglobin dtizeyle-
rindeki artis serum LDH yanitina gore diistik seviyelerde
kalsa da hastalarin biri disinda transfiizyon ihtiyac-
lar1 kalmadi. Tedavi sirasinda farkettigimiz en Onemli
gelismelerden biri de hastalarin yasam kalitelerindeki
iyilesmeydi. Tedavi sonrasi yeni bir trombotik atak ta
gelismedi.

Sonug olarak bu calismayla eculizumabin PNH has-
talarinda hemolizi ve hemolizle iliskili komplikasyonlari
ve transflizyon ihtiyacini azaltirken hastalarin yasam
kalitesini arttirdigini, bunlarn saglarken de ciddi bir yan
etkiyle karsilasilmadigini gézlemledik.
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Abstract:0142 P-126
COCUKLUK (;AGINDA NADIR BIR SEKONDER

MYELOFiBROZiS NEDENI: PRIMER
HIiPERPARATIRIODIZM. Arzu Akyay!, Giilgin

Cihangiroglu?, Yusuf Ozkan®, Ugur Deveci*, Semiha
Bahgeci*, Ziya Cetinkaya®. 'Elazig Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Pediatrik Hematoloji Unitesi, Elazij. 2Elazij
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Unitesi, Elazij.
3Firat Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim
Dali, Elazig. “Elazig Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk
Saglig: veHastaliklart Unitesi, Elazig. SFirat Universitesi,
Genel Cerrahi Anabilim Dali, Elazig

Primer hiperparatiroidizm (PHP) ve myelofibrozis (MF)
ayr1 hastaliklar olarak cocukluk déneminde nadir gori-
len bozukluklardandir. Cocukluk cagi myelofibrozis-
lerinin ¢ogu baska hastaliklara ikincil olarak ortaya
cikmaktadir. Hiperparatiroidinin myelofibrozise neden
olan faktoérlerden biri oldugu iyi bilinmesine ragmen,
cocukluk caginda daha cok D vitamini eksikligi veya
renal osteodistirofi hastalarinda, sekonder hiperparati-
roidizme bagl olarak myelofibrozis gelismektedir. PHP’e
bagli sekonder MF ise cocukluk doéneminde oldukca
nadirdir. Literatirde sadece birka¢ adet PHPe bagh
sekonder MF gelismis eriskin vaka takdimi bulunmak-
tadir. Bilgilerimize gore, bu konu ilgili cocukluk caginda
hicbir vaka rapor edilmemistir.

Burada; 15 yasinda halsizlik, solukluk, istahsiz-
ik ve kusma sikayetleri ile hastanemize basvuran bir
erkek hasta sunulmaktadir. Hastanin fizik muayenesinde
solukluk mevcuttu, karaciger 2 cm, dalak 4 cm olarak
ele geliyordu. Lenfadenomegali yoktu. Laboratuvar deger-
lendirmesinde hemoglobin 6.2 g/dL, hematocrit 21.6%,
mean corpuscular volume 86.2 fL, platelet 65 x 10°/L,
beyaz kuire 2.4 x 10°/L, mutlak nétrofil sayis1 1.2x10°/L
idi. Periferik yaymada anizositoz, poikilositoz ve gozya-
st hucreleri tespit edildi. Serum kalsiumu 12.5 mg/dl
(8.4-10.4), fosfor 2.5 mg/dl (2.5-4.5), alkalen fosfotaz
289 U/L, parathormon (PTH) 134 pg/ml (15-65) olarak
tespit edildi. Diger biyokimyasal testleri ve hemoglobin
elektroforezi normaldi. Abdominal ultrasonografisinde
hepato-splenomegali mevcuttu. Technetium-99 m sintig-
rafisinde tiroid bezinin sol alt kisminda artmis ve uzamis
tutulum tespit edildi. Kemik iligi aspirasyonunda normal
maturasyonda, azalmis kemik iligi elemanlar1 mevcuttu.
Kemik iligi biopsisinde hiposelltilarite ile birlikte grade
3-4 retiktilin fibrozisi ve artmis kollajen fibrozis tespit
edildi. PHP’e sekonder MF tanisi konularak, ytuksek
voltimlti hidrasyon ve furosemid tedavisi hiperkalsemi
icin uygulanarak hasta cerrahiye verildi. Sol alt parati-
riod bezi cikarild: ve patoloji sonucu paratiroid adenomu
ile uyumlu geldi. Cerrahiden 2 ay sonra PTH 73 pg/
ml, kalsium 9.3 mg/dl, Hb 14.7 g/dl, WBC 7.1 x 10°/L,
plt 209 x 10°/L olarak tespit edildi. Karaciger ve dalak
boyutlarinda ktictilme oldu.

Hiperparatiroidizime bagl olarak osteoklastik ve
osteoblastik aktivitede artis oldugu gosterilmistir. PTH,
osteoblast spesifik proteinler ve ekstraselltiler matrix
olusumuna neden olan fibroblastlar1 uyararak asiri
cogalmalarina yol acar. Bizim hastamizda da, hematolo-
jik parametrelerin ve hepato-splenomegalinin cerrahiden
sonra diizelmesi myelofibrozisin hastanin paratiroid bezi
adenomuna baglh oldugunu destekledi. Bu ytzden kont-
rol kemik iligi biopsisi yapilmadi. Sonug olarak, cocukluk
caginda nadir gortilmesine karsin pansitopeni ile bas-
vurmus ve myelofibrozis tespit edilmis cocuk hastalarda
kan kalsiyum ve parathormon dtizeyleri kontrol edilmeli,

"M



POSTER BILDIRILER

primer hiperparatiroidizmin bir myelofibrozis ve pansito-
peni nedeni olabilecegi akilda tutulmalidir.

C e / S T
Sekil 1. A: Hiposelliler kemik iligi goriniimd (H&E, 40x) B: Hiposelliler kemik

iligi gorunamii (H&E, 100x) C: Artmig retikiilin fibrilleri (Reticulin, 400x) D: Artmig
kollajen olusumu (Trichrome, 100x)

Abstract:0143 P-127
BUYUK YASTA D VITAMINI EKSIKLIiGINE BAGLI
RASITIZME IKINCIL GELISEN BiR MYELOFIiBROZIiS
VAKASI. Arzu Akyay', Ozgen Arslan Solmaz?. 'Elazij
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji Unitesi,
Elazyg. °Elazig Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji
Unitesi, Elazig

Cocukluk caginda gortilen myelofibrozis vakalarinin
cogu losemi, myelodisplastik sendrom ve neoplastik
olmayan diger durumlara ikincil olarak gelisir.
Myelofibrozise neden olan nadir nedenlerden biri de D
vitamini eksikligine bagli gelisen rasitizmdir. Bu konu
ile ilgili literattirde, bir vaka hari¢, yaymlanmig butin
vakalar 20 ayliktan kuigtik hastalardir. Biz burada 13
yasinda, mental motor geriligi ve beslenme sorunu olan,
D vitamini eksikligine bagl rickets gelistirmis ve daha
sonra myelofibrozise bagli pansitopeni ile basvurmus bir
vakay1 sunmay1 amacladik.

13 yasinda kiz hasta pediatrik hematoloji klini-
gine solukluk, bulanti, splenomegali ve pansitopeni
nedeniyle bagska bir merkezden refere edildi. Bagsvuru
oncesi hemoglobininin 2 g/dl’e kadar dustagu ve refere
eden merkez tarafindan eritrosit transfiizyonu yapildigi
o6grenildi. Hastanin mental motor geriligi ve afebril kon-
vilzyon hikayesi oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde
solukluk, 2 cm splenomegali ve mikrosefalisi mevcuttu.
Laboratuvar degerlendirmesinde hemoglobin (Hb) 7.3 g/
dL, hematokrit (Htc) 21.3%, MCV 84.2 fL, trombosit 55
x 10%/L, beyaz kure (WBC) 2.9 x 10°/L, mutlak noétrofil
sayis1 1.8x10°/L, kalsiyum 6.1 mg/dl, fosfor 2.2 mg/
dl, alkalen fosfotaz 2138 U/L, parathormon 506 pg/ml
(normal 15-65 pg/ml), 25-hidroksi-vitamin D3 9 ng/
ml (normal 25-85 ng/ml), B12 vitamin dtizeyi 163 pg/
ml (normal 191-663 pg/ml) olarak tespit edildi. Kemik
iligi aspirasyonunda hiposelltiler yayma ile birlikte nor-
mal myeloid-eritroid mevcuttu. Kemik iligi biopsisinde,
normal maturasyonda, azalmis kemik iligi elemanlari,
irregtiler ince kemik trabektlleri, yer yer multintkleer
dev hucreler tespit edildi. Kemik iliginde retikiilin boyas1
ile grade 2-3 artmuis retikulin lifler, kollajen boyasi ile art-
mis kollajen fibrozis tespit edildi. Hastada mental-motor
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retardasyona bagli kot beslenme ve yetersiz glnes
1s181ina maruz kalma nedeniyle D vitamini yetersizligine
sekonder rasitizm, rasitizme ikincil hiperparatiroidizm
ve ardindan artmis parathormon etkisi ile myelofibrozis
gelistigi dustunuldu. Hastaya tek doz D vitamin (300 000
U), kalsium laktat, ve intramuskuler vitamin B12 100
ug/gin tedavileri baslandi. Tedaviden 20 gin sonra, Hb
10.7 g/dl, WBC 4,2 x 10°/L, trombosit 361 x 10°/L sevi-
yelerine cikti ve splenomegali dlizelmeye basladi.
Mental-motor geriligi olan hastalara D vitamini deste-
gi, yeterli beslenme, ve diizenli glines 1s181ndan faydalan-
ma tavsiye edilmelidir. Infant déneminde rasitizme bagh
gelisen bircok myelofibrozis vakasi bildirilmesine ragmen,
daha btiytk cocuklarda bildirilmis bizim vakamiz disinda
tek vaka (10 yas) vardir. Bu nedenle rasitizme ikincil geli-
sen myelofibrozisin sadece infant déneminde degil daha
buiytk yaslarda da gortlebilecegi akilda tutulmalidir.

¥ N Y p 4 »o. L,
Sekil 1. Kemik iligi biopsi morfolojisi. A: Malforme kemik trabekilalari ve hiposelliler
kemik iligi (H&E, 40x) B: Artmis rekiilin fibrilleri (Retikdilin, 200x) C: Artmis kollajen
fibrozisi (Trikrom, 100x) D: Multiniikleer dev hiicreler (aktive osteoklastlar) (MGG,
400x)

Abstract:0118 P-128
PANSITOPENIK BIR HASTADA SUCLU iLAC HANGISi?
KEMIK iLiGi EOZINOFIL ARTISI BiR BELIRTECDIR.
Hava Uskiidar Teke!, Arzu Erdem Tasdemir?, Mustafa
Gureli?, Mustafa Ozen®. !Kayseri Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kayseri. ’Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Patoloji Boliimii, Kayseri. *Kayseri
Egitim ve Arasttrma Hastanesi, I¢ Hastaliklart Klinigi,
Kayseri

Giris: Romatoid artritli (RA) hastalarin tedavisinde
kullanilan MTX ve NSAl ilaglar GI komplikasyonlar,
hepatotoksisite, renal yetmezlik, trombositopeni, 16kope-
ni ve pansitopeni gibi yan etkilere neden olabilmektedir.
Bu yazida RA ve serebrovaskutler hastaligi olan, MTX,
diklofenak ve clopidogrel kullanan ve pansitopeni gelisen,
kemik iligi biyopsisinde belirgin eozinofil artis1 izlenen bir
hasta sunuldu.

Olgu: 35 yildir seropozitif RA tanisi ile izlenen 71
yasindaki bayan hasta ishal, halsizlik, agiz icerisinde
yara ve yutamama sikayetleri ile basvurdugu saglhk
merkezinde Hb7,18 gr/dl,MCV 100 fl, WBC 0,572x103/
ul, ANS 0,016x10%/ul, AES 0,01 x10%/ul, plt 8,885x103/
ul saptanmasi lizerine pansitopeni tablosu ile basvurdu.
Hastanin 6zgecmisinde serebrovaskuler hastalik disinda
bir 6zellik yoktu. RA icin 5 yildir 2,5mg/glin, haftada
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3 gin (7,5mg/hafta) MTX, NSAI ila¢c olarak diklofenak
(100mg/ /gun), gecirilmis serebral iskemi nedenli clopi-
dogrel (75mg/glin) aldig1 ve son 1 aydir ise MTX dozunun
haftada 4 gtin 2,5mg/gin (10mg/hafta) dozuna c¢ikaril-
dig1 6grenildi.MTX, NSAI ilaglar1 ve clopidogrel kesildi.
Hastaya ES ve TS transflizyonu yapildi. KI biyopsisinde
ise selltlarite %30, az sayida mikromegakaryosit ve
eozinofillik énculler belirgin artmis, blast artisi izlenme-
di (sekill). Hastaya folik asit ve G-CSF baslandi. MTX
kesildikten 5 glin sonra bakilan tam kan sayiminda ise
Hb 10,2 gr/dl, WBC 23,7x103/ul, ANS 16,7x103%/ul, AES
1,07 x10%/ul, plt 20,8x10%/ul saptandi.

Tartigsma: NSAI bir ila¢ olan dikofenakin renal, hepa-
totoksik vb. yan etkileri gruptakilerine benzerdir fakat
kan degerleri lizerine olan yan etkileri diger NSAI ilaclara
gore oldukea azdir. Clopidogrele bagli pansitopeni veya
aplastik anemi gelisen hastalarin kemik iligi biyopsile-
rinde ise hiposellularite disinda bulgu goértulmemistir.
MTX’a bagh gelisen pansitopenilerin altindan hipersellii-
ler-megaloblastik veya aplastik anemiyi iceren bir kemik
iligi biyopsi bulgusu cikabilmektedir. flaca baghh pansi-
topeni gelisen RA’li hastalarda MTX dis1 ilaglarin neden
oldugu pansitopenide kemik iliginde veya periferik kanda
eozinofil artis1 beklenmezken MTX’a bagli pansitopenide
ise kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde veya iyilesme
doéneminde periferik kanda veya kemik iliginde eozinofil
artist gortulmektedir. Olgumuzun kemik iliginde belirgin
miktarda eozinofil artig1 ve iyilesme déneminde periferik
kanda eozinofilisi mevcuttu.

Sonug¢: Multipl sayida ila¢ kullanmak zorunda olan
RA’li hastalarda ortaya cikan pansitopeni durumunda
bu duruma neden olan ajanin hangi ila¢ oldugunu anla-
yabilmek icin kemik iligi aspirasyon ve biyopsi bulgular:
yol gbsterici olabilmektedir. Ozellikle belirgin miktarda
artmis kemik iligi eozinofil miktar1 pansitopeni nedeni
olarak MTX" isaret etmektedir.

Sekil 1. MTXa bagh pansitopenide kemik ilii eozinofil artigi

Abstract.0416 P-129
MYELODISPLASTIK SENDROM DISI HASTALIKLARDA
DEFERASIROKS KULLANIMI: TEK MERKEZ
DENEYiMi. Mehmet Hilmi Dogu, Sibel Hacioglu,
Ismail Sari, Ali Keskin. Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Denizli

Amac: Myelodisplastik sendromda sik transflizyon
ihtiyact sonucu ortaya ¢ikan demir yukuntn ve buna
bagh ikincil organ hasarinin azaltilmasi1 amaciyla selas-
yon kullanimi sik karsilastigimiz bir tablodur. Ancak
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yogun transflizyon alan myelodisplastik sendrom dis:
hastaliklarda selasyon kullanimina rutin pratikte ne
kadar 6nem verildigi bilinmemektedir. Myelodisplastik
sendromda oldugu gibi bu grup hastalarda da transfiz-
yona bagl ikincil organ hasari gozlenebilmektedir. Bu
nedenle klinigimizde deferasiroks kullanilan hastalarin
ne kadarmin myelodisplastik sendrom disi hastaliklar
oldugu ve etkin olarak kullanilip kullanilmadiginin ortaya
konmas1 amaclandi.

Yontem: Bu calismada Ocak 2011 ve Haziran 2012
tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bolumunde takip edilen ve deferasiroks kul-
lanilan hastalar geriye dontk olarak incelendi.

Sonugclar: 2011 yilinda 49, 2012 yili ilk alt1 ayinda 27
olmak tizere toplamda 76 hastaya demir selasyonu amac-
Ii deferasiroks baslandi. Demir selasyonu baslanan 76
hastanin 53’1 (%70) myelodisplastik sendrom, 23’ (%30)
myelodisplastik sendrom dis1 hastaliklar idi. %30’luk
kismi olusturan bu hastaliklar incelendiginde; en btiytik
hastalik grubu 7 hasta (%30) ile talasemi intermedia idi.
Talasemi grubunu 4’er hasta ile akut myeloid losemi
(%17) ve myelofibroz (%17) takip etmekteydi. Bunun
disinda, aplastik anemi tanili 2 hasta (%9) ve orak hucreli
anemi tanisi olan 2 hasta (%9) deferasiroks ile selasyon
tedavisi almaktaydi. Kalan grubu (%18) ise 1l’er hasta
ile akut lenfoblastik 16semi, multipl myelom, lenfoma ve
hemolitik anemi tanili hastalar olusturmaktaydi.

Tartisma: Transflizyonel hemosiderozise baglh demir
yukl sonucunda gelisen ikincil organ hasarindan korun-
mak amaciyla kullanilan selasyon tedavisi ginumuzde
eriskin hematolojide myelodisplastik sendrom ile 6zdes-
lesmis durumdadir. Ancak rutin pratikte takip ettigimiz
ve yasam beklentisi bir yilin tizerinde olan diger hema-
tolojik hastaliklarda da yogun transflizyon ihtiyacinin
olabilecegi ve buna bagl selasyon tedavisinin gerekliligi
unutulmamasi gereken bir durumdur.

Abstract:0637 P-130
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI
IMMUNFENOTIPLEMESI: STANDART RAPORLAMA.
Emel Eksioglu Demiralp!, Aysin Tulunay!, Mehmet
Ali Ozcan?, Faize Yiiksel?, Klara Dalva®, Senay
ipek3, Ferah Budak*, Olga Meltem Akay’, Glcihan
Demirel®’, Aysen Timuragaoglu®, Melike Ulubahsi®,
Nihal Mete GoOkmen’, Cigdem Atay®, Arzu Yurtcu?®,
Ozglir Albayrak®, Giilderen Yanikkaya Demirel®.
'Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Immitinoloji Anabilim
Dali. 2Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali. 3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali. *Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Immiinoloji
Anabilim Dali. SOsmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali. °*Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali. "Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Immiinoloji Bilim Dali. $Ankara Demetevler Onkoloji
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Laboratuvart.
9Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Immiinoloji Anabilim
Dali ve Hematoloji Bilim Dali, K6k Hticre Laboratuvart
Paroksismal Nokttirnal Hemoglobintiri hematopoietik
sistemin kok hticre evresinden kaynaklanan nadir hasta-
liklardan birisidir. PIGA genindeki somatik bir degisime
bagli olarak hticre membranina glikofosfatidilinozitol
(GPI) kancalari ile baglanan proteinlerin eksikligi olmassi,
hastaliga yol acar. Akan hticre 6lger ile yapilan immtuinfe-
notipik incelemeler, GPI eksikligi gosteren hucreleri sap-
tamada tercih edilen, altin standart olarak kabul edilen
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ve tanida kullanilan testlerdir. Bu testlerde gtvenilir
sonuclar raporlanmasi, raporlarin klinisyen tarafindan
kolay yorumlanabilir ve yeterince detayl bilgi icerir olma-
s1 6nemlidir. Kullanilan antikorlar i¢cin negatif sonug veri-
lirken klon varliginin bildirilmesi rapor degerlendirme-
sinde yanlis yorumlara neden olabilmektedir. Bu neden-
le test standardizasyonu calismasi yapilan hematoloji,
immunoloji ve biyokimya laboratuarlar: calisanlar: daha
once uluslar arasi ortamda yayinlanan rapor formatini
da dikkate alarak, ortak bilgi kullanimi ile 6nerilen rapor
formatini olusturmuslardir. Raporda hasta ve kurum ile
ilgili demografik bulgularin yani sira; klon olup olmadig,
varsa ilgili hlticre grubu (eritrosit, monosit, grantlosit)
ltizerinde %degeri, Tip I-II-III hiicrelerin %orani, kullani-
lan monoklonal antikorlar ve laboratuar sorumlusunun
yorumu yer almaktadir. Standart bir rapor formunun,
raporlarin yorumunda hata oranini en aza indirgeyecegi
umulmaktadir.

Abstract:0387 P-131
GEBELiK ILE AGREVE OLAN VE GEBELIGIN
SONLANDIRILMASI iLE KONTROL ALTINA ALINAN
APLASTIK ANEMI-OLGU SUNUMU. Sibel Kabukcu
Hacioglu', Basak Yildirim?, Mehmet Hilmi Dogu!,
Ismail Sari!, Ali Keskin!. ‘Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Denizli. *Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklarnt ve Dogum
Anabilim Dali, Denizli

Giris-Amagc: Gebelik ile iligkili aplastik anemi olduk-
ca nadirdir. Nedeni tam bilinmemektedir.Tedavisinde
belli bir standardizasyon yoktur ve duruma goére yapilma-
s1 80z konusudur. Gebeligin erken déneminde saptanma-
s1 durumunda tibbi abortus 6nerilmektedir.

Burada izole trombositopeni nedeniyle takip edilen ve
gebelik ile birlikte trombositopeninin derinlesmesi tizeri-
ne aplastik anemi tanisi alan ve tibbi abortus ile diizelme
saglanan bir olgu sunulmustur.

Olgu: 36 yasinda bayan hasta 24 ocak 2011 tarihin-
de rastlantisal saptanan izole trombositopeni nedeniyle
degerlendirildi. Herhangi bir yakinmasi olmayan hasta-
nin yapilan tetkiklerinde WBC:5580 HGB:12.4 MCV:103
PLT:58000 bulundu.Trombositopeniye neden olabilcek
tim incelemeleri normal olmasi Uzerine ITP én tanisi
ile tedavisiz izleme alindi. Nisan 2012%ye kadar tger
aylik kontrollerinde plt degerleri 57000-78000 arasin-
daydi. 26 nisan 2012°de 7 haftalik gebelik ve plt:22000
olmasi nedeniyle degerlendirildi. ITP én tanisi ile pred-
nol 1 mg/kg/guin dozunda baslandi.Steroid tedavisi-
nin 10.gintnde plt degrleri 44000 bulunarak tedaviye
devam edildi. Ancak tedavinin 20.gtintinde plt:28000
Hgb:10,2 WBC:4200 bulunan hastaya kemik iligi aspi-
rasyon ve biyopsi yapildi. Aspirasyonunda yeterli mater-
yal alinamayan ve plt degerleri 10000’ dtisen hastaya
biyopsi sonucu cikana kadar steroid dozu azaltilarak
IV Immunglobulin 1 gr/kg/giin (2 gin) uygulandi. IVIG
tedavisinden 1 hafta sonra plt:8000 olan hastanin kemik
iligi biyopsi sonucu hiposeltiler (<%5 seltlarite) olarak
rapor edildi. Aplastik anemi tanisini dogrulamak tUzere
biyopsi tekrarlandi. 2.kez yapilan aspirasyon yine yeter-
siz olmakla birlikte bazi alanlarda yag hucreleri belirgin
artmis, lenfoid hucrelerde rolatif artis izlendi. Hastanin
gebelikle birlikte hemograminda plt dustukligine hgb
ve wbc dusukltgt de eklendi. Wbe: 3000/ mm?, hgb:8,9
g/dl'ye kadar geriledi. ikinci yapilan bx sonucu da yine
hiposeltler (<%5 seltlarite)olmas1 ve hastanin son 1
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aydir takiplerinde plt degerlerinin 5000-15000 arasinda
bulunmas1 nedeniyle aplastik anemi ile ilgili maternal
ve fetal komplikasyonlar hastaya ve ailesine detayl
anlatildi. Aile, gebeligin sonlandirilmasina karar verdi.
Gebeligin sonlandirilmasini takiben hastanin WBC, Hgb
ve plt degerleri hizla ylikselerek tibbi abotus sonrasi
l.ayda gebelik 6ncesinde takip edilen degerlerine ulasti.
En son, abortus sonrasi 2.ayda yapilan tetkiklerinde
WBC: 6710, Hgb:11.6 MCV:99 P1t:92000°dir.

Sonug: Gebelikteki bircok aplastik anemi olgusun-
daki iliski btiytik bir olasilikla rastlantiya baghdir. Tipik
olarak agir seyreder ve tedaviye refrakterdir. Literattrde,
az sayida olguda gebelikle baslayan ve gebelik sonlandi-
ginda remisyona giren aplastik anemi rapor edilmis ve
gebelik ve aplastik anemi arasinda bir iligki olabilecegi
gosterilmistir. Burada da gebelik ile agreve olan ve gebe-
ligin sonlandirilmasi ile kontrol altina alinan bir aplastik
anemi olgusu sunulmustur.

Olguya ait WBC, Hgb ve Plt degerlerinin tarihsel dékiimii

Sekil 1. Olguda gebelikle diisen PIt, Hgb ve Wbc degerleri abortus sonrasi hizla
yiikselmis, gebelik 6ncesi degerlerine ulagmigtir.

Abstract:0428 P-132
PANSITOPENI ILE PREZENTE OLAN BIR DALAKTA
INFLAMATUVAR PSEUDOTUMOR OLGUSU. Burak
Deveci, Volkan Karakus, Erdal Kurtoglu. Saglik
Bakanligt Antalya Egitim Arastirma Hastanesi, Antalya
Olgu: 35 yasinda kadin hasta ates, halsizlik sika-
yetiyle acil servisten yatirildi. Hastanin gelisinde atesi
38.9 derece idi. Fizik muayenede palpabl dalak disinda
baska o6zellik yoktu. Hemoglobin degeri 8.1g/dL, WBC:
570/mm? (%50 notrofil, %24 lenfosit), trombosit sayisi
28.000/mm?® idi. Periferik yaymada hipokromi disinda
ozellik yoktu. Blast izlenmedi. Ultrasonografide dalak 21
cm idi parankim homojen ekojenitede idi ancak dalak sol
alt polde 4x3.5 cm hipervaskuler heterojen zayif sinirh
lezyon izlendi. Batin icinde lenf nodu saptanmad: Hastaya
splenektomi yapildi. Splenektomi sonrasi hastanin pansi-
topenisi dramatik olarak diizeldi. Hemoglobin, trombosit
ve beyaz kuire degerleri normale doéndu. Splenektomi
materyalinin histopatolojik incelemesi sonucu dalakta
inflamatuvar pseudotumor olarak raporlandi. Hastaya
klinigi duzeldikten sonra tekrar degerlendirmek icin
kemik iligi biyopsisi yapildi. Biyopside displazi bulgusu
yoktu. CD34+ blast orani %2 olarak raporlandi.
Tartisma:inflamatuvar pseudotumor etyolojisi
bilinmeyen nadir gériilen benign bir lezyondur. Degisen
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oranlarda inflamatuvar hucreler, makrofajlar, plazma
hucreleri ve mezenkimal htcreler icerir (1). En sik
akcigerde lokalizedir. Akciger disinda goz, kalp karaciger,
dalak, beyin, mesane ve lenf nodlarinda da gortlebilir
(2). Etyolojisi hentiz tam olarak bilinmemektedir (3).
Hastalar genellikle semptomsuz olabilecegi gibi nadiren
lenfadenopati, nedeni bilinmeyen ates, gece terlemesi,
kilo kaybi, halsizlik gibi non spesifik semptomlar
gorulebilir. Ayrica anemi, trombositoz, poliklonal
hipergammaglobulinemi, eritrosit sedimantasyon hizinda
artis gibi laboratuar bulgular: da olabilir. Ancak cerrahi
rezeksiyon ile hastalarin bulgulari dramatik olarak
geriler(1). Genellikle iler yash kadinlarda rastlantisal
olarak veya splenomegali nedenleri arastirilirken
saptanir(4). Literatirde oldugu gibi bizim vakamizda
da cerrahi rezeksiyonla klinik ve laboratuar bulgulart
dramatik olarak geriledi. Takibi halen devam eden
hastada herhangi bir ntiks bulgusu saptanmadi.

Abstract:0447 P-133
SAF ERITROID Dizi APLAZiSi VE KAZANILMIS
AMEGAKARYOSITIK TROMBOSITOPENI GELISEN
TIMEKTOMILI BIR MALIGN TIMOMA OLGUSU.
Isik Kaygusuz Atagindiiz!, Guven Yilmaz!, Bulent
Kantarcioglu!, Funda Pepedil!, Ali Eser!', Cafer
Adigtizel!, Stheyla Uyar Bozkurt?, Tulin Firath
Tuglular!. !T.C. Saglik Bakanligi Marmara Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali. °T.C.
Saglik Bakanligt Marmara Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Malign timomaya eslik eden bir cok paraneoplastik
sendrom bildirilmistir. Bunlar icerisinde edinsel saf erit-
roid dizi aplazisi (ESEDA) iyi tanimlanmis bir tablodur.
Bu hastalik kazanilmig agir normokromik, normositik
anemi, periferik kanda retiktilositlerin yoklugu, kemik ili-
ginde eritroid prektrsorlerin izlenmemesi ve miyeloid seri
ile megakaryositlerin normal Uretimi ile karakterizedir.
Timoma ile kazanilmis amegakaryositik trombositepeni
(AT) birlikteligi ise iyi bilinmemektedir. Trombositopeni ve
kemik iliginde megakaryositlerin yoklugu ile ortaya ¢ikan
bu durum malign timoma seyrinde literatiirde sadece 2
vakada bildirilmistir. Timoma ile saf eritroid dizi aplazisi
ve kazanilmis amegakaryositik trombositopeninin es
zamanl birlikteligi ise sadece bir hastada bildirilmistir.
Bu olgu sunumunda timoma rezeksiyonundan 13 yil
sonra ESEDA ve AT gelisen bir hasta sunulmaktadir.
Poliklinigimize son 15 gun icinde gelisen nefes darlgi,
halsizlik, spontan gelisen ekimoz sikayetleri ile basvuran
57 yasinda bayan hastanin yapilan tetkiklerinde WBC:
7.100/mm?®, HB: 7.3 g/dl, MCV:93 fl, Trombosit: 11.000/
mm?® saptanmis. Hastanin o6yktistinden 1999 yilinda
malign timoma nedeniyle timektomi uygulandig: ve halen
remisyonda takip edildigi 6grenildi. Periferik yaymasinda
16kosit dagilimi ve eritrosit morfolojisi normal, trombo-
sitler azalmisti. Retiktilosit sayis1 %0.1 saptandi. Laktat
dehidrogenaz, bilirtibin, ferritin, vitamin B12, folik asit
duzeyleri normal, direkt ve indirekt Coomb’s testleri (-),
protrombin ve aktive parsiyel tromboplastin zamani nor-
mal, viral seroloji negatif saptandi. Kemik iligi aspiras-
yon, biyopsi degerlendirmesinde normoseltiler kemik iligi
(seltlarite %50), grantlositik seride kesintisiz maturas-
yon ve orta derecede hiperplazi izlenmesine karsin erit-
roid seri hticreleri ve megakaryosit gortilmedi. Hastaya
timoma iligkili saf eritroid dizi aplazisi ve amegakaryositik
trombositopeni teshisi kondu. Prednizolon 1 mg/kg/gtin
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dozunda baslandi. Tedavinin 2. ayinda HB: 10,7 g/dl,
trombosit 220.000/mm?®>e yukseldi ve prednizolon dozu
azaltilmaya baslandi. Hemogram degerleri normale dénen
ve transflizyon ihtiyaci ortadan kalkan hastanin takibi
halen poliklinigimizde devam etmektedir. Timoma iliskili
ESEDA ve AT’de eritropoezin ve megakaryopoezin T hticre
iligkili baskilanmasinin rol oynadigi dustuntlmektedir.
Timomaya bagl timik yapinin harabiyeti sonucu geli-
sen, T hucrelerinin negatif seleksiyonundaki bozukluk,
otoreaktif T lenfositlerinin artisina ve bir¢cok paraneop-
lastik sendromun ortaya cikmasina neden olur. Immun
sistemdeki bu bozukluk timomanin eradikasyonuna
ragmen devam etmektedir. Bu nedenle bizim olgumuzda
oldugu gibi timektomili hastalarda ESEDA veya AT gibi
otoimmun tablolarin uzun yillar sonrasinda bile ortaya
cikabilecegi gbz 6ntinde bulundurulmalidir.

Abstract:0518 P-134
DIRENCLI AGIR APLASTIK ANEMILi BiR HASTADA
ELTROMBOPAG KULLANIMI. Funda Ceran, Simten
Dagdas, Omer Onder Savas, Cenk Sunu, Berna Oztuirk,
Aysun Génderen, Nese Koyuncu, Guilstim Ozet. Ankara
Numune Egitim ve Arasturma Hastanesi, Ankara

Olgu: 55 yasinda bayan hasta Mayis 2011 de pansi-
topeni ile basvurdu. Yapilan tetkiklerinde agir aplastik
anemi tanisi konuldu. Kemik iligi selltilaritesi %10, trom-
bosit<10 000/mm?® Etiyolojik tetkiklerde bir neden bulu-
namadi. Hastaya Temmuz 2011 de antitimosit globulin
(ATG) tedavisi verildi. 4 aylik takibinde yanit izlenmedi.
Kasim 2011 de at kaynakli ATG uygulandi. Ancak has-
tada trombosit ve eritrosit ihtiyaci devam etti. Mukozal
ve cilt kanamalari mevcuttu. Hastaya perfonmansinin
iyi olmasi nedeniyle allojenik kok hticre nakli planlandi
ancak kardesleri dondr olmay: kabul etmedi. Hastaya
ciddi trombositopeni nedeniyle Eltrombopag tedavisi
verilmesi distnuldi ve bakanlik onayina basvuruldu.
Onay alinarak 50 mg/glin dozunda Eltrombopag tedavisi
baslandi. Takibinde trombosit degerinde istenilen bir
diizelme olmamasina ragmen(trombosit 10-20 000/mm
3) kanama bulgular geriledi, trombosit ve eritrosit ihti-
yact belirgin olarak azaldi.

Tartisma: Aplastik anemi periferik kanda pansitopeni
ve kemik iliginde normal hematopoietik hticrelerin yerini
yag dokusunun almasindan kaynaklanan hiposelltler
kemik iligi ile karakterize, otoimmun bir hastaliktir. Cogu
olguda altta yatan neden bulunamaz. Aplastik anemide
hematopoietik kok hticreler cogalma ve periferik kan htic-
relerini olusturan htcrelere déntsme Ozelliklerini kay-
betmistir.Aplastik anemi allojenik kék huicre nakli veya
immunsupresif ilaclar ile tedavi edilir. Ancak hastalarin
1/3a tedavilere direnclidir ve %20-40 hastaya uygun
donér bulunamaz. Bdyle hastalarda ciddi sitopeniler
devam eder. Ciddi trombositopeni hasta icin sorun olus-
turur. Trombopoetin trombosit Giretimini dtizenler, olgun
megakaryositlerin ve trombositlerin Uretimini uyarir.
Ayrica hematopoetik kok htuicrelerin sayisini arttirabilir.
Yapilan ve devam eden bazi calismalarda immunsupre-
sif tedavilere direncli olan aplastik anemili hastalarda
trombopoetin mimetik ilaclarin kullanimi ile sitopenilerde
dtizelme saptanmistir. Aplastik anemide trombopoetin
sevileri immun trombositopenili hastalarla ve saglik-
I kisilerle karsilastirildiginda yuksektir. Eltrombopag,
sentetik trombopoetin agonistidir ve c-MPL’e baglanir,
megakaryositleri ve olgun megakaryositlerden trombo-
sitlerin olusumunu uyarir. Aplastik anemili hastalarda
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Eltrombopag kullanimi ile artmis trombopoetin seviyele-
rine ragmen c-MPL’in aktivasyonu tarafindan hematopo-
ezisin uyarilabildigi bildirilmistir. Bu tedaviye yanit veren
hastalarin yapilan kemik iligi biopsi kontrollerinde her
u¢ seride de hematopoez artis: gérulmustir. Bazi hasta-
larin hemoglobin, trombosit ve 16kosit dlizeylerinde artis
olurken bazilarinda anlamli bir artis yokken transflizyon
ihtiyact azalmis ya da ortadan kalkmistir. Sonuc olarak
direncli agir aplastik anemili hastalarda Eltrombopag
kullanimi birden fazla seride klinik yanitla iligkili olabilir.
Biz Eltrombopag kullanimi ile klinik olarak yanit aldi-
gimiz direncli bir agir aplastik anemi olgumuzu yapilan
calismalara benzer oldugu icin sunmay: uygun bulduk.

Abstract:0342 P-135
NADIR BIR SIKLIK NOTROPENI NEDENIi: CHRON
HASTALIGI. Gtildane Cengiz Seval, Bettil Polat, Biilent
Degertekin, Meltem Ayli. Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Amacgc: Bazi otoimmun hastaliklarin seyri esnasinda
siklik nétropeni ortaya c¢ikabilmektedir. Chron Hastalig
ile tetiklenen siklik nétropeni literatlirde ¢ok az sayida
olguda tanimlanmis olup biz burada Chron Hastaligi’na
bagh bir siklik nétropeni vakasini rapor ettik.

Olgu: 32 yasinda Koreli, bayan hasta Ocak 2012 tari-
hinde; parotit, tanimlanamayan karin agrisi ve ates sika-
yetleri ile poliklinigimize basvurdu. Yapilan tetkiklerinde;
16kosit degeri 900/mikroL ve noétrofil degeri O olarak
gortildu. Oyktstnde daha éncede bir kez nétropeni atagi
gecirdigi 6grenildi. O dénemde infeksiy6z bir nedenden
sUiphelenilmis ancak tesbit edilememis. Tarafimizca yapi-
lan degerlendirmesinde enfeksiy6z bir neden veya kolla-
jen doku hastaligim1 distindtirecek bulgu saptanmadi.
Gonderilen kan, idrar ve BOS o6rneklerinde tireme olma-
di. Otoimmun belirtegleri negatif olarak geldi. Etyolojiyi
arastirmaya yoOnelik yapilan kemik iligi biyopsisinde
lenfoid agregatlar izlenmesi Ulzerine immuinhistokimya-
sal calisma istendi. Immuinhistokimyasal degerlendir-
me infiltratif patoloji lehine yorumlanabilecek bulguya
rastlanmadi. Bunun tuzerine hastaya GCSF-filgrastim
baslandi ancak l6kosit sayisini yukseltmede basarili
oalmayinca 1 mg/kg/glin metil prednizolon baslandi.
Steroid sonrasi hastanin nétrofil dliizeyinde artma izlendi
ve 2 haftada O/mikroL’den 2000 mikroL’ye ulasti. Bu
arada olas: enfeksiyon odagi veya lenfoproliferatif has-
talik acisindan cektirilen BT de ince barsak duvar kalin-
lasmasi izlendi. Bunun Uzerine yaptirilan kolonoskopi ve
alinan biyopsi sonucu Chron Hastalig ile uyumlu bulgu-
lar goruldt. Gastroenteroloji klinigi tarafindan hastaya
mesalazin baslandi. Hastanin steroid tedavisinin azal-
tilarak kesilmesi planlanarak taburcu edildi. Hastanin
birinci ay kontrol kolonoskopisinde Chron hastaligina ait
bulgularinin geriledigi gézlendi. Hasta Nisan 2012 tari-
hinde ates, bogaz agrisi ve halsizlik sikayetleri ile bagvur-
du. Yapilan tetkiklerinde 16kosit 1000/ mikroL ve nétrofil
600/mikroL olarak goruldu. Hastaya tekrar 1 mg/kg/
gin metil prednizolon tedavisi baslandi. Takiplerinde
16kosit degerleri normal duzeylere ylikseldi. Hasta hala
poliklinigimizde Chron hastaligi’na bagh siklik nétropeni
tanisi ile takip edilmektedir.

Tartisma: Notropeni ve Chron Hastaligi nadir fakat
merak uyandiran bir ilskidir. Literattirde sadece iki vaka
bildirilmis olup bu olgularin her ikisi de pediyatrik yas
grubu hastalardir. Bizim vakamiz steroidle tedavi edilen
ilk eriskin vaka olmasi acisindan 6nemlidir.
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Abstract:0375 P-136
G-CSF ILE TETIKLENEN KUTANOZ VASKULIT TANILI
MYELODISPLASTIK SENDROM OLGUSU. Mahmut
Tobu'!', Ajda Ersoy Gunes!, Taner Akalin?, Mine
Hekimgil?, Tugrul Dereli®. !Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Izmir. 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali, [zmir. °Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Dermatoloji Anabilim Dali, Izmir

Amacg: Myelodisplastik sendromda (MDS) otoimmun
hastaliklara ait yakinmalar ve deride vaskulit bulgular:
gorulebilmektedir. MDS tedavisinde kullanilan G-CSF’ e
baglh kemik agrisi disinda yan etki nadirdir. Literattirde
G-CSF enjeksiyonu sonrasi vaskulit tetiklenen MDS olgu-
su bildirilmemistir.

Gerec-Yontem: 80 yasinda erkek hasta (C.B.O.) Aralik
2011 de Dermatoloji klinigine alt ekstremitelerde daha
yogun olmak tizere 6zellikle pretibial bolge ve i¢c malleol bol-
gesinde, kol ve daha seyrek olarak govdede gelisen 1-3 mm
capinda cogunlugu palpabl, purpurik paptil ve makuler
lezyonlar nedeniyle bagvurmus. Alinan deri biyopsi sonucu
kutanéz vaskulit tanist1 kondu. Hastaya steroid tedavisi
(metil prednizolon 48 mg) baslanarak bir ayda kesildi.
Tedavi sonrasi vasktilitik lezyonlar1 dtizeldi. Yapilan tetkik-
lerinde anemi saptanan olgu klinigimizde degerlendirildi.
Fizik bakida solukluk saptandi, LAP ve organomegali yoktu.
Laboratuvar tetkiklerinde 16kosit: 6540 /mm?®, hemoglobin:
10.6 gr/dL, trombosit: 178.000/mm?3, MCV:105 fl sap-
tanmustir. Periferik yaymada %64 PNL, %30 lenfosit, %6
monosit, nétrofillerde hiposegmentasyon ve hipograntilas-
yon goruldu. Karaciger fonksiyon testleri normal ve eritrosit
sedimentasyon hizi 83 mm/saat, B12 ve folik asit dizeyi
normal olarak saptanmistir. Kemik iligi aspirasyonunda
seltlarite artmis, her tc¢ seride displazi bulgularn goralda.
Kemik iligi biyopside; selltilarite normal, dismegakaryopo-
ez, CD34 pozitif blastik hticre orani %1-2 saptanmistir.
Karyotip analizi 46 XY, serum eritropoetin diizeyi 4.7 mIU/
mL saptanmistir. Myelodisplastik Sendrom Coklu dizide
displazili refrakter sitopeni tanisiyla hastaya Ocak 2012’
de eritropoetin 3000IU/glin-haftada ti¢ giin tedavisi bas-
landi. 2 ay sonra yapilan kontroltinde tedaviye yeterli yanit
alinamamasi nedeniyle G-CSF 5mcg/kg dozda SC eklendi.
G-CSF tedavisinin ikinci gintinde uygulandigi alanda daha
once gelisen vaskdlitik lezyonlar tekrar ortaya cikti. Besinci
glin bacaklara yayildi. (Sekill). Altinci gin G-CSF tedavisi
kesildi ve doktinttiler kayboldu.

Sonug: G-CSF kullanan olgularin kutanéz vaskuilit geli-
simi ac¢isindan yakin izlenmesi ve saptandiginda ilacin kesil-
mesi gerekmektedir. Lokal steroid tedavisi yararh olabilir.

Sekil 1. G-CSF sonrasi goriilen vaskiilitik dokiintii
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Abstract:0560 P-137
HIiPOMETILASYON YAPICI AJAN TEDAViSi SONRASI
AKUT MIYELOID LOSEMIYE DONUSUM GOSTEREN
MIiYELODISPLASTIK SENDROM OLGUSU. Cenk Sunu,

Abstract:0566 P-138
T(1;3) (P36;Q21) ILE BIRLIKTELIK GOSTEREN NADIR
BIiR KRONIK MIiYELOMONOSITER LOSEMi OLGUSU.
Ipek Yénal', Emine Gultiirk?, Emre Osmanbasoglu’,

Funda Ceran, Simten Dagdas, Gulstim Ozet, Gl
Tokgdz, Berna Oztirk, Omer Onder Savas, Aysun
Gonderen. Ankara Numune Egitim ve Arastima Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Ankara

Miyelodisplastik sendrom sitopeni ile karakterize,
hematopoetik kok hticrelerin klonal bir hastaligidir.
Hastalarda kemik iliginde hticre yapilmamasina bagh
komplikasyonlardan, akut l6semiye kadar genis bir yel-
pazede tamimlanir. Miyelodisplastik sendromda ve akut
l6semilerde prognozu belirleyen en 6nemli kriterlerden
biri kemik iligi 6rneklerinin sitogenetik incelemesidir.
Bazi olgular da akut miyeloid 16semiye déntisiim gosterir
veya dogrudan bu tani ile karsimiza gelebilirler. MDS’li
hastalarda en sik kullanilan tedaviler hipometilasyon
yapici ajanlar, yogun kemoterapi, diistik yogunluklu sito-
toksik rejimler veya palyatif tedavidir. Biz de 6 kiir hipo-
metilasyon yapici ajan tedavisi sonrast AML M2 déntistim
gosteren MDS olgumuzu sunmay: amagcladik.

65 yas kadin hasta yapilan tetkiklerinde pansitope-
ni saptanmasi Uzerine yapilan periferik yaymada blast
gorilmedi, kemik iligi incelemesinde %10 blast ve dis-
hemopoezis, sitogenetik incelemesinde Trizomi 8 (FISH)
%30 oraninda saptandi. (IPSS:2.5, ytksek risk). Hastaya
artmis blasth refrakter anemi (RAEB II) tanisiyla hipo-
metilasyon yapict ajan tedavisi baslandi. 3.kiir sonunda
kismi yanit, 6.ktir sonunda tam yanit elde edilidi. 3 ay
sonraki kontroltinde periferik yaymada blast saptanmasi
lizerine yapilan kemik iligi incelemesinde %60-70 ora-
ninda blast saptandi. Yapilan immunofenotiplendirilmesi
sonucu AML M2 olarak degerlendiridi. Mitoksantron-
sitarabin tedavisi verilen hasta halen klinigimizde takip
edilmektedir.

MDS’de en sik tanimlanan anomaliler -5, del (5q), -7,
del (7q), +8, inv 11, t(2;11), t(11;21), del (20q), +13’dur.
Kromozom 5 ve 7’ye ait anomaliler k6tli prognoz belirte-
ci olarak kabul edilir. AML olgularinin MDS’den gecisli
olanlar1 (sekonder AML), de novo AML olgularina gore
daha kotu prognoza sahiptir. Literattirde hipometilasyon
yapict ajanlar ytksek riskli MDS’si olan hastalarda top-
lam sagkalim (OS), en sik kullanilan geleneksel bakim
rejimlerine (CCR) kiyasla anlamli olarak iyilestirmistir.
Calismalarda DNA metilasyonunu azaltici ajanlar alan
MDS’li hastalarda %60’a varan yanit oranlari elde edil-
migtir. Ayrica AMLye doéntstmde gecikme ve yasam
kalitesinde duzelme goézlemlenmistir. Hem ytksek hem
de dustk riskli MDS’li hastalarda hipometilasyon yapict
ajanlarin faydasi gosterilmis, ancak toplam sagkalim-
daki iyilesme istatistiki olarak hala anlaml degildir. 65
yasindan geng¢ yuksek riskli tim hastalar uygun oldugu
takdirde akraba ve akraba disi vericiden allojenik kok
hicre transplantasyonu gbéz 6ntine alinmalidir. 55-65
yas arasindaki hastalarda azaltilmis doz BMT endikedir,
bununla birlikte uzun doénemde etkinligin yetersizligi
gosterilmistir. Diger tim yutksek riskli MDS’li hastalarda
hipometilasyon yapici ajanlar, distik doz sitarabin veya
induksiyon KT uygulanabilir. Sonug¢ olarak; hipometilas-
yon yapict ajanlarin etkinliginin ytuksek riskli MDS hasta-
larinda dustik oldugunu distundurmektedir.
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Esra Turan Erkek!, Deniz Sargin'. Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul. 2Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: t(1;3) (p36;921), miyelodisplastik sendrom
(MDS) ve losemide nadir gértilen bir sitogenetik anor-
malliktir. t(1;3) (p36; q21), siklikla megakaryositik seride
displaziye neden olur. Bu translokasyonu tasiyan MDS’lu
hastalarda akut l6semiye déntisim riski artar ve strvi
genellikle uzun degildir. t(1;3) (p36;q921) ile birliktelik
gosteren kronik miyelomonositer 16semi (KMML) olgusu
nadiren bildirilmistir.

Olgu: 41 yasinda kadin hastanin 22.12.2011’de
halsizlik nedeni ile yapilan tetkiklerinde 16kosit:32600/
mm?, monosit:6300/mm?, Hg:12g/dl, trombosit:744000/
mm?® ve LDH:697 IU/ml saptandi. Formuluinde mono-
sitoz (%20 monosit) ve noétrofillerde hipograntilasyon
saptandi. Ber-abl ve JAKV617F mutasyonu negatif sap-
tandi. Periferik kan flow tetkikinde CD3:%97, CD4:%84,
CD14:%83, CD45:%99, HLA-DR:%59 saptandi. Kemik
iligi aspirasyonunda %18 blast ve %20 monosit saptandi.
Kemik iligi biyopsisinde hafif derecede retiktilin lif artisi,
grantlositik seride belirgin hiperplazi, eritroid seride
belirgin regresyon, megakaryositik seride orta derecede
hiperplazi, fokal displazik degisiklikler gosteren belirgin
derecede hiperseltiler kemik iligi saptandi, immunhis-
tokimyasal boyamada CD63 ve CD68 reaksiyonu sonu-
cunda belirgin monositik seri artis1 goruldu. Kemik iligi
sitogenetik tetkikinde 46, XX, t(1;3) (p36;q21) saptandi.
KMML tanisiyla azasitidin 75 mg/m? 7 gin boyunca
subkutan 28 giinde bir baslandi. ki kiir sonrasinda
kemik iligi biyopsisinde orta derecede retikulin lif artisi,
orta-belirgin derecede megakaryositik hiperplazi, mega-
karyositik displazi, grantulositik seri hiperplazisi goste-
ren hiperseltiler kemik iligi saptandi, CD68 reaksiyonu
sonucunda belirgin bir monositik seri artis1 gorulmedi,
CD34 c¢aligmasinda pozitif hlicre oraninda yer yer artis
(%1-5) gortlda. Kontrol kemik iligi sitogenetik inceleme-
sinde ayni translokasyon saptandi. Parsiyel yanith olarak
degerlendirilen hastaya HLA doku grubu tam uyumlu
kardesinden 07-08/06/2012’de Bu/Cys hazirlama rejimi
ardindan allogeneik periferik kék hticre nakli (APKHN)
yapildi. GVHH profilaksisi olarak siklosporin ve metot-
reksat verildi. +30’da kemik iligi biyopsisinde normose-
ltler kemik iligi ve sitogenetik tetkikinde normal karyotip
saptandi. Tam kimerizm elde edildi. Kemik iligi naklinin
+98.glinlinde olan hasta halen tam remisyonda ve tam
kimerik olarak izlenmektedir.

Tartigma: KMML'de %30 oraninda sitogenetik anor-
mallik bulunmakla birlikte hicbir spesifik anormallik
bildirilmemistir. Bunlar arasinda monozomi 7, trizomi
8, izo (17q), Y kromozom kayb1 ve 12p anormalligi esit
siklikta bulunmaktadir. t(1;3)(p36;q21) translokasyonu,
miyeloid malignitelerde ve esansiyel trombositemide olgu
sunumlar seklinde bildirilmistir. t(1;3)(p36;921) tasiyan
olgularda tipik olarak ciddi anemi ve ytksek trombosit
sayist bildirilmistir. Biz burada t(1;3)(p36;q21) tasiyan ve
azasitidin sonrasinda sitogenetik anormalligi sebat eden,
APKHN sonrasinda normal karyotip elde edilen nadir bir
olgu bildirdik.

147



POSTER BILDIRILER

Abstract:0588 P-139
KLINEFELTER SENDROMU BIRLIKTELIGI OLAN
APLASTIK ANEMIi OLGUSU. Gékhan Ozgiir, Ramazan
Acar, Deniz Torun, Ismail Ertitirk, Oral Nevruz, Ferit
Avcu, Kursat Kaptan, Turker Cetin. Gtilhane Askeri Tip
Akademisi, Ankara

Amacg: Aplastik anemi, normal hemapoetik hticrelerin
yerini yag htcrelerinin aldigi, kemik iliginde kan hticre
oncullerinin kaybi veya azalmasiyla karakterize bir has-
taliktir. Cogu hastada kemik iligi hipoplazisinin nedeni
kok htcrelerin immuinolojik yikimidir. Aplastik anemili
vakalarda bir ¢ok kromozomal anomali saptanmistir.
Primer hipogonadizmin en sik nedeni olan Klinefelter
sendromu, seks kromozomundaki degisikliklerle karak-
terize, azospermi ve jinekomastiyle ortaya ¢ikan kromo-
zomal hastaliktir. Erkeklerde fazladan bir X kromozomu
olmasi klinik tabloyu olusturur. 47-XXY, en sik gérilen
genotiptir. Klinefelter sendromunun bazi solid tiimorler
ile iliskisi daha 6nce gosterilmistir. Losemilerle birlikte-
ligi literattirde bildirilmis olup aplastik anemi birlikteligi
sadece iki olguda rapor edilmistir.

Sonugclar: 22 yasinda erkek hasta, burun kanamasi
ile basvurdu ve tam kan sayiminda pansitopeni saptan-
di. Fizik muayenesinde hepatomegali ve testisler atrofik
olarak saptandi. Kemik iligi aspirasyonu belirgin hiposel-
lulerdi ve blast orani %1,6 idi. Myeloid eritroid orani 1:5
idi. Kemik iligi biyopsisinde selltilarite %5 olarak saptan-
di. Rutin biyokimyasal testlerde B 12 vitamini, folik asit,
ferritin ve demir duizeyleri normal simrlarda bulundu.
Direkt coombs, stikroz lizis testi ve CD55, CDS9 normal
olarak degerlendirildi. Serolojik testler negatif olarak sap-
tandi. Kromozom analizinde karyotip 47, XXY idi. Flow
sitometride CD4/CD8 oranini 2,12, CD4+ T lenfositlerde
nispi artis (%47) goézlendi. Semen analizinde azospemi
tespit edildi. Testosteron 20.22 pg/ml (8.6-54.6), folliktil
stimule edici hormon 38.88 u/1 (1.4-18.1), luteinize hor-
mon 19.6 u/1 (1.7-8.6), prolaktin 28.17 ng/ml (2.1-17.7)
bulundu. Aplastik anemi ve klinefelter sendromu tanilari
dogrulandi. HLA uyumlu 38 yasinda erkek kardesinden
allojeneik kok hticre nakli yapildi. Hasta transplantasyon
sonrasi yedinci ayda immunsupresif tedavi altinda takip
edilmektedir. Nakil sonrasi yapilan kimerizim sonucu
%100 oraninda 46, XX olarak saptanmistir.

Tartisma: Klinefelter Sendromu fazladan bir X kro-
mozomu olan erkeklerde, seminifer tubtil hasar1 ve
genellikle de leyding htuicrelerinde hasar ile karakterize
klinik tablodur. Klinefelter sendromlu hastalarda siste-
mik lupus eritematozus ve romatoid artrit gibi otoimmun
hastalik riski yuksektir. Aplastik anemi hiperfonksiyone
T hucrelerin hematopoetik doku yaralanmasina neden
oldugu ve pansitopeni ile sonuclanan sistemik otoim-
mun bir hastaliktir. Androjenler cesitli mekanizmalarla
hematopoetik sistemi uyarabilmektedir. Olgumuzda and-
rojen seviyesi normal olup FSH ve LH duzeyleri artmisti.
Bunun kemik iligi hasarina neden olabilen CD3+, CD4+
ve CD8+ yuksekligine neden olabilecegi degerlendirilmisg-
tir. Aplastik anemi ve klinefelter sendromu birlikteligi
tedaviyi olumlu veya olumsuz yénde etkilememektedir.
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Abstract:0555 P-140
APLASTIK ANEMi ILE ESZAMANLI SAPTANAN
TIMOMALI OLGU SUNUMU. Aydan Akdeniz, Anil
Tombak, Mehmet Ali Ugar, Cagatay Cavusoglu, Eytip
Naci Tiftik. Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali,Mersin

Giris: Timoma 06n mediasten timoérlerinin yaklasik
%350 sini olusturan nadir timorlerdendir. Genellikle oto-
immun hadiselerle beraberdir. En sik Myastenia gravis
ve saf eritroid aplazi gorultirken, hipogamaglobulinemi
ve hemolitik anemi daha nadir gértltir. Aplastik anemi
ise tim timomalarin %0,4-1’inde goértilen daha nadir bir
komplikasyondur. Bu bildiride timoma tanisi ile eszamanh
olarak aplastik anemi saptadigimiz vakay: sunuyoruz.

65 yasinda kadin hasta, ates,halsizlik sikayeti ile kli-
nigimize basvurdu. Akciger grafisinde sag parakardiyak
alanda kitle gérulmesi Uzerine cekilen toraks tomografi-
sinde sag parakardiak ve supradiafragmatik, extraplevral
alanda yerlesim gosteren 72x77 mm kitle saptanmasi
lzerine kitle exizyonu planlandi. Operasyon o6ncesi Hb:
7.5gr/dl, 16kosit: 3380/ mm?, lenfosit:%70, monosit: %2.5,
notrofil:%27, platelet: 26900/mm?® saptanmasi Uzerine
kemik iligi aspirasyonu - biyopsisi yapildi. {lik selularitesi
%10 bulundu ve aplastik anemi tamsi konuldu(Sekil 1).
Mediastenindeki kitleden yapilan biyopsi “timoma” olarak
raporlandi. Bu dénemde nétropenik atesi gelisen hastanin
genel durumunda bozulmasi tizerine timektomi yapilama-
di. Takiplerinde, aplastik anemi icin sadece siklosporin-A
verilebilen hastanin pulmoner aspergillozisi gelisti ve sep-
sis nedeniyle hayatini kaybetti.

Tartigsma: Timus neoplazileri ile otoimmun hastalik-
larin birlikteligi sik gértilmektedir. Hematolojik olarak saf
eritroid aplazi, daha sik gortlirken, aplastik anemi ile
birliktelik oldukc¢a nadirdir. Timor dokusu icindeki imma-
tar T hucre prekuirsorlerinin mattr 6zellik kazanmasi ile
olusan otoreaktif T huicre klonlar1 bu immuin mekanizma-
nin esas sorumlusudur. Tumor ici kaynakli mattr T huc-
releri CD34 + prektirsor hticreleri harap ederek aplastik
anemiye neden olur. Siklosporin ile kombine edilmis ya
da edilmemis antitimosit globtilin ve antilenfosit globulin
tedavisi, bu immun mekanizmay: etkileyerek fayda gos-
termektedir. Literattirde timoma ile iligkili aplastik anemi,
timoma tanisindan aylar yillar sonra, veya timoma teda-
visinden (timektomi, kemoterapi) sonra gértltirken, bizim
vakamizda timoma ve aplastik anemi eszamanl taninmisg-
tir. Bu vakada, derin notropeni, anemi ve trombositopenisi
nedeniyle timektomi yapilamadi. Dustik performans nede-
niyle de ATG verilemedi. Bu nedenle timoma ile es zamanl
saptanmis olan aplastik aneminin tedavisi ve sagkalima
olan etkisi tam olarak aydinlatilamada.

Sekil 1. Hipoplastik kemik iligi preparat goriintiisu
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Abstract:0472 P-141
TEKRARLAYAN ORAL ULSERLERIN NADIR BiR
NEDENI CHEDIAK HIGASHI SENDROMU: OLGU
SUNUMU. Musemma Karabel, Selvi Kelekci, Velat
Sen, Duran Karabel, Cigdem Aliosmanoglu, Murat
Séker. Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgt Ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir

Chediak-Higashi sendromu, parsiyel okulokutanoz
albinizm, tekrarlayan bakteryel enfeksiyonlar ve fotofobi
ile karakterize otozomal resesif gecisli nadir gortilen bir
16kosit fonksiyon bozuklugudur. Tam koydurucu 6zelligi
notrofiller ve grantilosit éncti hiicrelerinde anormal dev
intrastoplazmik grantullerin olmasidir. Bizim bu olguyu
sunmadaki amacimiz nadir gériilen bir durum olan, tek-
rarlayan mukoza Utlserasyonlar: karsimiza ¢cikan Chediak
Higashi sendromunun akselere fazinda 11 yasinda bir kiz
olguyu sunmaktir.

Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Abstract:0575 P-142
ALFA TALASEMi GEN MUTASYONLARI KAN SAYIMI
ILiSKiSi. Zeynep Karakas', Gamze Asker?, Sonay
Temurhan3, Cigdem Kekik®, Sema Anak!, Aysegul
Unitivar!, Filiz Aydin?®. ‘Istanbul Universitesi, Istanbul Tip
Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali. 2Istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghugt ve
Hast Anabilim Dali. 3Istanbul Universitesi, Istanbul Tip
Faktiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Talasemiler, hemoglobin polipeptid zincirlerin-
de (alfa,beta, gama, zeta) meydana gelen genetik defektler
sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Alfa globin polipeptid zin-
cirinde meydana gelen delesyonlar ise Alfa Talasemi'ye
neden olmaktadir. Bir veya iki alfa geninde olusan
mutasyon genelde belirti vermezken dort genin hepsinde-
ki mutasyonlar fetiis icin 6ltimcutldur.

Amag: Calismada amacimiz fakultemize basvuran
Alfa Talasemi 6n tanili hastalarda saptanan a genlerinde-
ki mutasyonlar: kan sayimi bulgulari ile karsilastirmaktir.

Yontem: Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakultesi,Cocuk Hematoloji poliklinigine basvuran ve
Alfa talasemi 6n tanisi konan hastalarin periferik venéz
kan oOrneklerinde alfa globin genindeki 21 mutasyonun
molekuler analizi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali’'nda strip
assay yontemi ile calisildi. Hastalarin RBC (eritrosit
miktari), Hb(hemoglobin), Hct (hematokrit), MCV (orta-
lama eritrosit hacmi), MCH (ortalama eritrosit hemog-
lobini), Mentzer Indeksi ve hemoglobin elektroforezleri
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 46 hastanin (ort.
yas:7.8(1-44),K/E:19/27) 19’unda (%41) Alfa talase-
mi mutasyonu saptandi. Ondoért hastada (5 agir alfa
talasemi tasiyiciligi, 5 Hb H hastalifi, 4 sessiz talasemi
tasiyiciligr olan) kan sayimlari mutasyon iligkisi deger-
lendirildi. Sessiz tastyici olanlarin 3*inde heterozigot 3.7
tek gen delesyonu, birinde heterozigot alfa2cd142HbKD
mutasyonu, agir alfa talasemi tasiyicisi olanlarin tictinde
heterozigot MED ciftgen delesyonu, ikisinde heterozigot
20.5kb ciftgen delesyonu), HbH hastaligi bulunan hasta-
larin ise 1’'inde homozigot alfa2poliAl mutasyonu, 1’inde
20.5¢iftgen delesyonu -alfa2IVS1 mutasyonu bilesik
heterozigot, 1’inde alfalcd 14- alfa2 cd142 Hb KD bile-
sik heterozigot ve 2’sinde 3.7 tekgen delesyonu-.20.5kb
cift gen delesyonu bilesik heterozigot olarak bulundu.

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Alfa talasemi mutasyonu saptanan hastalarin %57’sinde
kan sayimlarnda eritrosit sayisi 5 x10°"6/mm? tizerinde,
%64 inde hemoglobin degeri 9 gr/dL tizerinde, %64 iinde
MCV 60 fL’nin altinda, %64 tinde MCH 30 pg’nin altinda,
%78’inde Mentzer Indeksi <13, %71’inde ise hemoglobin
elektroforezinde HbA2 %2.5 ’'nin altinda idi.

Tartisma: Alfa talasemili hastalarda, alfa globin geni-
nin 40’dan fazla farkli mutasyonu olmakla birlikte tilke-
mizde sik gorulenleri strip assay yontemiyle saptanabilir.
Ulkemizde de hHipokrom mikrositer anemi olgularinda
alfa talasemiler akla getirilmelidir.

Tablo 1. Alfa Talasemi Hastalarimiz

Olgu Yas Cins RBC Hb Hct MCV MCH Menizer Hb A2 Mutasyon Tam
Indeksi

1 7 E 51 11 30 59 21 115 24 MEDhtz ~ Agrralfa
talasemi
tagtyicisi

2 2 E 56 96 32 57 191 101 28 MED htz  Adr alfa
talasemi
tastyicisi

3 1 E 56 73 26 49 29 87 27 MED htz ~ Agrr alfa
talasemi
tastyicisi

4 9 E 46 76 22 55 163 119 116 20.5kbhtz Agralfa
talasemi

taslyicisi

20.5kb htz  Agralfa
talasemi
taslyicisi

6 13 K 51 91 318 59 18 115 19 alfa2polyAl HbH
homoz

20kb ciftgen  HbH
del-
alfa2VShtz

8 1 E 26 77 218 8 37 319 26 alfalcdi4-afa HbH
2cd142htz

9 45 K 48 10 32 60 20 125 21 3.7htz-205ntz  HbH
10 11 B 53 97 315 83 312 109 1.6 3.7htz-205ntz HbH
1 1 E 53 12 35 60 214 122 19 3.7 htz Sessiz

taslyici
12 1 K 52106315 58 19 111 24 3.7 htz Sessiz
taslyici
13 2 E 46 101313 67 32 145 25 3.7 hiz Sessiz
tagtyict
14 1 E 27 85 234 8 32 325 21 alfa2cd142htz  Sessiz
tastyici
Abstract:0234 P-143

ORAK HUCRE HASTALIGINDA TRANSKRANIYAL
DOPPLER ULTRASONOGRAFi TARAMASI: ILK
TURKIYE VERILERI. Selma Unal!, Meltem Nass
Duce?, Simge Kaya!, Anil Ozgar?. Mersin Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Mersin, Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Bilim Dali, Mersin
Orak Hucre Hastaligi (OHH), otozomal resesif kaliti-
lan, globulin sentezi sirasinda zincirin 6. konumundaki
glutamin aminoasidi yerine valinin gelmesi ile anormal
hemoglobin sentezinin meydana geldigi en sik goértlen
hemoglobinopatidir. Bu mutasyon sonucu eritrositler
cesitli nedenlerle normal sekillerini kaybederek orak sek-
lini alirlar. Oraklasan eritrositler kticik damarlarda tika-
niklik yaparak hastaligin tipik bulgularina neden olurlar.
OHH’de iskemik inme, okluziv vasktilopatiye sekonder
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gelisen major komplikasyonlardandir. Siklig1 %6-17 ara-
sindadir. OHH’de 6zellikle cocuklarda distal intrakrani-
yal internal karotid arter (IKA), proksimal orta serebral
arterde (OSA) ve anterior serebral arterde (ASA) tikayi-
c1 vaskulopatiler yaparak iskemik serebral infarktlara
neden olur. Stenotik lezyonlar primer buiytik damarlarda
semptomlar gelismeden aylar 6ncesinde meydana gelir,
internal karotid arter (IKA), én ve orta serebral (OSA)
arterlerde gozlenir. Transkraniyal doppler (TD) USG
interkraniyal arterlerde ki stenozu gostermede ideal tara-
ma yontemidir. Uzun dénem izlemli bir kohort ¢alismasi
OHH’li hastalarda TD ile intrakraniyal IKA veya OSA’dan
elde edilen ortalama kan akim hizlarinin 200 cm/s’nin
Usttinde olmasinin inme ile kuvvetli bir iligkisi oldugunu
gostermistir. OHH tanili 2-18 yas arasindaki ¢ocuklarin
takibinde kan akim hizi kriterlerine gore kan degisimi
yapilmasinin inme gérilme riskini %92 oraninda azalttigi
bildirilmistir. TD USG, inme riskini belirlemede etkili bir
tarama yontemidir. Merkezimizde, OHH tanaisi ile izlenen
hastalarimizi dtizenli araliklarla TD USG ile takip ettik.
Turkiye’nin ilk verilerini bu calisma ile sunmaktayiz.

Tablo 1. Transkraniyal Doppler sonuglari

Adi soyadi  Yas CinsiyetHidroksiiire MR Akut  Inme Sekestrayon 1.Td 2.Td 3.Td
(yil) kullandigi ~ bulgusu  gégis krizi
siire (yil) sendromu

M.Naime Uslu 16 Kiz 2 Normal 1defa  yok 1defa  170-199 <170 <170
cm/s  cm/s cm/s
A.Can Akdemir 11 erkek 7 Normal yok yok 1defa  170-199 <170 <170
cm/s cm/s cm/s
Zeki Delil 12 erkek 5 Sentrum yok 1 yok >200 <170 <170
semiovalede, defa cm/s  cm/s cm/s

sa frontalde

iskemik

gliotik odak
Kerim Aslan 12 erkek 7 Normal yok yok yok 170-199 <170 <170

cm/s  cm/s cm/s

Sevgi Adh 75  kz 5 Normal yok 1 3defa  170-199 <170 <170

defa cm/s  cm/s cm/s

Ethem Aslan 9 erkek 3 Normal yok yok yok 170-199 <170 <170
cm/s  cm/s cm/s

Ezgi Sayar 13 kiz 7 Normal yok yok yok >200 >200 <170
cm/s  cm/s cm/s

Kerem Taze 6 erkek - Normal yok yok yok 170-199 <170 <170
cm/s  cm/s cm/s

Oguz Ozkaya 11 erkek 4 Normal yok yok yok 170-199 <170 <170
cm/s  cm/s cm/s

Yaren Bozna 4 kiz 2ay Normal yok yok yok 170-199170-199 <170

cm/s  cm/s cm/s

M. Yasin Cortul 9 erkek - Normal yok yok yok >200 <170 <170
cm/s cm/s cm/s
Melike Dogan 5 kiz 15 Normal yok yok 1defa  170-199170-199 <170
cm/s  cm/s cm/s
S.Mertigrek 14 erkek 2 Normal 1defa  yok yok >200 <170 <170
cm/s cm/s cm/s
P Sevgi Gozilala 17.5  Kiz 5 Normal Yok Yok Yok >200 170-199 <170
cm/s  cm/s cm/s

Abstract:0544 P-144
BETA TALASEMIDE HBB GEN ANALiZi. Zeynep
Karakas!, Gamze Asker?, Guven Toksoy?, Ezgi
Uysalol', Sema Anak!, Oya Uyguner®. 'L.U. Istanbul
T Fakiiltesi Cocuk Saghigt ve Hastaliklart Hematoloji/
Onkoloji Bilim Dali. 2[.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig: ve Hastaliklart Anabilim Dali. °LU. Istanbul Tip
Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Beta talasemi otozomal resesif kalitilan genetik
bir hastaliktir. Mutasyonu homozigot tasiyan bireyler ile
birlesik heterozigot tasiyan bireyler mutasyonun etki gticti-
ne baglh olarak beta talasemi intermedia veya beta talasemi
major klinigi gosterirler ve bu olgularin anne babalar: hete-
rozigot tasiyicidirlar. Hastalarda genellikle nokta mutasyon-
lar gozlenmekle birlikte nadiren delesyonlar bildirilmigtir.

Amag : Istanbul Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim
Dali'nda Eyltl 2010-Ocak 2012 tarihleri arasi yapilan
beta talasemi gen mutasyonlar: degerlendirildi.

Gere¢c ve Yontem: Bu calismada demir tedavisi-
ne yanitsiz hipokrom mikrositer anemi vakalari, eritrosit
transflizyonlar1 alan talasemi hastalann - ebebeynlerinin
periferik ven6z kan 6rnekleri ve prenatal tani amach 6rnek-
ler kullanildi. Ocak 2012 tarihine kadar ITF Tibbi Genetik
AD’a gonderilen toplam 58 olgu ve ailesine ait 92 bireyden
elde edilen genomik DNA materyallerinde, HBB (hemoglo-
bin beta) geninin tamamini kapsayacak bicimde tasarlanan
primerler ile DNA dizi analizleri yapildi. Polimorfizmler ve
hastalikla iliskili olan mutasyonlar saptandi.

Bulgular: Ellisekiz olguya ait toplam 116 allelin 83’ tinde
toplam 15 farkli mutasyon (en sik 5 kirpilma,4 delesyon, 3
regulator olmak tUizere) saptandi. Hastalarin %41’inde agir
(BO), %37’sinde orta (B+) derecede etkili mutasyonlar vardi.
En sik gortilen mutasyonlar IVS-I+110G>A mutasyonu
(n:26, %31, BO), c.135delC delesyonu (n:10, %12, BO) ve
IVS-I+1G>A mutasyonu (n: 9,%10, BO) idi.

Sonuc: Istanbul en yogun gé¢c alan ilimizdir.
Hastalarimizda bircok farkli mutasyon saptanmasi allel-
lik heterojenitesinin gostergesidir. Bu durum beta tala-
seminin molektiler tanisinda DNA dizi analizi yontemi
kullanilmasinin 6nemini géstermektedir.

Tablo 1. Beta talasemi hastalarimizda mutasyonlar.

Mutasyon Tipi Mutasyon Etkisi Allel Sayis1  Oran (%)
IVSI+110 Kirpilma Beta + 26 31
G>A
c.135delC Delesyon Beta 0 10 12
IVS-1+1 Kirpiima Beta 9 10
G>A
c.20A>T Yanhg anlama Hb variants 8
(Orak)
c.-80T>C Regulator ~ Beta (0 veya + / bilinmiyor) 6 7
IVS-II+1G>A Kirpilma Beta 0 4 4.8
c.112delT Delesyon Beta 0 4 4.8
c.48G>A Anlamsiz Beta 0 4 48
IVS-1+6T>C Kirpiima Beta + 3 3.6
c.118C>T Anlamsiz Beta O 2 24
c.17_18delCT Delesyon Beta 0 2 2.4
c.-138C>A Regulator ~ Beta ( 0 veya + / bilinmiyor) 2 2.4
€.25_26delAA Delesyon Beta 0 2 2.4
IVS-1I-848 Kirpilma Beta + 1 1.2
c.*111A>G Regulator Beta + 1 1.2
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Abstract:0541 P-145
ORAK HUCRE ANEMILi COCUKLARDA PULMONER
FONKSIYONLARIN DEGERLENDIRILMESI. Cem Kurt!,
llgen Sasmaz', Biilent Antmen!, Sedat Kuleci?, Sadi
Kurdak®, Barbaros Sahin Karagliin', Yurdanur Kiling!.
ICukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji
Bilimdali, Adana, 2Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogtis Hastaliklart Anabilimdali, Adana, S3Cukurova
Universitesi Tip Fakliltesi Spor Fizyolojisi Bilimdali, Adana

Amagc: Bu calismada Cocuk Hematoloji Polikliniginde
takipte olan orak hticre anemili hastalarin solunum fonk-
siyon testleri ve egzersiz testleri ile pulmoner fonksiyon-
larini degerlendirip, bunlarin klinik parametreler ile olan
iliskilerini tespit etmeyi amacladik.

Gereg ve Yontemler: Calismaya 24 orak hticre anemili
hasta ¢ocuk ve kontrol grubu olarak 9 saglam ¢ocuk alin-
di. Iki grubun tam kan sayimi, hemoglobin elektroforezi
ve biyokimya parametreleri i¢cin kan 6rnekleri alindi. Her
iki gruba Gogus Hastaliklar1t AnaBilim Dalinda karbon
monoksit difizyon testi calisildi. Hastalarin ayni gin
Spor Fizyolojisi Bilim Dalinda spirometre ile solunum
fonksiyonlar: 6l¢tildti ve her iki gruba egzersiz testi uygu-
landi. Elde edilen veriler istatistiksel olarak karsilastiridi.

Bulgular: Orak hticre anemili hastalarin hemoglobin
elektroforezlerinde HbS %85,2 oraninda tespit edildi.
Hasta grubun HbS, HbF, SGPT, LDH, ferritin, total-direkt
bilirubin ve Fet++ degerleri ytuksek bulundu (p< 0,05).
Kontrol grubuna goére Hb ve hematokrit degerleri dtstk
idi (p>0,05). Bir-ti¢ atak aras1 VOK geciren hasta sayisi
14 (%58,3), 3 ve Ustl atak geciren hasta sayist 7 (%29,2)
ve VOK atak gecirmeyen hasta sayis1 3 (%12,5) idi. AGS
geciren hasta sayist 5 (%20,9) ve AGS gecirmeyen hasta
sayist 19 (%79,1) idi. Hastalarin %62,5°da izole karbon
monoksit diftizyon testi bozuklugu saptandi. Spirometri
ile %FEV1 ve MEF 25 hasta grubunda dusuk bulundu
(p<0,05). Egzersiz testinde hastalarin VO2/HR dusuk
saptand1 (p<0,05). VE/VO2 (p=0,023) ve R (p=0,016)
yuksek saptandi.

Sonug: Calisma sonucunda OHA’l1 hastalarda akciger-
lerinde gaz transferinin zor oldugu saptandi. Spirometri
Olctimleriyle hava yollarinin egzersizle daralmis oldugu
goruldt. Obstruktif tarzda bozukluklarin takip edilmesi
gerektigi dlisinuldi. Oksijen nabzi ve solunum degisim
oranlar dusuk tespit edildi ve aerobik metabolizma icin
daha fazla metabolik aktivite harcadiklar1 géruldia. Bu
sonuglar ile, oksijen radikalleri ve hipoksinin akcigerde
yarattigl inflamasyonun etkileri nedeniyle aerobik solu-
num yukunun arttigl sdylenebilir.

Abstract:0552 P-146
TALASEMI MAJOR HASTALARINDA TIMIiK INDEKS.
Yesim Oymak!, Derya Ozytirtik?, Ali Aycicek!, Biilent
Guzel!, Huseyin Gumus!, Erdem Dagloglu!, Hatice
Tulay Dogantlirk®. 'Harran Universitesi Pediatrik
Hematoloji Béliimii. 2Sanliurfa Cocuk Hastaliklart
Hastanesi

Giris: Timus immun sistemde rol oynayan komp-
leks lenfoid bir organdir. Timus buyukltigti daha cok
iki yasina kadar olan dénemde 6lculebilir olarak deger-
lendirilmistir. Gintimtize kadar sadece 1993’de yapi-
lan bir calismada 2-8 arasindaki cocuklarin da timus
boyutlarinin sonografik olarak 6lctilebildigi gosterilmistir.
Kronik transflizyon alan talasemi major hastalarinda
solid organlarin degerlendirilmesi girisimsel ya da giri-
simsel olmayan yollarla halen devam etmektedir. Ancak
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guntmuze kadar talasemi major hastalarinin timus
buyukltigint degerlendiren calisma bulunmamaktadir.
Bu c¢alismada talasemi major hastalarinda timus buytk-
lagtinin saglikli yasitlarindan farkli olup olmadigini
degerlendirmeyi amagcladik.

Gere¢ ve Yontem: Harran Universitesi Cocuk
Hematoloji Bélimtinde ve Sanliurfa Cocuk Hastanesinde
takip edilen 65 talasemi major hastasi ve kontrol grubu
olarak kronik hastalii olmayan genel pediatri polik-
linigine basvuran 43 c¢ocuk calismaya alindi. Steroid
alan hastalar ¢alismaya alinmadi. Timik indeks (Tf);
Ultrasonografi ile (Toshiba Corporation Medical System
Division, Tokyo, Japan, type SSA 240 A with a 7.5 MHz
linear probe.) sagittal planda en uzun mesafe ve transfer
cap Olcimlerinin carpimi olarak ifade edildi. Gruplar
arasindaki fark Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi.

Bulgular: Ultrasonografi ile timus goértnttlemesi
yapilabilen 53 (%81,5)(27 kiz, 26 erkek) talasemi major
hastasinin yas ortalamasi 8,0+5,1 ve gértintileme yapila-
bilen 41(20 kiz, 21 erkek) (%95,3) cocugun yas ortalama-
s1 7,3%4,0 yil bulundu. Yas ve cinsiyet acisindan gruplar
arasinda fark yoktu(yas ve cinsiyet icin sirasiyla p=0,40
ve P=0,83).

Timus hacmi median degeri talasemi majoér hastala-
rinda 90,0 (2,2- 64,0) ve kontrol grubunda 168,0 (22,0
— 615,0) bulundu. Talasemi majér hastalarinin timik
indeksi kontrol grubuna goére anlamli olarak daha kticuk
bulundu (p=0,001).

Tartisma: Talasemi major hastalarinda yas ve cinsi-
yet dagilimlar1 benzer olan kontrol grubunda timik indek-
sin daha kucuk oldugu goruldu. Bu calismada saglikli
cocuklarda siut ¢cocuklugu dénemi sonrasinda da timus
sonografik olarak goértintilenebilmistir. Ayrica talasemi
major hastalar ile saglikli cocuklarin timik indekslerinin
karsilastirildigs ilk calisma olmustur. Bir sonraki asa-
mada talasemi major hastalarinda timik indeksin daha
kticuk olmasinda rol oynayabilecek faktorlerin degerlen-
dirilebilecegini dtisinmekteyiz.

Abstract:0456 P-147
RH UYGUNSUZLUGA NEDENIYLE YAPILAN
TRANSFUZYONLARIN SEBEP OLDUGU
HEMOSIDEROZISE BAGLI KARACIGER

DISFONKSIYONU OLAN 3 OLGU. Melike Sezgin Evim',
Pelin Dogan?, Birol Baytan', Onur Bagci?, Nilglin
Koksal?, Adalet Meral Gunes'. 'Uludag Universitesi
Cocuk Hematoloji Bilim Dali Bursa. 2Uludag Universitesi
Yenidogan Bilim Dali Bursa

Bir mililitre eritrosit stispansiyonu ile 0,5 mg demir
verilir. Miadinda dogan bir bebegin vicudundaki demir
miktar1 0,5 gr, iken premattr bir bebekte demir miktar:
daha azdir. Premattir bebekler diistik antioksidan enzim
aktiviteleri ve demir baglayan protein seviyeleri nedeni
ile demir birikimine daha duyarhdir. Oykistinden coklu
transfiizyon O0ykll olan, diger nedenlerle aciklanamayan
karaciger hasari, kolestaz tablosu ve akut faz reaktanlari
normal olmasina ragmen ferritin ytksekligi olan hastada
mutlaka transflizyonel hemosiderozis akilda tutulmalidir.
Demir selasyonu ile klinik tabloda diizelme goézledigimiz
Rh uygunsuzluguna baglh coklu transflizyon 6ykisu olan
3 olgu sunduk.

Olgu 1: 22 yasinda annenin 2. gebeliginden 33 haf-
talik olarak dogan bebege 4 defa intrauterin transflizyon
yapilmis. Dogumdan sonra 6 defa daha transflizyon ve
bir defa exchange yapilmis. Hastanin hepatomegalisi ve
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diret biluribinemisi olmas: Uizerine karaciger biyopsisin-
de; hemosiderozis, ekstra medtller hematopoez saptan-
mas1 Uzerine konsulte edildi. Feritin dtizeyi 5630 ng/
dl, akut faz reaktanlar1 negatif, direkt biluribin 8mg/dl
olmas: Uzerine desferoksamin 30 mg/kg/glin baslandi.
Desferoksamin tedavisinin 21.giintinde feriritin 530 ng/
dl, direkt biluribin 0,6 mg/dl olmas: Uzerine selasyon
kesildi.

Olgu 2: 35 yasinda annenin 2. gebeliginden 38 haf-
talik olarak dogan bebege iki defa exchange ve lg¢ defa
transflizyon yapilmis. Ferritin degeri 7286 ng/dl ve direkt
bilurubin 9,4 gr/dl olmasi tizerine desferoksamin tedavisi
baslandi. Alfa fetoprotein 97 000 saptandi. Direkt biluri-
binemiye yonelik yapilan incelemelerde patoloji bulun-
madi. D.Biluribin 1,1 gr/dl ve feriritin 438 ng/dl olmasi
lzerine 24.glintinde desferoksamin tedavisi kesildi.alfa
fetoprotein 4800 geriledi.

Olgu 3: 38 yasinda annenin 7. gebeliginden 4. yasa-
yan olarak 36 haftalik dogan bebege 3 defa intrauterin
transfliizyon yapilmis. Ailenin istegi izerine tabucu edilen
hasta Ui¢ aylik iken anemi, hepatomegali ve direk biluri-
binemi nedenli yatirildi. Hb degeri: 4,8 gr/dl, saptanmis
ve izleminde 4 defa daha transflizyon yapilmis. Feritin
duzeyi 5585 ng/dl, akut faz reaktanlari negatif, biluribin
dtizeyleri 7.2 gr/dl olmasi tizerine desferoksamin 30 mg/
kg baslandi. Klinik olarak hepatomegalisi kaybolan ve
bilurubin dtizeyi 0,7 gr/dl saptanan hastanin desferok-
samin tedavisi kesildi.

Tartisma: Yenidogan déneminde direkt biluribinemi-
nemiye neden olan bir ¢ok hastalik vardir. Safra yollari
agenezisi, neonatal hepatiti, metabolik hastaliklar gibi.
Oykiistinde coklu transflizyon 6yku olan, diger nedenler-
le aciklanamayan karaciger hasari, kolestaz tablosu olan
hastalarda transflizyonel hemosiderozis akilda tutul-
mali. Histolojik ya da klinik olarak karaciger toksisitesi
saptanan bebekte demir selasyon tedavisi baslanabilir.
Yenidoganda uygulanabilecek onayli tek selatdor desfe-
roksamindir. Desferoksamin etkili bir selatérdtr, 10-40
mg/kg/ glin araliginda degisen dozlarda uygulanan olgu
sunumlari mevcuttur.

Abstract:0519 P-148
AYDIN HEMOGLOBINOPATI TANI VE TEDAVISINDE
iZLENEN TALASEMIiLi HASTALARIN GENEL

DEGERLENDIRMESIi. Selda Kahraman!, Yusuf Ziya
Aral?, GOokmen Sevindik®, Bilge Alacam!, Gtlseren
Inan', Aysegill Aksoy Sagdemir!, Stuikri Yenice*.
IAydin Devlet Hastanesi-Hematoloji Klinigi-Aydin. ?Adnan
Menderes Universitesi Cocuk Hematolojisi Bilim Dali-
Aydin. 3Dokuz Eylil Universitesi Hematoloji Bilim Dali-
Izmir. *Ic Hastaliklar ve Hematoloji Uzmani-Nazilli-Aydin
Hemoglobinopatiler icinde endokrin komplikasyon-
larin en sik goruldiga hastalik grubunu talasemiler
olusturmaktadir. Tedavi amaclh sik transflizyon alan bu
hasta grubunda 6zellikle viicutta biriken demir ytikintn
endokrin sistemde yaptig: etkiler nedeniyle, erken donem-
de selasyon tedavisi baslanan olgularda bile, kardiyak,
hepatik,endokrinolojik komplikasyonlar sik gértlmekte-
dir.Bu nedenle Aydin Devlet hastanesi Hemoglobinopati
tani ve tedavi Ginitesinde izlenen yaslar 3 lile 58 arasinde
degisen (-talasemi major veya intermediali olan 54 hasta
hematolojik, endokrinolojik, mikrobiyolojik, biyokimyasal
acidan degerlendirildi. (ortalama yas 20) Hastalarin 46’s1
Talasemi major, 8 hasta ise talasemi intermedia idi. 3
hastanin talasemi major olan kardesi vardi. 20 hastanin
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kardeslerine doku tipi bakildig1(%40),3 hastada uyumlu
donér saptadig fakat allogeneik KIT’e yonlendirilmedik-
leri 6grenildi. Hastalarin ortalama boylar1 145,7+10,4
cm- ortalama kilolar1 ise 43,1+15,2 kg idi. 54 hastanin
31’ine(%54) splenektomi yapilmisti. Ortalama splenek-
tomi yast 10 yas (7-26) idi. Ortalama aylik transfliizyon
ihtiyaci 1,8 U ve ortalama Ferritin dtizeyi 1030 mg/
dlt(239-6240) saptandi. (tablo 1) Hastalarin 41°i defera-
siroks, 5’ desferrioksamin-deferipron kombinasyonu, 2
si desferrioksamin- deferasiroks kombinasyonu, 9 hasta
desferrioksamin, 6 hasta deferipron almakta idi.(tablo 2)
6 hastada(%11,1) diyabet, 7 hastada hipotiroidi(%13), 18
hastada (%33,3) hipoparatiroidi, 6 hastada dexa ile baki-
lan osteopeni (%11,1), 13 hastada(%?24,1) osteoporoz,
7 hastada (%13) bozulmus oral glukoz tolerans testi,28
hastada hipogonadotropik hipogonadizm, 1 hastada
HBVDNA, 1 hastada HCVRNA pozitifligi saptandi.(tablo3)
Hastalarin biyokimya ve hormon gostergeleri tablo4’de
sunuldu. 31 hastaya splenektomi yapildig1 halde asilama
programi konusunda yeterli bilgilendirme yapilmadig:
ve asilarinin eksik yapildig izlendi. Hastalarin asilanma
oranlar: tablo 5 de sunuldu.

Sonug¢ olarak Talasemi majorlu hastalar kardiyak,
endokrinolojik ve karaciger fonksiyon bozuklugu acisin-
dan risk altindadirlar. On yasindan kucukler ozellikle
buyume geriligi ve osteoporoz acisindan, 10 yas ve uze-
rinde olanlar ise hipogonadizm, buyume geriligi ve osteo-
poroz basta olmak uzere tum komplikasyonlar yonunden
yakin izlenmelidirler.

Tablo 1. Talasemili hastalarin genel degerlendirilmeleri

Parametre Genel Cocuk Erigkin cocuk-erigkin
(no.54) (no.20) (no.34) farki(p degeri)

Yas 20(3-58) 11(3-15) 24818-58)) 0,001
Cinsiyet K: 26 (%48,1) K: 10 (%50)  K: 16 (%47,1) 0,835

E: 28 (%51,9) E: 10 (%50)  E: 18 (%52,9)
Boy 145,7+23,4 126,8+23 160+10,4 0,001
Kilo 431x15.2 27174 54,3+6,8 0,001
Splenektomi yagi 10 (7-26) 7(6-9) 10,5 (7-26) 0,042
Bir aylik 1,807 1,2x0,3 21+0,6 0,001
transfiizyon ihtiyac
En son ferritin 1030 1042 1019 0,610
diizeyi (239-6240) (251-2035) (239-6240)

Tablo 2. Talasemili hastalarin kullandiklan selasyon tedavileri

Parametre Genel Cocuk Erigkin  Erigkin-cocuk
(n:54) (n:20) (no:34) fark (p degeri)
Deferasiroks 42 (%77,8) 18 (%90) 24 (70,58) 0,320
Desferrioksamin 2 (%3,7) 1(%5)  1(%2,94) 0,277
Diferipron 3 (%5,6) 0 (%0) 3 (%8,82) 0,199
Desferrioksamin-Deferasiroks 2(%3,7) 0 (%0) 2 (%5,9) 0,230
Desferrioksamin-Diferipron 5 (%9,2) 1 (%5) 4 (%11,8) 0,318
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Tablo 3. Talasemili hastalarin endokrinolojik yénden degerlendirilmesi.

Parameter Genel(54)  Gocuk (20)  Erigkin (34)  Cocuk- erigkin
farki (p degeri)
Diyabet 6 (%11,1) 1 (%5) 5 (%14,7) 0,205
Bozulmug OGTT 7 (%13) 2 (%10) 5(14,7) 0,608
Hipotiroidi 7 (%13) 1 (%5) 6 (%17,6) 0,119
Hipoparatiroidi 18(33,3) 7 (%35) 11 (%32,4) 0,324
Osteopeni 6 (%11,1) 6 (%17,6) 0,364
Osteoporoz 13 (%24,1) 2 (%10) 11(%32,4) 0,217
Lumbal T skor 2,4+11 4,3+0,2 2,2+0,9 0,023
Lumbal Z skor 2,2x0,96 3,6x0,4 2,1x09 0,032
Kalca T skor 2,4+08 3,2+0,3 2,4+08 0,165
Kalga Z skor 2,5+0,8 3,304 2,5+0,8 0,130
Ca kullanimi 26 (%48,1) 2 (%10) 24 (%70,6) 0,001
Akif D vitamini kullammi 7 (%13) 1 (%5) 6 (%17,6) 0,081
OKS kullanimi 6 (%11,1) 6 (%17,6) 0,019
Testesteron kullanimi 9 (%16,7) 9 (%26,5) 0,003

Tablo 4. Tal

degerlendirilmesi.

Paramatre

AST

ALT
Kreatinin
Kalsiyum
Fosfor
TSH

PTH

FSH

LH
Ostradiyol
Testesteron

Progesteron

Genel (54)

26 (17-98)
16 (7-140)
05+0,1
9,6+0,6
46+06
3,2 (0,8-55)
21,3 (2,5-98)
21(0,1-34)

Gocuk (20)

245 (17-55)
14 (8-34)
04+08
9,6+03
46+06

38 (2-7.8)

21,5 (5-54)

1,67 (0,1-6)

1,6(01-27)  01(0,01-3,2)

22,6 (3-895) 25,1 (11,8-454)

57 (10-1312)
03(0,1-6,7)

10 (9-23)
0.1 (0,1-2,9)

Tablo 5. Talasemili hastalarin agilanma oranlari

Erigkin (34)

27 (17-98)
24 (7-140)
0,5+0,1
9,6+0,8
46=07
2,8 (0,8-55)
18,1 (2,5-98)
2,4 (0,2-34)
2,4 (0,1-27)
14,7 (3-89,5)
313 (19-1312)
03(01-6,7)

ya ve hormon parametrelerinin

Gocuk-eriskin farki
(p degeri)

0,366
0,037
0,004
0,820
0,823
0,223
0,425
0,321
0,001
0,252
0,001
0,081

Parameter Genel (54)  Gocuk (20) Erigkin (34)  Gocuk-erigkin farki
(p degeri)
Splenektomi 31 (%57,5) 3 (%15) 28 (%81,6) 0,001
Penisilin profilaksisi 5 (%9,3) 1 (%5) 4 (%11,8) 0,408
Grip agisi 22 (%40,7) 6 (%30) 16 (%47,1) 0,218
Pnomokok asisi 15 (%27,8) 3 (%15) 12 (%35,3) 0,059
Meningokok agisi 24 (%44,4) 3 (%15) 21 (%61,8) 0,001
HIB agisi 15 (%27,8) 3 (%15) 12 (%35,3) 0,108
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Abstract:0643 P-149
ATIPIK HEMOLITIiK UREMIK SENDROM TEDAVISINDE
ECULIZUMAB: OLGU SUNUMU. Mustafa Nuri Yenerel!,
Ramazan Cakmak!, Emre Osmanbasoglu!, Metban
Guzel'!, Melih Aktan', Ayse Serra Ucgar?, Alaattin
Yildiz2, Meliha Nalcaci'. ‘Istanbul Universitesi, Istanbul
Typ Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anbilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali. 2Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar: Anbilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Atipik hemolitik tiremik sendrom (HUS) eriskin
yas grubunda olduke¢a nadir rastlanan bir klinik tablo-
dur. Prodrom déneminde ishal anamnezinin olmamasiyla
klasik HUS olgularindan ayirdedilebilmektedir. Burada
Eculizumab tedavisiyle basarili bir sekilde tedavi edilen
bir atipik HUS olgusu sunulmustur.

Olgu: 29 yasinda kadin hasta Agustos 2011 de mik-
roanjiopatik hemolitik anemi trombositopeni ve suur
bulanikligi sikayetiyle Acil Dahiliye servisimize bagvur-
mus TTP tanisiyla dizelip taburcu edildikten 3 ay sonra
tekrar ayn klinik tablo ile yatirnlmistir. Ozgecmisinde 9
ve 11 yaslarinda da iki kez TTP/HUS tanisiyla plazma-
ferez tedavisi uygulandigr ve iki donemde de asikar bir
komplikasyon gelismeden kisa stirede dtizeldigi 6grenilen
hasta bu gelisinden itibaren bobrek yetersizligi olmasi
nedeniyle giin asirt plazmaferez ve hemodiyaliz uygu-
lanarak takip edilen hasta yine 6nce pulse prednizolon
(1 g /gin 3 glin) ve ardindan oral prednizolon (48 mg/
gun) tedavisi almis ve ilk 3 ay i¢inde 3 kez yogun bakim
Unitesinde izlenme ihtiyact olmustur. Bu arada noro-
lojik tutulum sirasinda optik norit saptanirken daha
sonraki takiplerinde ise gérme bozuklugu artinca sagda
retinal ven kokinde tromboz, yaygin kapiller tikaniklik
ve serdz dekolman saptanmistir. ADAMTS13 aktivitesi:
%52 (%50 -110), antijen dtizeyi: 0.51 ug/ml (0.50 -1.60
ug/ml) ve inhibitér (Antikor) diizeyi: 8 U/ml (<16- U/ml)
olarak saptanan olguda TTP tanisindan uzaklasilmistir.
Tekrarlayici 6zelligi ve dncelerinde ishal anamnezi olma-
mas1 da dikkate alindiginda atipik HUS olarak kabul
edilen olguya 12 Temmuz 2012 de 600 mg dozunda
Eculizumab tedavisi baslanmistir. Eculizumab tedavisi
ikinci hafta 600 mg, Utg¢linci ve dordiunci haftalarda
ise 900 mg dozunda devam edilmistir. Tedavinin daha
ilk haftasinda genel durumu, halsizligi ve glcstuzlugt
azalan hastanin yasam kalitesi belirteclerinde de anlami
degisiklikler saptanmistir. LDH dtzeyleri 488 tniteye
kadar gerilerken c¢evre kani yaymasinda her sahada 4-5
tane gorulen fragmante eritrositlerin de ikinci haftadan
itibaren iki saha da bir tane olacak sekilde azaldig: tespit
edilmistir. Nnefrotik sendrom, bununla iliskili anazarka
tarzinda Odemler yanisira ileri derecede halsizlik gibi
klinik bulgular tamamen dtizelmistir. Kronik hemodiyaliz
programina alinan hasta hematoloji, nefroloji ve goz has-
taliklar1 polikliniklerinde takip edilmek tzere 14 Eylul
2012 de tabucu edilmistir.

Sonug: Eriskin hasta grubunda ise son derece nadir
tespit edilen hastalik aslinda tani kriterlerinin net olarak
belirlenmemis olmasi ve serolojik incelemelerin hentiz
yayginlasmamas: nedeniyle ¢ogu zaman ayirict tanida
akla dahi gelmemektedir. Bu durum bazi olgularin tani-
siz kalmasina neden olabilmektedir. Bu olgu giiniimtizde
etkinligi kanitlanmis, hastaliga 6zel, bir tedavi secenegi
mevcut olan hastalik konusunda hematoloji uzmanlari-
nin farkindaliginin arttirilmasi amaciyla sunulmustur.
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Abstract:0361 P-150
MIKROSITIK ANEMi ILE SEYREDEN KOMBINE
NUTRISYONEL ANEMILER. Aysen Tiredi Yildirim!,
Huseyin Demirbilek!, Semra Saygi!, Cigdem
Aliosmanoglu?, Murat Soker?. 'Diyarbakur Cocuk
Hastaliklart Hastanesi, Diyarbakir. 2Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Pediatri Anabilim Dali, Diyarbakwr

Amacgc: Demir eksikligi cocuklardaki en sik mikrositer
anemi nedenidir. B12 eksikligi ise daha nadir géralir ve
makrositer anemi ile seyreder. Bu calismada mikrositer
anemilerde demir eksikligi ile birlikte B12 eksikliginin ne
siklikta goéruldtigiint ve kombine nutrisyonel (demir ve
B12 eksikligi) anemileri saf demir eksikligi anemisinden
ayirmada tam kan sayimi parametrelerinin énemini aras-
tirmay1 amacladik.

Gerec-Yontem: Diyarbakir Cocuk Hastaliklar
Hastanesi ve Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Hemotoloji Polikliniklerine anemi nedeni ile yonlendirilen,
bilinen bir kronik hastalig olmayan ve nutrisyonel anemi
saptanan 80 hasta calismaya dahil edildi. Serum ferritin,
B12 vitamini ve folik asit dlizeyleri kemiltiminesan enzim
immunometrik yontemi ile Unicel DxI 800 (Beckman
Coulter, USA) cihazinda, tam kan sayimi parametreleri
ise ABX pentra DX 120 (Horiba ABX Diagnostics, Fransa)
cihazinda 6l¢uldu.

Bulgular: Hastalarin 73’ mikrositik anemi indeksle-
rine sahipti. Bunlarin 41’i saf demir eksikligi anemisiydi.
Yetmistic hastanin 32’sinde (%43) demir eksikligi anemi-
sinin yanisira B12 eksikligi de saptandi. Kombine nut-
risyonel anemisi olan hastalar ile sadece demir eksikligi
olan hastalarin tam kan sayimi parametreleri arasinda
anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

Sonug¢: Calismamizda da gortuldigl Utizere mikrosi-
ter anemili hastalarin neredeyse yarisina (%43') B12
eksikligi eslik etmektedir. Bu nedenle tam kan sayimi
parametreleri mikrositer anemiyi dtistindtiren hastalarda
demir parametrelerinin yani sira, B12 eksikliginin erken
taninip, tedavi edilebilmesi icin, serum B12 diizeylerinin
de olctilmesi gerektigini diistinltiyoruz.

Abstract:0103 P-151
OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMILI OLGUDA SPLENIK
INFARKT. Hava Usktidar Teke!, Samet Karahan?,
Ummiugiilsim Gumis®. ‘Kayseri Egitim ve Arastrma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kayseri. Kayseri Egitim
ve Arastirma Hastanesi, I¢c Hastaliklan Klinigi, Kayseri.
3Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Boliimii,
Kayseri

Giris: Splenik infarkt cesitli hastaliklarin seyrinde
gorulebilir, fakat insidansi oldukca azdir. Tromboembolik
olaylarla iligkilidir. Orak htcreli anemi, kronik mye-
loproliferatif hastaliklar, lenfoma ve l6semi gibi ¢esitli
hematolojik hastaliklar da splenik infarkta neden olabi-
lir. Otoimmun hemolitik anemide masif hemoliz,immun
cevabin aktivasyonuna, eritrositlerin yikimina ve sple-
nomegaliye neden olur. Splenik infarkt hemolitik anemi-
lerde gelisebilir, fakat literattirde OIHA’ye bagh 3 splenik
infarkli olgu mevcuttur.

Olgu: 67 yasinda bayan hasta. Halsizlik, carpinti ve
yorgunluk sikayetleri ile acil servise basvuran hastanin
vital bulgularinda Ates 370C, nabiz 120/dk, TA 120/70
mmHg idi. Fizik muayenesinde konj. soluk, skelaralari
ikterik, traube kapali ve dalak kot alt1 3 cm palpabl idi.
Lenfadenopatisi yoktu. Tam kan sayiminda hemoglobini
5,7 gr/dl, MCV 115 Fl, beyazkuresi 6,4x10%/Ul, platelet
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157x103%/Ul idi. Biyokimyasinda Total bilirubin 2,0 mg/
dl, indirekt bilirubin 1,5 mg/dl, LDH 466 U/L saptandi.
Retikulosit sayis1 %6,38, direkt antiglobulin testi IgG ve
kompleman C3d ile 4 pozitif saptandi. Periferik yayma-
sinda eritrosit aglutinasyonu, polikromazi, sferosit izlen-
di. Sekonder nedenler normal saptandi. Hastaya idiyopa-
tik miksed tip OIHA tanisi ile 1mg/kg dozundan steroid
ve folik asit baslandi. Steriod tedavisinin 3. haftasinda
sol ust kadran agrisi gelisen hastaya cekilen USG ve MR
sonrasi dalak infarkt: tanis1 konularak (sekill) OIHA‘nin
tedavisi icerisinde de yer alan splenektomi yapildi.
Splenektomi sonrasi agrilari gecen hastanin splenik
infarkt acisindan calisilan trombofili parametrelerinde
patoloji saptanmadi. Takiplerinde steroid ve splenekto-
miye de yaniti olmayan hastaya azotioptuirin eklendi. 2-3
hafta kadar transflizyon ihtiyaci olmayan hastaya direng-
li OIHA nedenli IVIG, siklofosfamid IV verildi. Yanitsiz
olmasi ve miksed tipte OTHA olmasi nedenli rituksimab
tedavisi uygulanda.

Tartisma: Splenik infarktin en sik nedeni kardiyo-
vaskuler tromboembolizmdir ve olgularin %22’sini olus-
turur. Trombofili nedenleri ikinci sikliktaki nedenlerdir.
Uglincti sikliktaki nedenler hematolojik hastaliklardir.
Kardiyovasktiler tromboembolism veya trombofiliye bagh
gelisen infarktlarda splenik infarkt yaninda multipl
emboliler gorulirken,hematolojik hastaliklarda ise sple-
nik infarkt genellikle dalakla sinirlidir. Olgumuzda trom-
bofiliye ait bir neden saptanamadi. Dalak disinda bir
bolgede infarkt saptanmadi.

Sonu¢: Hematoloji hastaligi olan o6zellikle bu has-
taliklar OIHA, hemoglobinopati, polisitemia vera, mye-
lofibrozis, l6semi ve lenfoma ise sol yan agris: sikayeti
durumunda mutlaka akla ‘splenik infarkt’ gelmeli ve tani
amach MR veya CT cekilmelidir. Trombofilik nedenler de
infarkta neden olabilecegi i¢in trombofili agisindan hasta-
lar degerlendirilmelidir. Splenik infarkt saptanan hasta-
larda siddetli agr1 varsa hemen splenektomi yapilmalidir.

Sekil 1. Splenik infarkt
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Abstract:0158 P-152
FALLOT TETRALOJISINE BAGLI SEKONDER
POLISTEMIYLE BIRLIKTE METHEMOGLOBINEMI:
OLGU SUNUMU. Hasan Miicahit Ozbas, Nergiz Erkut,
Nilay Ermantas, Mehmet Sénmez. Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Konjenital hemoglobin sentez bozuklugu veya bazi
ilaclarin yan etkisi olarak kanda okside hemoglobin
duizeyinde artigla karakterize klinik bir sendrom olan
methemoglobinemide, ferroz formdan ferrik forma okside
olan demire baglh olarak hemoglobinin oksijene affinitesi
artmakta ve dolayli olarak oksijen baglama kapasitesi
azaltmaktadir. Sonucta dokulara oksijen sunumu bozul-
makta, oksijen tedavisine cevap vermeyen santral siyanoz
olusmaktadir. Buna karsilik en sik gortilen konjenital
siyanotik kalp hastaligi olan Fallot tetralojisinde ise,
kalpteki anatomik bozukluga bagh olarak hemoglobin
oksijen ile temas edemediginden hastalarda siyanoz geli-
sebilmektedir. Bu vaka takdiminde operasyon sonrasi
siyanozu duzelmeyen fallot tetralojili bir hastada met-
hemoglobinemi birlikteligi sunuldu. Dogustan itibaren
siyanozu olan 20 yasinda erkek hastada 5 yasinda iken
fallot tetralojisi saptaniyor. 13 yil boyunca takipsiz kalan
hastaya nefes darlig: ve cillte morarmasinin artmasi lize-
rine 2009 yilinda aortopulmoner santral sant operasyonu
yapiliyor. 3 yildir takipte olan hasta, nefes darhig olma-
masina ragmen operasyon oncesinde mevcut olan siya-
noz ve polisiteminin dlizelmemesi nedeniyle klinigimize
sevk ediliyor. Fizik incelemede hastada pleotropik ytliz
gérinimu, cilt ve mukozalarda gri-mavi renk degisikligi,
kardiyak 3/6 sistolik tfiriim ve comak parmak mevcut-
tu. Laboratuar incelemesinde Hgb 23,4 gr/dl, Hct %70.1,
trombosit 131 000/mm?, 16kosit 8500/ mm? idi. Kan gaz1
degerlendirmesinde hipoksi mevcut olup, biokimyasal
parametreler normaldi. Eritropoetin dtizeyi normal, met-
hemoglobin duizeyi %32 (normal < %2) olarak saptandi.
Kanda okside hemoglobin dlizeyinin artisina ve bunun
sonucunda dokulara oksijen sunumunda bozulmaya
neden olan methemoglobinemide hemoglobin duzeyleri
ozellikle konjenital vakalarda daha belirgin olmak tlizere
artmaktadir. Ancak bu artis ¢ok ytksek duzeylere ¢ik-
mamaktadir. Benzer olarak hipoksiye bagl olarak gelisen
sekonder polistemilerde de hemoglobin duizeyleri yuiksek
seyretmektedir. Ancak her iki durumun birlikteliginde
hemoglobin duizeyleri belirgin olarak artig gosterebilmek-
tedir. Bu hastada oldugu gibi konjenital siyanotik kalp
hastaligina bagh gelisen sekonder polisteminin operas-
yona ragmen duzelmemesi ve hemoglobin dtizeylerinin
oldukca yuksek seyrettigi durumlarda, cerrahi sorunla-
rin disinda konjenital methemoglobinemide olabilecegi
dustnulmelidir.

Abstract:0205 P-153
INTRAVENOZ DEMIR TEDAVISININ ETKINLIGI VE
YAN ETKILERI. Gézde Tahtaci!, Derya Pehlivan?,
Ozlem Sahin Balcik!, Ali Kosar!. !Fatih Universitesi
Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Ankara. 2Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Amacg: Bu calismada demir eksikligi anemisi olan
hastalarda intraven6z demir stikroz tedavisinin etkinligi-
ni ve tedaviye bagl olusan komplikasyonlarin saptanma-
sin1 amagcladik.

Materyal-Metod: Demir eksikligi anemisi nedeniyle
intraven6z demir stikroz tedavisi uygulanan 79 hastanin
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verileri retrospektif olarak tarandi. intravenéz demir stik-
roz tedavisi 6ncesi ve sonrasina ait kan sayimi, ferritin
dtizeyleri ve tedavi sirasinda gelisen komplikasyonlar
kaydedildi.

Bulgular: Olgularin uygulama o6ncesi ve uygulama-
dan dort hafta sonraki hemoglobin, MCV, RDW ve ferritin
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli artis saptandi
(p<0.001). Intravenéz demir siikroz tedavisi sirasinda
dokuntti (%3), artralji (%3), yaygin vicut agrist (%5),
anaflaktik reaksiyon (%3) ve artrit (%1) goraldu.

Sonug¢: Dogru endikasyonlarda ve uygun dozlarda
kullanildiginda demir eksikligi anemisinin tedavisinde
intravenéz demir stikroz kullanimi etkin ve gtivenlidir.

Abstract:0339 P-154
EKULIZUMAB TEDAViSi SIRASINDA PAROKSiSMAL
NOKTURNAL HEMOGLOBINURI’NIN SPONTAN

REMISYONU. Fahri Sahin!, Ahmet Hasaligil?>, Nihal
Mete Goékmen®, Guray Saydam!. 'Ege Universitesi Tip
Fakiiltest Hematoloji Bilim Dali, Bornova, Izmir. 2Alexion,
Istanbul. 3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Immunoloji Bilim
Dali, Bornova, Izmir

Amagc: PIG-A genindeki somatik mutasyonla iligki-
li nadir, edinsel bir hematopoetik kék hticre hastalig:
olan PNH hemolitik anemi, ilik yetmezligi, tromboz,
hedef organ hasari ve erken mortalite ile karakterizedir.
Kompleman inhibitért olan ekulizumab, PNH’da sagkali-
min artirilmasinda oldukga etkin oldugu gésterilmis bir
tedavidirl. Bu rapor, ekulizumab tedavisi sirasinda spon-
tan remisyon gelisen bir vakay: tartismaktadir.

Materyal ve Yontem: Tani icin standart laboratuvar
testleri kullanildi. PNH monosit klonlarim1 tanimlamak
icin floresan aerolisin (FLAER) akim sitometri kullanildi.

Sonugclar: 27 yasinda erkek hasta her iki kolda
morarma, trombositopeni (13.000/mm?), 6.8 mg/dl
hemoglobin ve %19.8 hematokrit ile dis merkezde yatiril-
di. Baslangic¢ tanisi ITP idi ve hasta IVIG ve kortikosteroid
tedavisi aldi. Trombosit sayisinda artisi takiben hastanin
tedavisine siklosporin ile devam edildi. Ancak, 6 ay sonra
hastada tekrar trombositopeni gelisti. Kirmizi kan htic-
resi (KKH) ve trombosit transflizyonunun ardindan Ege
Universitesi Hastanesi’ne yatirildi. Bu sirasinda trombo-
sit sayis1 20,600/ mm?, hemoglobin/hematokrit 9.59 mg/
dl / %28.7 ve laktat dehidrogenaz (LDH) 629 IU/I idi.
Hikayesinde o6nceki trombositopeni / morarma dénemi
haricinde 6zellik yoktu. Kemik iligi biyopsisi diseritropoez
ile birlikte normoseltlerdi. Akim sitometri ile grantlosit-
lerde PNH klon boyutu CDS55, CD59 ile %25 olarak goste-
rildi. Bir sonraki ay grantlosit klonunun %69’a ytukseldi
ve ekulizumab baslandi. Ekulizumab hastada trombosit
sayisini ve hemoglobin degerlerini hizla iyilestirerek LDH
seviyesinin normal diizeye diismesini sagladi. (Sekil 1 ve
2). Ekulizumab baglandiktan 15 ay sonra, takip amaciyla
yapilan akim sitometri ile grantilosit klon boyutunun
%6,2 oldugu gosterildi. PNH klon boyutunun %10*un
altinda olmasi spontan remisyonu dustndurdiginden
ekulizumab tedavisi kesilerek hasta 4 ay streyle yakin-
dan takip edildi. LDH ve hemoglobin duizeyleri stabildi ve
akim sitometri ile PNH klon boyutunun %6 oldugu goste-
rildi. Hastada tromboz ya da diger komplikasyonlar gelis-
medi. Ekulizumab tedavisinden 6nce, tedavi sirasinda ve
sonrasindaki trombosit, hemoglobin ve LDH sonuclar:
Sekil 1 ve 2°de gosterilmistir.

Tartisma: Allojenik kok hiticre transplantasyonu
(Allo-KHT) bilinen tek kuratif PNH tedavisidir, ancak
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yuksek graft versus host hastaligi ve 6lim riski nedeniy-
le sadece yasami tehdit edici sitopenisi olan hastalarda
dustnulmelidir. Yapilan bir arastirmada 10 yildan fazla
sagkalan PNH hastalarinin %34inde spontan remisyon
bildirilmistir2. Allo-KHT dtistintilmeden 6nce yasam kali-
tesini ve sagkalimi artirarak potansiyel spontan remis-
yona olanak tanimak amaciyla ekulizumab tedavisi 6n
planda dtstntlmelidir.
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Sekil 1. Ekulizumab tedavisinden dnce, tedavi sirasinda ve sonrasinda trombosit ve
hemoglobin seviyeleri
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Sekil 2. Ekulizumab tedavisinden dnce, tedavi sirasinda ve sonrasinda LDH
seviyeleri
Abstract:0147 P-155

H.PYLORI POZITIF ANEMIK HASTALARDA SEUM
FERRITIN VE VITAMIN B12 DUZEYLERININ
DEGERLENDIRILMESi. Ramazan Esen!, Mustafa
Goger?, Cengiz Demir!, Senar Ebing?, Izzettin Toktas®.
Yiiztinciiyil Universitesi Tiyp Fakiiltesi Hematoloji
Anabilim Dali, Van, ?Yiiztinctiyil Universitesi Tip Fakiiltesi
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Van *Sanlwrfa Il Saglik
Miidirligt, Sanlwurfa

Giris-Amag: Demir eksikligi anemisi toplumda sik
gortllen bir saglik sorunudur. Eksikliginde mental ve
fiziksel yetersizlikler ortaya ¢ikmakta 6zelikle cocuklarda
buytme gelisme geriligi ileri yaslarda ise dispne ve ¢esitli
kardiyak hastaliklara zemin hazirlamaktadir. B12 vita-
mini DNA sentezinde rol alan kimyasal reaksiyonlarda
ko-enzim olarak rol oynar, kan hticrelerinin olgunlasma-
s1, sinir sisteminin normal fonksiyonlarini yapabilmesi
icin gereklidir. Biz bu ¢calismada demir eksikligi anemisi
ve vitamin B12 eksikligi ile HP enfeksiyonu arasindaki
iligkiyi degerlendirdik.
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Materyal-Metod: Calismaya dispeptik yakinmasi olan
170 hastanin (134 kadin, 36 erkek) verileri retrospektif
olarak incelendi. Calismaya dahil edilen tiim bireylerde
Enzyme Linked Immunoabsorbant Assay (ELISA) yontemi
ile bakilmis olan HP antikorlar1 (Hp IgG Immuinglobulin
G) ve Gaitada fekal antijen testi retrospektif olarak ince-
lendi. Tim hastalarda hemogram ve rutin biyokimyasal
testler irdelendi. Depo demirinin bir gostergesi olan ferri-
tin ve Vitamin B12 seviyeleri bakildi.

Bulgular: Calismaya alinan 170 hastanin 134 tanesi
kadin 36 tanesi erkek idi. Erkek hastalarin yas ortala-
masi1 34,9+£18,0 (17-76) kadin hastalarin yas ortalamasi
33,5%+13,8 (16-73) idi. 170 hastanin 95’inde (%55,8) HP
IgG antikoru pozitif saptandi. HP pozitif tespit edilen has-
talarin ortalama hemoglobin degeri 12,5gr/dl ortalama
ferritin degerleri 29,46 ng/ml ortalama vit B12 dlzeyleri
ise 263 mcg/dl olarak tespit edildi. HP negatif olan has-
talarda ortalama hemoglobin degerleri 12,33 ortalama
feritin degeri 46,26 ng/ml ve ortalama vitamin B12 duze-
yi 296,2 mcg/dl idi.

Sonug: H.Pylori pozitif bireyler HP negatif bireyler-
le karsilastirildiklarinda hemoglobin duzeyi acisindan
anlamli bir fark gértilmedi. Istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte HP pozitif hastalarda HP negatif has-
talarla karsilastirildiginda ortalama ferritin dtizeyi daha
dusuktt. Buna karsin vitamin B12 seviyeleri anlaml
olarak dusuktl. Sonuc¢ olarak HP’nin demir depolarini
azaltabilecegi ve vitamin B12 eksikligine neden olabilece-
gi akilda tutulmalidir.

Abstract:0433 P-156
HEMATOLOJIK MALIGNITESI OLMAYAN OTOIMMUN
HEMOLITIK ANEMILI HASTALARDA 6 YILLIK
DENEYIMIiMiZ. Volkan Karakus'!, Aygil Ozdemir?
Burak Deveci!, Erdal Kurtoglu!. ‘Antalya Egitim
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Antalya. ?Antalya
Egitim Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Antalya

Otoimmun hemolitik anemi (OIHA), hastanin kendi
eritrositlerine karsi antikor Uretmesi sonucunda, erit-
rositlerin parcalanmasi ve anemi ile karakterize bir
hastaliktir. Cogu hastada idyopatik olan bu durum, baz:
otoimmun hastaliklara da eslik edebilir (1).

Biz bu calismada klinigimizde sicak antikorlu hemo-
litik anemili hastalarimizin tanisal degerlendirmesini ve
tedaviye yaniti degerlendirdik.

Calismamiza 2007-2012 tarihleri arasinda klinigimiz-
de tanis1 konulup tedavisi yapilan 25 kadin, 14 erkek
toplam 39 hasta dahil edildi. Hastalarin %74.3’G (n=29)
idiyopatik, %10.2’u (n=4) malignite, %7.6’s1 (n=3) viral
enfeksiyon, %2.51 (n=1) bakteriel enfeksiyon, %2.5’1 (n=1)
ilaca bagl idi. Hastalarin tani anindaki degerleri tablo
1’de verildi.

Hastalarin tamamina 3glin 1gr metilprednizolon son-
rasinda 1mg/kg prednizolona esdeger oral steroid bas-
landi ve hastalarin klinik durumlarina gore keszamanlh
olarak plazmaferez islemi uygulandi. Hemoglobin deger-
lerinde ytkselme ve hemoliz markirlarinin diismeye bas-
lamas1 tedaviye yanit olarak kabul edildi. Birinci, ikinci
ve Uglincll basamak tedavileri, tedaviye yanit zamanlari,
tedavi streleri tablo 2’de verildi.

Hastalarimiz literattirle uyumlu olarak (2) 1. basa-
mak tedavi ile remisyona sokabilmek icin hastalarin
%51’ine plazmaferez tedavisi eklemek gerekti ve hastala-
rin %38.4ine hastaligin niiks etmesi nedeni ile 2. basa-
mak tedavi, %10.2’sine de 3. basamak tedavi uygulandi.
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Hastalarin 2 tanesi takipte hasyatini kaybetti ancak bu
hastalarin 6lumu aktif hastalik déneminde degildi ve
hastalik disinda bir nedeni bagliyda.

Bizim yaptigimiz calismada Genty ve arkadaslarinin
(3) yvaptigr calismadan farkli olarak rittiksimab ihtiyaci
olan hastamiz olmad: bunun nedeni olarak ¢alismamiza
hematolojik maliignitesi olan hastalar1 dahil etmemiz
oldugunu dtstuntyoruz.

Bu calisma da biz hastalarin mega doz steroid uygu-
lamasinin plazmaferez islemi ile desteklenmesinin hasta-
larin remisyona girmesinde etkili oldugunu ve ntikslerde
de bu yontemin kullanilmasinin tedavi basarisi saglama-
da ayni derecede etkili oldugunu goérduk.

Tablo 1. Hastalarn tani anindaki taboratuar verileri__

Masts o e L Diowhids | idrusy lytem
[Ty Harmaleres (Y
. S in) 4 () had )
1 bwn ek tedeni » Ll 10N L L
2 bansmak trderi [1] man nIm [ 33
3 bsmak el 4 0 0 e '
s
1 banamak tedas e aast T
1 bassmak trdemi shresi 100 (0by
E T - T
3 baramak tedamiye yunst 13 (sd ¥y
Takigee | Tekigees hmey | i

e 3 1 F] | ]

Tablo 2. Hastalanin tedavileri, tedaviye yanit ve tedavi siireleri.

Ortalama| Standart|

Sapma
Hemoglodin (mg/dl) 71 20
Lékesit (mm) 7600 | 5100
1_;““(-)} 195000 | 113000
Retikilosit (96) 169 52
LDH 452 m
Direks biliribin 0.62 030
Indireks biliridin 21 24

% (n)

Direkt Coombs IgG Pozitifligi %84703)
Direkt Coombs CAd Pozitifligi NSRS
Indirekt Coombs Pozitifligi %79301)
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Abstract:0412 P-157
B12 VITAMINI EKSIKLIGI ANEMIiSI OLGULARINDA
DEGISKEN MCV DEGERLERiI. Omer Devecioglu’,
Asuman Demirbuga?, Ali Aykan Ozgliven!, Zeynep
Karakas', Sema Anak', Aysegiil Untuvar!, Gulylz
Ozturk!, Leyla Agaoglu'. listanbul Universitesi Cocuk
Sagligt ve Hastaliklar,Cocuk Hematolojisi Bilim Dalt.
2fstanbul Universitesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar
Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Megaloblastik anemiler heterojen bir etyopato-
geneze sahip olup Cocuk Hematolojisinin 6nemli konula-
rindan biridir.

Materyal-Metod: Bu calismada 2008-2012 yillar:
arasinda Istanbul Tip Faktiltesi Cocuk Hematoloji polik-
linigine basvuran,yaslari ortalama 6.8 yil (median yas 1
yil) olan 6 kiz/ 17 erkek 23 megaloblastik anemi olgusu
retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin tamaminda B 12 vitamini dtizey-
leri dusuk,folik asit dizeyleri normaldi (ortalama B 12
dtizeyi 122.7 £56.2pg/ml, ortalama folik asit diizeyi:14,8
+5ng/ml idi). Olgularin ortalama MCV duzeyi 84 +18.2
fl olup yasa gore bakilan MCV degerleri incelendigin-
de 9 hastada makrositoz saptandi. Hastalardan 5’inin
periferik yaymasinda hipersegmentasyon ve makrositoz
goruldi. Hastalarin 7’sinde eslik eden demir eksikligi
anemisi,2’sinde hemolitik anemi bulgular1 4inde no6t-
ropeni, 2’sinde trombositopeni vardi. Kemik iligi aspi-
rasyonu yapilan 4 hastadada megaloblastik degisiklikler
goruldu. Bir hastada epilepsi tanisi ve néromotor gelisme
geriligi vardi. Bir hasta Imerslund Grasbeck sendromu
tanisi aldi. Tedavi olarak hastalarin 13 tine (%56) hticum
dozu (1x100 mcgx3-7 glin) sonra haftada bir 1000 mcgx4
hafta 5’ine (%21) haftada bir 1000 mcgX4hafta B 12 i.m.
olarak uygulandi. U¢ hastaya oral tedavi verildi. Her iki
tedavi uygulamalar: arasinda tedavinin ortalama 1.ayin-
da B 12 yanit1 agisindan belirgin fark gozlenmedi.

Sonug¢: B12 vitamini eksikligi anemisine siklikla
demir eksikligi anemisi eslik edebilir.Bu nedenle her
zaman makrositoz beklenmemelidir.

Abstract:0436 P-158
DERIN ANEMIYE ESLIK EDEN VE NADIR OLARAK
SAPTANAN CHIALIDITI SENDROMU. Saadet Akarsu!,
Figen Deveci?, Mine Hepsen Serin®, Ozgii Hancerli*.
Fwrat Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Bilim
Dali, 2Furat Universitesi Tip Fakiiltesi, G6gtis Hastaliklart
Anabilim Dali, 3Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Néroloji Bilim Dali, *Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Sag. ve Hast. Anabilim Dali, Elazyj.

Ozet. Chiliaditi sendromu nadir gértilen bir durum
olup genellikle asemptomatiktir. Kolonun tek basina veya
ince barsaklarla birlikte karaciger ile diafragma arasina
sikismasi sonucu olusur. Asemptomatik olabilecegi gibi
karin agrisi, bulanti, kusma, kabizlik veya nefes darlig:
ile birlikte seyredebilir. Tam direk grafi veya bilgisayarl
tomografisi ile konulur. 16 yasinda erkek hasta cabuk
yorulma ve halsizlik sikayeti ile poliklinigimize bagvurdu.
Hastanin 3-4 yildir halsizlik sikayeti varmis. Kabizlik
sikayeti olup 3-4 gtinde bir digk: yapabiliyormus. Kirmizi
et her glin yiyormus. 1 yil 6nce bu sikayetle gittigi doktor
tarafindan 1 Unite eritrosit slispansiyonu verilmis. Sonra
oral demir tedavisi verilmis. Hasta oral demir tedavisini
yalnizca 1 ay kullanmis. 3-4 aydir sikayetlerinde
artis olmasi Uzerine gittigi doktor tarafindan yapilan
degerlendirmede Hb: 4.3 g/dl olarak saptanmis. Dis
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merkezde yapilan batin USG’nde sinirda grade I steatoz
ve barsak anslarinda yogun gaz gortlmus. Hasta derin
anemi ile klinigimize yatirildi. Fizik muayenede genel
durumu hafif dtasktn, cilt rengi belirgin soluk-sari olan
hastanin; agirligi 68 kg (%50-75), KTA: 102/dk, SS: 30/
dk ve TA: 90/60 mmHg olarak saptandi. Akciger sesleri
bilateral bazallerde azalmisti ve patolojik ses saptanmadi.
Kalp sesleri ritmik olup 2/6 derece sistolik ufartimu
vardi. Batin normal gértinimuinde olup karaciger ve
dalak ele gelmiyordu. Laboratuvar degerlendirmesinde
RBC:3.1X10*?/L, Hb: 4.4 g/dl, MCV: 55.4 fL, RDW: %20.9,
Plt: 230X10°/L, WBC: 7.430/mikrolitre, dutizeltilmis
retiktilosit: %0.5, vit B12: 120 pg/ml, folik asit: 2.74 ng/
ml, serum demiri: 10 pg/dl, TIBK: 302 pg/dl, ferritin: 0.8
ng/ml, tiroid hormonlari normal olup ve doku TGA negatif
olarak saptandi. Hastaya IV demir ve vit B12 tedavisi
baslandi. Ekokardiyografik degerlendirmasinde normal
saptandi. Akciger sesleri bazalde azalmis olarak duyulan
hastadan cekilen PA akciger grafisinde diyafram alt1
genis barsak anslarinin gorilmesi tizerine ADBG cekildi.
ADBG‘de genis barsak anslarinin olmasi tizerine hastanin
chialiditi sendromu oldugu dustntilerek lavman yapildi.
USG ve batin CT yapildi. Ust batin degerlendirmesinde
rektum ve sigmoid kolon ileri derecede dilate izlenmis
olup sigmoid kolon cap1 11 cm, sigmoid kolon elonge
gérintimde ve sag superiora uzanmakta, karaciger
anteriorda yer almakta idi. Toraks CT’nde karaciger ve
mide anteriorunda intestinal anslara ait gérintim izlendi
(Chilaiditi Sendromu). Nadir gértilmesi nedeniyle derin
demir eksikligi anemisi ile birlikte Chialiditi sendromu
olan olgumuzu sunmak istedik.

Abstract:0111 P-159
ORAK HUCRE HASTALIGINDA HIiDROKSIURE.
Mehmet Rami Helvaci, Hasan Kaya, Ilkay Duman.
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar
Anabilim Dali, Hatay

Amacgc: Orak hticre hastaligi (OHH), kirmizi kan hiic-
relerinin kilcal damar aginda anormal sekilde oraklas-
masi1 sonucu gelisen ve doku yikimina sebep olan, kronik
ve yaygin bir doku iskemisi stirecidir. Hidroksitire, ribo-
nukleotid redtiktaz enzimini engelleyerek DNA sentez ve
tamirini bozan sitotoksik etkili bir ilactir.

Metod: Mart 2007 ile Agustos 2011 tarihleri arasin-
da Mustafa Kemal Universitesi Tip Faktiltesi Hematoloji
Servisine her hangi bir sebeple basvuran tim OHH
vakalar: ¢alisildi. Hidroksitire kullanmayanlar belirlendi,
bu hastalara hidroksitire tedavisi (250-1500mg/glin)
basland: ve agrili kriz sayis1 ve siddetinin azalmasi, kan
ihtiyacinin azalmasi, bacak yaralarinin kismen veya
tamamen duzelmesi ve subikter ve ikterin hafiflemesi
kriterlerine gore sonuglar degerlendirildi.

Sonugclar: Calismaya toplam 197 OHH vakasi (99
erkek, 98 bayan) alindi. Ortalama yas erkeklerde 29.9 +
9.8 (10-54) iken bayanlarda 28.4 * 9.8 (14-59) seneydi.
Tum OHH vakalarinin %55.8’ (56 bayan, 54 erkek) haya-
t1 boyunca hi¢ hidroksitire kullanmamisti. Bu hastalarin
tamamina hidroksiltire baslanmasi sonucunda hemen
hemen tuim hastalar hidroksitire’den fayda gérdu. Sadece
4 hasta yan etki korkusu nedeniyle ilaci kullanamadigini
belirtti. Toplam 4 hastada hidroksitire sonrasinda hi¢
agrili kriz gelismedi.

Sonu¢: OHH, viicutta endotel sistemi yaygin sekilde
etkilemek suretiyle doku iskemisi ve yitkimina sebep olan
ve insan 6mrunt 30-40 sene kisaltan ciddi bir hastalik
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strecidir. OHH’nda o6zellikle 16kositler tizerine sitotoksik
etki gostererek lokosit sayisini azaltmak suretiyle etki
gosterdigi diistintilen hidroksitire, su an icin bu 6nemli
hastalifin tedavisinde kullanilan en énemli ilactir. flacin
OHH tedavisindeki o6nemli yerine ragmen hastalarin
cogunlugu bu ilact 6murleri boyunca hi¢ kullanmamistir.
Bu konuda biz klinisyenlere 6nemli gérevler dismektedir.

Abstract:0256 P-160
FLUDARABINE BAGLI SAF ERITROSIT APLAZIiSi
TEDAVISINDE INTRAVENOZ IMMUNGLOBULIN

TEDAVISI. Girhan Kadikdyl, irfan Yavasoglu, Serpil
Gonitilcan, Zahit Bolaman. Adnan Menderes Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Aydin

Giris: Saf eritrosit aplazisi (SEA) retiktilositopeni, k.
iliginde eritroid seri oncullerinin olmamasi ile kendini
gosteren siddetli bir anemidir. Kronik lenfositik 16semide
(KLL) %1-6 izlenirken fludarabin tedavisi sirasinda %1’e
gorulir. SEA tedavisinde ilk sira steroid uygulanirken
yanitsiz olgularda anti-timositik globulin, siklosporin,
intravendz immunglobulin (IVIG) ve son yillarda rituksi-
mab etkili olabilir.

Olgu: 49 yasinda erkek hasta karin ve kasikta sislik,
halsizlik, sag kolda morluk, gérme bozuklugu ve burun
kanamasiyla basvurdu. Fizik muayenede solukluk, ser-
vikal, aksiler, submandibuler ve inguinal bdlgelerde lenf
bezi irelmeleri, 14 cm karaciger ve 12 cm dalak buyukli-
gu saptandi. Lokosit sayis1 459700/ mm?, lenfosit sayisi
258100/mm?, hemoglobin dtizeyi 5.5 g/dL ve trombosit
sayis1 5000/ mm? idi. Sedimentasyon hizi1 87 mm/s, albu-
min 3.9 g/dL, globulin 1.9 g/dL, IgG 375 mg/dL disinda
tetkikleri normaldi. P.yaymada %70 olgun lenfosit ve
smudge htuicreleri izlendi, eritrositler normositer normok-
romdu, trombositler tekliydi. Demir parametreleri ve B12
dtizeyi normaldi. K.iliginde hiperselltilerite ve k.iliginin
%85’inde lenfosit infiltrasyonu vardi. K.iligi akim sitomet-
risinde CD5, CD19, CD23, CD45 pozitifti, CD38 ekspres-
yonu %3 idi. Koaglilasyon parametreleri normal, Coombs
testleri negatifti. Retiktilosit oran1 %1 idi. Hastaya Binet
C KLL tanisi kondu. G6z muayenesinde retinal hemo-
raji ve eklem incelemesinde hemartroz saptandi. 3 kez
terapotik lokoferez, trombosit stispansiyonu, fludarabin,
siklofosfamid, mitoksantron (FMC) ve 1 mg/kg steroid
baslandi. 10 glinltik steroid tedavisiyle trombosit sayisi
kontrol altina alinamadi ve IVIG 1g/kg 2 giin uygulandi.
Trombosit sayist 7 glin sonra normale geldi. Steroid bir
ay icerisinde kesildi. K.iliginde sitogenetik anomali yoktu.
Rituksimab onay1 Saglhik Bakanlhigindan alinamadi. 5 ktir
FMC protokolti sonunda lenf bezleri tamamen kaybolur-
ken dalak 2 cm ele geliyordu. Hemoglobin dtizeyi 3.5-4
g/dL, 1okosit sayis1 3500 /mm?, trombosit sayis1 86000/
mm?®, retiktilosit orani %0.5 idi. Demir parametreleri ve
B12 vitamini dlizeyi normaldi. Kan kayb: yoktu. K.iligi
aspirasyonu normoselltlerdi, megakaryositer seri olagan,
E/M orani 1/20, eritroid seri énctlleri <%5, lenfosit orani
%15’ti. Transflizyonlara ragmen hemoglobin diizeyi ytik-
selmedi. Hepatit belirtecleri, IgM EBV, CMV, Parvovirtis
negatif idi. K.iligi biyopsisiyle SEA dtistintlda. 10 glinlik
1 mg/kg steroid sonrasi hemoglobin diizeyinde ve reti-
kiilosit oraninda artis olmadi. 1 g/kg 2 giin stre ile IVIG
uygulanan hastaya transflizyon yapilmadan hemoglobin
dizeyi 7.gtinde 5.7 g/dL’ye, 15.glinde 9.8 g/dL’ye, 2.ayda
14 g/dL’ye yukseldi. LDH ve bilirubin dtizeylerinde artis
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ve Coombs testleri pozitiflik olmadan retiktlosit orani
%?20%ye cikt1. Steroid dozu azaltildi.

Sonug: Fludarabine baghh gelisen SEA tedavisinde
steroide yanitsiz olgularda IVIG tedavisi tilkemizin sikin-
tili ilag¢ geri 6deme kosullarinda kisa stirede etkili olabilen
bir tedavi seklidir.

Abstract:0397 P-161
TALASEMI MAJOR VE INTERMEDIA HASTALARINDA
DEMIR BIRIKIMININ ENDOKRIN SISTEM UZERINE
ETKiSi. Aysegiil Ugur Kurtoglu!, Erdal Kurtoglu?
Ahmet Kamil Temizkan?. 'Antalya Egitim-Arasturma
Hastanesi Biyokimya Boéliimii. ?Antalya Egitim-Arastuma
Hastanesi Hematoloji Béltimii, Antalya

Demir birikimi Beta-talasemi major hastalarin icin
olduke¢a 6nemli bir sorundur ve bircok yapisal ve meta-
bolik soruna yol acabilir. Biz, bu calismada; beta-tala-
semi major ve talasemi intermedia hastalarinda karsi-
lasilan endokrin bozukluklarinin prevelansini bulmasi
amacladik.

Calismaya aldigimiz hastalarda endokrin bozukluk-
lar1 saptamak icin ac¢lik kan sekeri, oral glukoz tolerans
testi, serum demir duizeyi, total demir baglama kapasite-
si, tiroid stimulan hormon (TSH), serbest tiroksin (fT4),
serbest triiodotironin (fT3) ve paratiroid hormon dlizey-
lerini ol¢tuk.

Calismamiza dahil ettigimiz 70 talasemi major ince-
lendiginde, 7’sinde (10%) diyabet, 5’inde (7.1%) bozulmus
glukoz tolerans testi, 9'unda (12.8%) hipotiroidi, 2’sinde
(2.8%) hyioparatiroidi ve 2’sinde (2.8%) hyperparatiroidi
saptandi. Yirmi iki talasemi intermedia hastasinin 1
tanesinde (%4.5) diyabet saptanda.

Bu bulgular beta-talasemi major ve talasemi interme-
dia hastalarinin ortaya ¢ikabilecek eslik eden hastaliklar
acisindan yakin izlemlerinin ve diizenli kontrollerinin ne
kadar 6nemli oldugunu gostermektedir. Bu sekilde ileride
endokrin bozukluklarin goértilme prevelansinda azalma
mumkun olabilir.

Abstract:0545 P-162
HANGI OLGULARDA PAROKSISMAL NOKTURNAL
HEMOGLOBINURI TARAMASI YAPILMALI?. Tekin
Guney!, Sema Akinci!, Abdulkadir Basturk!,
Tuba Hacibekiroglu!, Sule Mine Bakanay Ozturk!,
Tugba Aktan Koésker?, Imdat Dilek!. !Atatiirk Egitim
ve Arastrma Hastanesi Hematoloji Bilim Dali, Ankara.
2Atatiirk Egitim ve Arasturma Hastanesi Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Ankara

Amac: Pnh, pansitopeni yaninda tromboz ve diger
sistemik semptomlari ile karsimiza cikan edinilmis klonal
bir kok hiicre hastaligidir. Bu hastalar ¢cok degisik semp-
tomlarla karsimiza gelmeleri nedeniyle bircok sistemik
hastalikla ayirict tanisinin yapilmas: gereklidir. Bu tar
olgularda flaer testi pnh ayirici tanisi icin yayginlasmak-
tadir. Burada sitopeni ile birlikte degisik sistemik semp-
tomlar1 nedeniyle pnh ayirici tanisi icin flaer testi yapilan
13 olgu sunuldu.

Yontem: Son 1 yil igerisinde klinigimize bagvuran
flaer testi istenen 13 hastanin 2’sinde pnh klonalitesi
tespit edildi (klonalite oranlar1:%74, %0,1). Bu olgulardan
birincisi 42 yasinda erkek hasta. Halsizlik sikayeti ile
basvurdu. Laboratuvar incelemesinde hgb:8 gr/dl, dtizel-
tilmis retiktilosit %5, 1dh:1300 u/l, direkt ve indirekt
coombs negatifti. Ayn1 zamanda demir eksikligi anemisi
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ve vitamin B12 eksikligi saptandi. Tromboz 6yktisti olma-
yan hastanin gonderilen flaer testinde pnh klonu granii-
lositlerde %74 olarak raporlandi. Vitamin B12 ve demir
destegi ile hastanin hgb dtizeyi 11 gr/dl oldu. Hastanin
halen takibi devam etmekte. {kinci olgu 23 yasinda ikinci
trimester gebe hasta anemi ile geldi. Tromboz Oyklsu
yoktu. Anemi etyolojisine yonelik baska bulgu saptan-
mayan hastadan flaer testi gonderildi ve kemik iligi
aspirasyon biyopsisi yapildi. Flaer testinde pnh klonu
%0,1 olarak raporlandi. Kemik iligi biyopsi sonucu pur
red cel aplazi ile uyumlu olarak geldi. Pnh klonu dustuk
saptanan hasta takibe alindi. Diger dokuz olgu lupus vb.
hastalik tanisi aldi. Iki olguda ise taniya gidilemedi. Pnh
klonu grantlositlerde %74 olarak tespit edilen olguda
asikar hemolitik anemi mevcuttu. distik oranda pnh
klonu tespit edilen diger olguda ise hemolitik proces s6z
konusu degildi.

Sonug ve Tartigma: Flaer testi klinik kullanimda pnh
ayirict tanisinda kolaylik saglamakla birlikte her testte
oldugu gibi isteme endikasyonlar1 6zenle belirlenmelidir.

Abstract:0360 P-163
ANEMILI HASTALARDA D VITAMINI DUZEYi. Sakir
Ozgir Keskek, Gulay Ortoglu, Yavuz Cinar, Mehmet
Tasdemir, Sinan Kirim, Tayyibe Saler. Numune Egitim
ve Arastuma Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Adana

Amac: Bu calismada bolgemizde sik rastladigimiz
anemili hastalarda 25-OH-Vitamin D3 dtizeyi arastiril-
mas1 amaglanmistir.

Gerec-Yontem: Calismaya toplam 106 hasta dahil
edildi. Calisma grubuna anemi tani

st konulmus 54 hasta, kontrol grubuna ise saglikli 52
kisi dahil edildi. Hastalarin 95 (%89,6)’i kadin, 11 (%10,4)i
erkektir. Hastalarin yas ortalamsi 38.94+£14.10°dur. Tam
hastalarin kan sayimi otomatik tam kan sayimi cihazi
ile yapildi. Hemoglobin degeri kadinlarda 12, erkeklerde
13 g/dl altinda olanlar calisma grubuna; kadinlarda 13,
erkeklerde 14 ve lizerinde olanlar kontrol grubuna alindi.
Herhangi bir nedenle ila¢ kullanan hastalar calismaya
alinmadi. Tum hastalarin 25-OH-Vitamin D3 duzeyle-
ri 6lctildi ve gruplara gore birbirleriyle karsilastirildi.
25-OH-Vitamin D3 duzeyleri kemiliminesan immun
6lcim yontemi ile Diasorin Liaison cihazinda calisil-
di. Calismada demografik verilerin karsilastirilmasinda
ki-kare testi, iki grup arasindaki ortalamanin karsilasti-
rilmasinda bagimsiz gruplar T testi yapildi. Sonuglar %95
glven araliginda degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen gruplar demografik
ozellikler acisindan birbirine benzer 6zellikteydi (P>0,05).
Calisma grubunun yas ortalamas: 38,0+11,45, kont-
rol grubunun ise 39,60+15,70tir. Calisma grubunun
hemoglobin ve 25-OH-Vitamin D3 duzeyleri sirasiyla
9,75+1,40, 14,20+6,48 bulundu. Kontrol grubunda ise
sirasiyla 13,49+0,97, 15,53+6,14 bulundu. Gruplar ara-
sinda hemoglobin degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlaml fark varken 25-OH-Vitamin D3 degerleri arasin-
da anlamli fark bulunmad: (P sirasiyla <0,001, 0,269),
(Tablo 1).

Sonug: Toplumumuzda 6zellikle kadinlarda d vitami-
ni eksikligine sik rastlanmaktadir. Benzer sekilde anemi-
ye de sik rastlamaktayiz. Bu calismada anemili hastalar-
da d vitamini dlizeyinin etkilenip etkilenmedigi, anemili
hastalarda d vitamini sentezlenmesinde yetersizlik olup
olmadigi, bu iki hastalik arasinda bir iliskinin varlig
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arastirildi. Elde ettigimiz sonuclara goére anemili hasta-
larda d vitamini dlizeyini saglikli bireylerle esit diizeyde
bulduk. Bu iki hastalik arasinda gercekten bir iliski olup
olmadiginin net olarak anlasilmasi i¢in daha ¢ok sayida
ve farkli merkezleri de iceren calismalara ihtiya¢ vardir.

Tablo 1. Hastalarin hemoglobin ve 25-O0H vitamin D3 degerleri

Calisma grubu Kontrol grubu P
Hemoglobin g/d! 9,75+1,40 13,49+0,97 <0,001
25-0H vitamin D3 ng/ml 14,20+6,48 15,53+6,14 0,269
Abstract.0596 P-164

EVANS SENDROMLU HASTADA TEDAVIYE YAKLASIM-
VAKA TAKDIMI. Selda Kahraman!, Inci Alacacioglu?,
Ibrahim Kavak?3, Biilent Undar?. !Aydin Devlet Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Aydin. 2Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Izmir. 3Aydin Devlet
Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, Aydin

Evans sendromu otoimmun trombositopeni ve hemo-
litik aneminin birlikte yada ardigik gelisimi ile karakterize
nadir bir sendromdur. Direkt antiglobulin testi pozitifdir
ve nedeni tam olarak bilinmemektedir. Kronik bir hasta-
liktir, remisyon ve relapslarla seyreder. Tedavide basta
steroid ve immunglobulinler yanit alinamamasi duru-
munda splenektomi ve/veya siklosporin, mikofenolat
mofetil,azatiyoprin gibi immun supresif ajanlar kullanila-
bilir.Rituksimab ise oldukca nadir kullanilmistir.

Burada sik relapslarla seyreden ve mevcut tim teda-
vileri kullanimi sonrasi su anda kismi remisyonda olan
bir Evans sendromlu olgu sunulacaktir.

40 yasinda erkek hasta; Subat 2012’ de halsizlik,
yorgunluk, tim wvilcutta petesiyal dokuntli yakinmasi
ile Acil servise basvuran hastanin yapilan ilk degerlen-
dirmesinde bu yakinmalarin doért- bes gundir oldugu
gozlerde sararma yanisira idrar rengininde koyulasma da
oldugu Ogrenildi. Yapilan tetkiklerinde lokosit 4,8.103,
no6trofil.3,6.103, hb. 6 g/dl, hct. %18,8, MCV. 93 fl, pit.
3000,duzeltilmis retikilosit %9, LDH 470 U/I, T.bil 3,8
mg/dL, I.Bil. 2, mg/dL, AST.23 U/I, ALT.40 U/I, CRP. 18
mg/I, sed. 30 mm-h, Direkt coombs testi Ig G-AHG-C3D-
4 pozitif, indirekt coombs negatif saptandi. Otoimmun
hemolitik anemi-trombositopenisi olan hasta Evans send-
romu olarak degerlendirildi ve 1 mg-kg-ginden metil
prednizolon tedavisi baslandi. Etiyolojiye yonelik yapilan
tetkiklerinde bakilabilen rubella, toksoplazma, CMV, EBV
Ig M, HbsAg ve Anti HCV, salmonella, brusella ttp agliiti-
nasyonu negatif saptandi. Cekilen boyun-toraks ve batin
BT si normal idi. On gunlik metil prednizolon tedavisi
sonrasl yanit alinamayan hastaya IVIG 400 mg-kg-gtin-5
gun uygulandi. Steroid tedavisi kademeli azaltilarak kesil-
di. Tedavi sonrasi yanit alinan hasta taburcu edildi.
Poliklinik takibinde ikinci hafta sonunda hastamin plt
degeri 5000, hb. 7.5 g/dlt’ ye duistl. Altta yatan lenfoproli-
feratif hastalik olasiligina karsi yapilan kemik iligi aspiras-
yon ve biyopsisinde hiperselltilarite, eritroid seri ve mega-
karyositlerde belirgin artis disinda patoloji saptanmadi.
Hastaya tekrar IVIG verilerek Mart 2012 de splenektomi
uygulandi. Splenektomi sonrasi plt degeri 140000 e, hb
13 g/dl ye kadar ytikseldi. Splenektominin birinci ayinda
hasta yine bacaklarda petesiyal dokiuntti yakinmas ile
basvurdu.Bakilan plt. 10000, hb. 9 g/dl, retikilosit %7
olan hastaya tekrar IVIG(400 mg-kg-gtin-5 gln) tedavisi
baslandi ve tedaviye Azatiyoprin 100 mg-gtin eklendi. Bir
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aylik azatiyoprin tedavisine ragmen anemi ve trombosito-
penisi devam eden hastaya endikasyon disi basvuru ile
onaylanan Rituksimab tedavisi 375 mg-kg-haftada bir-4
hafta uygulandi. Rituksimab tedavisinin birinci ayinda
hastanin plt. degeri 65000, hb. 13. g/dl ye yukseldi. Hasta
Azatiyoprin tedavisinin altinci ay1 ve Rituksimab tedavisi
sonrast Uc¢lincl ayinda kismi remisyonda (Hb. 13,5 g/dl,
plt. 100000, retikilosit %2,2) olarak takip edilmektedir.

Abstract:0461 P-165
OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMisi OLAN
SPLENEKTOMILI OLGUDA SPLENOZiS. Yasemin

Altuner Torun!, Burcu Aslan', Aysenur Kisaarslan',
A. Betul Ergul!, Cigdem Pala?, Bulent Eser?. ‘Kayseri
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Cocuk Sagligt ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Kayseri. ?Erciyes Universitesi,
T Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Kayseri

Splenozis genellikle dalak travmasi veya splenektomi
sonrasi dalak dokusunun heterotopik oto-transplantas-
yonudur. Genellikle asemptomatik olmasina ragmen,
karin agris1 veya kitle seklinde ortaya cikabilir. Dahasi,
splenektomi yapilmis hastada hematolojik hastaligin
rekurrensi seklinde saptanabilir.

Otoimmunhemolitik anemi tami ile takip edilen 19
yasinda kiz hasta steroid tedavisi tam yamit verdi fakat
steroidin yan etkileri ortaya cikinca (obezite, hipertansi-
yon, osteoporoz, enfeksiyona yatkinlik), steroidi kesilerek
siklosporin tedavisi baslandi. 6 aylik siklosporin tedavisine
yanit alinamayinca laparoskopik olarak splenektomi ope-
rasyonu yapilarak takibe baslandi. Son bir yildir halsizlik,
yorgunluk sikayetleri ortaya cikan hastada hemoglobin
dustkliga ve DC (+)ligi tespit edilmesi Uzere aksesuar
dalak dtistintilerek yapilan dalak sintigrafisinde batin sol
Ust, sag alt kadranda, her iki bobrek tist poliinde aktivite
tutulumu, splenozis tespit edildi. Tedavi olarak rituksi-
mab onerildi ama aile kabul etmedi. Hasta halen destek
tedavisi ile takip edilmektedir. Sonug olarak, splenektomi
o6yktisti olan hastalarda hastalik tekrarladig zaman ayirict
tanida splenozis olasilig akla getirilmelidir.

Abstract:0235 P-166
ORAK HUCRE TASIYICILIGI OLAN BiR COCUKTA
MOYAMOYA HASTALIGI. Selma Unal!, Mustafa
Kémuir?, Simge Kaya!, Cetin Okuyaz?, Anil Ozgirs.
'Mersin Univeristesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Mersin. 2Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Néroloji Bilim Dali, Mersin. *Mersin Universitesi Tip
Faktiltesi Radyoloji Bilim Dali, Mersin

Moyamoya hastalig1 etiyolojisi tam olarak bilinme-
yen internal karotid arterlerin major terminal dallarinin
ilerleyici blogu veya tikanikligi ile karakterize bir kro-
nik serebrovaskulopatidir. 3.16-10.5/100000 oraninda
olmak Uzere en sik Japon’larda gérilmektedir. Bimodal
yas dagilimi gdstermekte ve ortalama S5 yas ve de 4.
dekatta pik yapmaktadir. Kizlarda 2 kat daha sik goz-
lenmektedir. Serebral anjiografide arteriyal blok klasik
‘Duman pufu’ tarzinda gértlir. '‘Duman pufu’ gercekte
cok sayida ince damarsal yapilar olup blokaja kars: beyi-
ne kan akiminin devamliligini saglayabilmek icin olusan
alternatif bir damar agi yoludur. Etiyolojisi tam olarak
aydinlatilamamis olup bazi sistemik, nérolojik, enfeksi-
y6z, hematolojik ya da genetik hastaliklar vasktilopatiden
sorumlu tutulabilirler. Cocukluk caginda nadir olarak
gorulen Moyamoya hastaliginin etyolojisinde genis bir
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hastalik grubu bulunmakta olup hematolojik hastaliklar
acisindan OHH’da akilda tutulmalidir. Ancak hastamizda
SB talasemi tasiyiciliginin olmasi ve daha o6nce literattir-
de benzer bir duruma rastlanmamasi oldukca ilgingtir.

Sekil 1. MR venografi

Tablo 1. Moyamoya sendromu ile iligkili durumlar

Tiiberkiloz

Down sendromu

Orak hiicreli anemi
Norofibramatozis

Glikojen depo hastalii tip 1a
Sjogren sendromu
Tekrarlayan tromboemboliler
Radrasyon

HIV

Herediter sferositoz

Hemofili

Fanconi anemisi

Bas-boyun enfeksiyonlan
Meningoensefalosel
Williams sendromu

Alagille sendromu

Midaortik sendrom

Primer antifosfolipt sendromu
Noonan sendromu

Ito

Robinow sendromu
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Abstract:0108 P-167
MEGALOBLASTIiK ANEMIDE BELIRGIN KiLO KAYBI.
Mehmet Rami Helvaci, Hasan Kaya, Kamil Cezgin.
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar
Anabilim Dali, Hatay

Amagc: Megaloblastik anemi, 6zellikle vitamin B12 ve/
veya folik asit eksikligine bagh kirmizi klire cogalmasin-
da DNA sentez asamasinin engellenmesi sonucu gelisen
bir anemi tipidir. DNA sentezi engellenen kirmizi ktireler
bélinemeyip buylumeye devam etmekte, nihayetinde de
makrositoz gelismektedir.

Olgu: Otuz sekiz yasinda erkek hasta, 15 gtinde 7 kg
kilo kaybi sikayetiyle basvurdu. Hikayesinde 15 glnlik
ishal ve tad alamama sikayeti mevcuttu. Muayenesinde
konjunktivalar1 soluk ve skleralar1 subikterikti. Atrofik
glossit, beyaz tirnak ve palmar solukluk diger muayene
bulgulariydi. Tetkiklerinde hemoglobin 7.0 mg/dl, beyaz
kture 4.390/mm?, trombosit 136.000/mm?, ortalama
kirmizi ktire hacmi 107 fl, laktat dehidrogenaz 1.281
IU/L, total bilirubin 4.2 mg/dl ve direkt bilirubin 0.3 mg/
dl olarak él¢tldu. Vitamin B12 seviyesi 35 pg/ml gelen
hastanin gaita tetkikleri normaldi. Cevresel kan yayma-
sinda makrositoz ve ¢ok parcali nétrofilleri mevcuttu.
Megaloblastik anemi diistintliip kas icine 1 mg siyanoko-
balamin tedavisi glinasir1 olarak uygulandi. Ishali teda-
vinin hemen baslangicinda diizelen hasta, birinci ayin
sonunda eski kilosuna kavustu ve anormal laboratuvar
tetkikleri timtiyle normallesti.

Sonu¢: Hastanin atrofik glossit ve ishalinden de
anlasilacag Uzere vitamin B12 eksikligi sadece kirmizi
ktireleri degil muhtemelen vicudumuzun cogalan tim
hucrelerini etkilemektedir. Hastada kisa strede gelisen
belirgin kilo kayb1 atrofik glossit, atrofik gastrit, barsak
mukozas1 ¢ogalmasinin engellenmesi sonucu gelisen
emilim bozukluklari ve bu emilim bozukluklari sonu-
cu gelisen ishalin sebep oldugu sivi ve elektrolit kayb1
nedenleriyle gelisebilir.

Abstract:0112 P-168
ORAK HUCRE VE KRONIiK PARANKIMAL KARACIGER
HASTALIKLARI. Mehmet Rami Helvaci, Hasan Kaya,
Sekip Simsek. Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hatay

Amac: Orak hucre hastaligt (OHH), kirmizi kan
hticrelerinin kilcal damar agunda anormal sekilde orak-
lasmas1 sonucu gelisen ve doku yikimina sebep olan,
kronik ve yaygin bir doku iskemisi stirecidir. Hemoglobin
S’de normalde beta zincirinin 6. pozisyonunda bulunan
glutamik asidin yerine, daha az polar bir aminoasit olan
valin gecmistir. Soguk, bulasici hastaliklar ve duygu
bozukluklar: gibi c¢esitli gerilim sartlar1 altinda valin,
kirmizi kan hiicrelerinin kolay sekil degistirebilir yapisini
bozarak oraklagsmasina neden olmaktadir. Bu calismada,
sebepleri arasinda doku iskemisinin de suclandig: (kar-
diyak siroz) kronik parankimal karaciger hastalig (KPKH)
ile OHH arasinda bir birliktelik olup olmadigini anlamaya
calistik.

Metod: Mart 2007 ile Agustos 2011 tarihleri arasin-
da Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji
Servisine herhangi bir sebeple bagsvuran tim OHH vaka-
lar1 calisildi.

Sonuclar: Calismaya toplam 197 OHH vakasi (99
erkek) alindi. Ortalama yas 29.2 + 9.8 (10-59) seney-
di. Tam OHH vakalarinin %3.5’inde (4 bayan, 3 erkek)
KPKH tespit edildi. KPKH vakalarinin ortalama yaslari
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32.2 £ 16.6 (18-56) seneydi. Toplam 9 hastada antiHCV,
3 hastada da HBsAg pozitifligi tespit edildi. Ancak KPKH
vakalarinin hicbirisinde sebep hepatit B veya C virtisleri
degildi.

Sonuc¢: OHH, viicutta endotel sistemi yaygin sekilde
etkilemek suretiyle yaygin doku iskemisi ve yikimina
sebep olan ve insan 6mrinu 30-40 sene kisaltan ciddi
bir hastalik stirecidir. KPKH nedenleri arasinda doku
iskemisinden de kuvvetli sekilde stiphelenilmektedir.
OHH, KPKH gelisiminde hepatit B ve C virtislerinden
daha 6nemli bir risk faktéradur ve kliclik yas ortalamala-
rina ragmen OHH vakalarindaki bu ytuksek KPKH orani,
KPKH’nin doku iskemisine bagl gelisebilecegi hususun-
da kuvvetli bir ipucu olusturmaktadir.

Abstract:0110 P-169
ORAK HUCRE HASTALIGI VE HEPATIT B VE C VIiRUS
ENFEKSIYONU. Mehmet Rami Helvaci, Hasan Kaya,
Hiilya Cetin Cigdem. Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Daly, Hatay

Amag: Orak hticre hastaligt (OHH), kirmizi kan
huicrelerinin kilcal damar agunda anormal sekilde orak-
lasmas1 sonucu gelisen ve doku yikimina sebep olan,
kronik ve yaygin bir doku iskemisi stirecidir. Vicuttaki
en buyuk lenfoid organ ve mikroorganizmalara karsi
vicut savunmasinda 6nemli bir yere sahip dalak da, bu
iskemi ve doku yikimi streci sonucu kugtllip ortadan
kalkmaktadir.

Metod: Mart 2007 ile Agustos 2011 tarihleri arasin-
da Mustafa Kemal Universitesi Tip Faktiltesi Hematoloji
Servisine herhangi bir sebeple bagsvuran tim OHH vaka-
lar1 calisildi.

Sonugclar: Calismaya toplam 197 OHH vakasi (99
erkek) alindi. Ortalama yas 29.2 + 9.8 (10-59) seneydi.
Hastalarin %34.5'nde (35 bayan, 33 erkek) otosplenekto-
mi mevcuttu. Otosplenektomi gosteren hastalarin ortala-
ma yaslar1 30.2 £ 9.8 (14-56) seneydi. Toplam 9 hastada
(%4.5) antiHCV, 3 hastada da (%1.5) HBsAg pozitifligi
tespit edildi.

Sonuc¢: OHH, viicutta endotel sistemi yaygin sekilde
etkilemek suretiyle yaygin doku iskemisi ve yikimina
sebep olan ve insan 6mrtint 30-40 sene kisaltan ciddi bir
hastalik stirecidir. Otosplenektomi, tekrarlayan hastane
yatislar: ve iskemi ve doku yikimina bagh organ yetmez-
likleri gibi nedenlerle OHH vakalarinda bagisiklik sistemi
baskilanmaktadir. Muhtemelen OHH vakalarinda tespit
edilen bu yuksek antiHCV ve HBsAg pozitiflikleri de,
yapilan kan transflizyonlar: yaninda bu hastalarda gelis-
mis bagisiklik sistemi baskilanmasinin birer sonucudur.

Abstract:0098 P-170
DEMIR EKSIKLiGINE BAGLI GELISEN
TROMBOSITOPENI: OLGU SUNUMU. Hava Uskudar
Teke. Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Kayseri

Giris: Demir eksikligi anemisi, tipik olarak mikrositik
anemi ve trombositoz ile karakterizedir. Demir eksikligi
anemisine bagl gelisen trombositopeni ise nadir goérul-
mektedir. Demir eksikligi anemisine bagli gelisen trombo-
sitopenide demir tedavisi sonrasi 1 ila 3 hafta icerisinde
trombosit sayis1 normale déonmektedir.

Biz de yazimizda nadir gortilen bir vaka olan demir
eksikligine bagli gelisen bir trombositopeni olgusu
sunduk.
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Olgu: 34 yasinda bayan hasta. Halsizlik, bas donme-
si sikayetleri ile acil servise basvuran hastanin yapilan
tetkiklerinde beyazkure 4,85x10°/uL, hemoglobin 2,52
gr/dl, MCV 60,2 fL, platelet 34,8x10°/uL saptandi. Fizik
muayenesinde konjunktivalari soluk, traube kapali idi.
Biyokimyasal parametrelerinde patoloji yoktu. Periferik
yaymasinda eritrositler hipokrom, mikrositer, her sahada
3-4 adet trombosit izlendi, eritrositlerde fragmantasyon
izlenmedi, kiime yapmis trombosit yoktu, Hastanin
PT-aPTT, fibrinojen ve LDH degerleri normal saptan-
di. Hastaya 4 tUnite eritrosit stispansiyonu (ES) veril-
di. Trombositopeni nedenli calisilan tiroid hormonlari,
HBsAg,antiHCV HIV, ANA, b12 vit., folat, brusella, Ig’ler
normal saptandi. Kemik iligi aspirasyon-biyopsisinde
eritroid seride hafif artis, megakaryositler ise yeterli
sayida saptandi. 4 Unite ES transflizyonu sonrasi Hb
7,49 gr/dl, platelet 29,5x10°%/uL idi. Hastanin ferritin
dtizeyi 4,2 (10-291 ng/ml) olmasi Uizerine, hastaya demir
eksikligi anemisi nedeni ile +2 degerlikli oral demir teda-
visi baslandi. Demir tedavisinden 7 glin sonra trombosit
degerleri normale gelen hastanin tam kan sayiminda
Hb 11 gr/dl, beyazkuresi 6,95x103/ul ve plateletleri
385x103%/ulL idi.

Tartigma: Demir eksikligi trombositopeninin nadir
nedenlerinden birisidir. Anemi ve trombositopeni birlik-
teligi ciddi malign kemik iligi disfonksiyonunu dustndu-
rar. Olgumuzda kemik iligi biyopsisinde patolojik hticre
artis1 saptanmadi.Trombositopeni varliginda, sekonder
bir neden saptanamazsa ve kemik iliginde megakaryosit
artis1 varsa akla immun trombositopenik purpura gelir
ve tedavide steroid kullanmamizi gerektirebilir. Demir
eksiklgine bagli trombositopeniler de kemik iligi mega-
karyosit artisina neden olabilir ve yanlishkla ITP tanisi
konulmasina neden olabilir. Hastamizda trombositopeni
yapabilecek sekonder baska bir neden de saptanamadi.
ITP 6n tanisi ile yapilan kemik iligi biyopsisinde de mega-
karyosit sayist normal bulundu.Demir eksikligi anemi-
sine bagl gelisen trombositopeni, oral veya intravenoz
demir tedavisi sonrasi 48 saat ila 3 haftalik stire icerisin-
de diizelmektedir. Olgumuzda da oral +2 degerlikli demir
tedavisinden 1 hafta sonra trombosit sayisinin normale
geldigi saptanmistir.

Sonug¢: Demir eksikligi siklikla trombositoza neden
olsa da nadir de olsa trombositopeniye neden olabil-
mektedir. Demir eksikligine bagl trombositopeni tanisi
konulmadan 6nce trombositopeni yapabilecek sekonder
nedenler ekarte edilmelidir ve demir tedavisi baslanip
tedaviden sonra hasta trombosit sayisi agisindan yakin
takibe alinmalidir.

Abstract:0337 P-171
MEDIKAL TEDAVILERE REFRAKTER BiR OTOIMMUN
HEMOLITIK ANEMi OLGUSU. Giuldane Cengiz
Seval, Leyla Kahraman, Esat Kivan¢ Kaya, Bettl
Polat, Meltem Ayli. Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Amac: En sik gortilen otoimmun hemolitik anemi
(OIHA), eritrositlere 37°C’de baglanan IgG tipinde anti-
korlarla olusan hemolitik anemilerdir. IgG aracili sicak
antikorla olusan immun hemolitik anemilerde glukokor-
tikoidler ilk tedavi secenegidir. 1 mg/kg dozunda steroid
ile yanit alinamama, duistik doz steroid ile mevcut yanitin
idame ettirilememesi ya da steroide karsi intolerans-
kontrendikasyon yaratan durum varliginda; 2-3 haftalik
bir stirede splenektomi planlanmalidir.Hastalarin tUgte
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ikisinde splenektomi ile tam ve kismi yanit elde edil-
mektedir. Biz burada ileri yas ve komorbid kondisyonlari
nedeniyle cekimser kaldigimiz bir OIHA olgusunda dene-
digimiz tedavi semalarini ve yanitlarini irdeledik.

Olgu: Yaklasik 3 yil énce Ig G tipi OIHA tanis1 konu-
lan 71 yasinda, bayan hastada komorbideleri nedeniyle
steroid verilemedigi icin ilk ajan olarak IVIG (5 giin
stireyle 400 mg/kg/gtn) kullanildi. Kisa streli yanit
ardindan hemoliz atag tekrar baslayan hastaya azotio-
purin baslandi. Ancak hepatotoksisite nedeniyle azotio-
purin kesilerek siklofosfamid baslandi. Siklofosfamid ile
de ciddi immunsutpresyon gelismesi Uizerine ilaci kesildi.
Hastaya danazol tedavisi basland: ancak hemolizi kontrol
altina alinamadi. Bunun tzerine haftada bir kez olmak
lzere toplam 4 doz 375 mg/m?/gin rituximab baslandi.
Ancak rituximab tedavisinin 18. gintinde hastada tekrar
hemoliz basladi. Son olarak hemolizi kontrol icin tekrar
IVIG verilen hastada kisa stireli yanit elde edildi. Bu
yanit sirasinda hasta ytuksek operasyon riskine ragmen
splenektomiye verildi. Splenektomiden 1 hafta sonra
hemolize ait tim laboratuar ve klinik bulgular ortadan
kalkti. Takibimiz altindaki hastada son 6 ayda transfliz-
yon gereksinimi olmadi.

Tartisma: Sicak antikor aracili otoimmun hemolitik
anemi tedavisinde steroide yanitsiz vakalarda oncelikli
tercih splenektomi olmalidir. Ancak splenektomi operas-
yonunu tolere edemeyecek hastalarda immunstpresif
ve rituximab ile tedavi sansi diistik olmaktadir. Olgular
yuksek operasyon riski géz éntine alinarak éncelikli ola-
rak laparoskopik splenektomi icin degerlendirilmelidirler.

Abstract:0532 P-172
NORMOSITIK ANEMiI VE AGRANULOSITOZ ILE
BASVURAN BiR VITAMIN B12 EKSIKLiGi OLGUSU.
Mediha Akcan’, Tuba Ozdemir?, Orhan Giircan Adigtizel?,
Yusuf Ziya Aral'. 'Adnan Menderes Universitesi Cocuk
Hematoloji Bilim Dali, Aydin, 2Adnan Menderes Universitesi
Cocuk Saglg: ve Hastaliklart Anabilim Dali, Aydin

Vitamin B12, vicutta bir¢cok sistemi etkileyen esan-
siyel bir vitamindir. Eksikliginde hematolojik, nérolojik
ve psikiyatrik bir¢ok bozukluk ortaya cikar. Hematolojik
bulgular1 megaloblastik anemi ile beraber nétropeni,
trombositopeni ve pansitopeniye kadar degisken bir tablo
sergiler. Burada normositik anemi ve agrantlositoz ile
basvuran bir vitamin B12 eksikligi olgusu sunulmustur.

Olgu: Alt1 yasinda kiz hasta 20 gtindtir devam eden
ve antibiyotik tedavisine cevap vermeyen 39°C ates ve
halsizlik sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenesinde sub-
mandibuler mikrolenfadenopatileri ve 2/6 sistolik aftrt-
mu mevcuttu. Tam kan sayiminda Hb: 10.5 gr/dL, OEH:
79 fL, OEHb: 26.6 pg, OEHK: 33.6 gr/dL, RDW: 13.1,
Lokosit sayisi: 1620 /mm?3, ANS: 30/mm?®, Trombosit
sayisi: 468.000/mm?® saptandi. Sedimentasyon hizi:
87mm/saat, CRP: 185 mg/L idi. Periferik yayma ince-
lemesinde atipik hiicre yoktu, granulositer seri ele-
man1 gortlmedi, eritrositler normokrom normositerdi.
Biyokimya degerleri, P-A akciger grafisi normaldi. Febril
notropeni tanisiyla yatirilarak piperasilin/tazobaktam
baslandi. ANA, anti-dsDNA, TORCH, EBV, kizamik,
parvovirus, salmonella, brucella negatif saptandi. Kan
ve idrar kultGirtinde ureme olmadi. Ekokardiyografik
inceleme normal olarak degerlendirildi. Yuksek ates ve
agranulositozunun devam etmesi Uizerine yapilan kemik
iligi aspirasyonunda myelositer seride belirgin azalma
mevcuttu; malign hucre infiltrasyonu, megaloblastik
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degisiklik, intraselliiler parazit ve hemofagositoz gorul-
medi. Akim sitometri calismasinda hakim olan lenfositer
seri icerisinde hematogon olarak tanimlanabilecek hiicre
grubu mevcuttu. Antibiyotik tedavisinin 6.giintinde CRP
titresinde artis olmasi, yuiksek atesin devam etmesi, oral
mukozit, karin agrisi ve ishal yakinmalarinin eklenmesi
nedeniyle antibiyotigi merepenem ve vankomisin olarak
degistirildi. Oral alamadig icin total parenteral nutrisyon
destegine gecildi. Notropenisi devam ettigi icin bakilan
folik asit diizeyi normal, vitamin B12 dtzeyi 165 pg/
ml (N: 200-900) olarak bulundu. Idrarda proteintrisi
yoktu. Kirmizi et tliketiminin yeterli olmadigr 6grenil-
di. Intramuskuler B12 tedavisi baslandi. B12 vitamini
tedavinin dérdiincti gintinde atesi distd, oral mukoziti
dutizeldi, l6kosit sayis1 yukseldi (5380/mm?3, ANS. 890/
mm?3). Tedavinin 5. glninde Hb: 9.2 gr/dL, lékosit:
16090/mm?3, ANS:8000/mm? idi. Taburcu edildi. Vitamin
B12 tedavisi bir haftanin ardindan haftalik olarak bir aya
tamamlandi. Bir ay sonraki kontroltinde tam kan sayimi
parametreleri normaldi. Izlemde sitopenisi tekrarlamadi.

Sonug: Vitamin B12 eksikligi normositik anemi ve
agranulositoz ile basvurabilir. Makrositoz ve kemik iligin-
de megaloblastik degisiklerin gértilmemesi B12 eksikligi-
ni ekarte ettirmez. Kemik iligi incelemesinde hematogon-
larin B12 eksikliginde de gortlebilecegi ve agranulositoz-
Iu olgularda B12 eksikligi olasiligi akilda tutulmalidir.

Abstract:0115 P-173
ORAK HUCRE HASTALIGINDA TALASEMIi
BIRLIKTELiIGI. Mehmet Rami Helvaci, Hasan Kaya,
Yildirim Onur Agir. Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dali, Hatay

Amagc: Orak hticre hastaligi (OHH), kirmizi kirelerin
kilcal damar aginda kalic1 olarak oraklagmasi sonucu
gelisen ve doku yikimina sebep olan, kronik ve yaygin bir
doku iskemisi stirecidir. Normalde kirmizi ktireler 8 mik-
rometrelik bir boyuta sahip olmalarina ragmen, 1-2 mik-
rometrelik kilcal damarlardan bile esnek yapilar: saye-
sinde rahatlikla gecebilirler. Oysa belli bir stire sonunda
kalic1 sekilde oraklasmis kirmizi kureler bu damarlarda
tikanikliga yol agarak doku kanlanmasini bozarlar.

Metod: Mart 2007 ile Agustos 2011 tarihleri arasin-
da Mustafa Kemal Universitesi Tip Faktiltesi Hematoloji
Servisine herhangi bir sebeple bagsvuran tim OHH vaka-
lar1 calisildi.

Sonugclar: Calismaya toplam 194 OHH vakasi (98
erkek) alind1 (Tablo 1). Ortalama yas erkeklerde 29.9 +
9.9 (10-54) iken bayanlarda 28.3 + 9.8 (14-59) seneydi.
Ttm OHH vakalarinin %14.9'unda (29) alfa veya beta
talasemi tespit edildi. Takip stresi boyunca toplam 9
hasta (5 bayan) kaybedildi. Kaybedilen hastalarin tama-
minda orak hticre anemisi (HbSS) mevcuttu ve yas orta-
lamasi1 bayanlarda 31.6 + 12.0 (19-45), erkeklerde 28.5
+ 8.3 (19-39) seneydi. Talaseminin eslik ettigi vakalarda
ortalama yas yuksek ve 6lim orani da dustk olmasi-
na ragmen, muhtemelen O6rnek hacminin kucuklugi
nedeniyle gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak
anlamsizd: (her ikisi icin de p> 0.05).

Sonuc¢: OHH, viicutta endotel sistemi yaygin sekilde
etkilemek suretiyle tim vlicutta doku iskemisi ve yiki-
mina sebep olan ciddi bir hastalik stirecidir. OHH vaka-
larinin 6nemli bir kisminda talasemiler eslik etmektedir
ve muhtemelen talasemilerin eslik ettigi vakalarda klinik
hafiflemektedir.
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Tablo 1. Galigma hastalarinin dzellikleri

Degiskenler Orak hiicreli anemi Orak hiicre + p-degeri
talasemi birlikteligi

Sayl 165 29

Bayan orani %49.6 (82) %48.2 (14) >0.05

Ortalama yas (sene) 29.0 + 9.6 (10-59) 29.9 = 11.1 (17-54) > 0.05

Oliim orani %5.4 (9) %0.0 (0) >0.05

Tablo 2. Galisma hastalarinin dzellikleri

Degiskenler Orak hiicreli anemi Orak hiicre + p-degeri
talasemi birlikteligi

Sayi 165 29

Bayan orani %49.6 (82) %48.2 (14) >0.05

Ortalama yas (sene)  29.0 + 9.6 (10-59) 29.9 + 11.1 (17-54) > 0.05

Olim orani %5.4 (9) %0.0 (0) >0.05

Abstract:0109 P-174

ORAK HUCRE AGRILI KRIiZDE iILACLARIN KARACIGER
VE SAFRA YOLLARI TOKSISITESI. Mehmet Rami
Helvaci, Hasan Kaya, Go6zde Varan. Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hatay

Amagc: Kirmiz: kan hticrelerinin azalmis elastik yapisi
orak hticre hastaliginin (OHH) ana sebebidir. Oraklasan
hucreler kilcal damarlardan rahatlikla gecememekte
ve doku iskemisi ve hasarina neden olmaktadir. Bu
hastalarda dogumdan itibaren dustk diizeyde de olsa
stirekli devam eden kronik bir endotel hasar1 mevcuttur
ve agrili krizler sirasinda bu stre¢ en siddetli seviyesine
ulasmaktadir.

Olgu: Otuz iki yasinda erkek OHH vakasi yaygin
vicut agris: sikayetiyle basvurdu. Muayenesinde egzof-
talmus mevcuttu, cilt ikterik ve tonsiller hipertrofik ve
lzerleri eksudaliydi. Tetkiklerinde hemoglobin 7.9 gr/
dl, beyaz kiure 12.500/mm?® (%61 parcali), trombosit
292.000/mm?, toplam bilirubin 5.4 mg/dl, direk biliru-
bin 0.9 mg/dl, alanin aminotransferaz (ALT) 107 IU/I,
aspartat aminotransferaz (AST) 94 IU/1, laktat dehid-
rogenaz (LDH) 720 IU/1 ve C-reaktif protein 9.6 mg/dl
olarak olculdu. Cevresel kan yaymasinda oraklasma ve
sola kayma mevcuttu. Batin ultrasonografisinde hepa-
tomegali (175mm) ve otosplenektomi mevcuttu. Hastada
akut tonsilite bagli agrili kriz diisintlip ampirik anti-
biyotik, hidrasyon ve agri kesici tedavi baslandi. Agri
kesici tedavinin kismen etkisiz kalmas1 tizerine eritrosit
stispansiyonu transflizyonlar: ile hemoglobin degeri 10.0
gr/dl'nin Uzerine c¢ikarildi. Takiplerinde hasta kliniginin
buyuk oranda rahatlamasina ragmen, toplam bilirubinin
10.5 mg/dl ve direk bilirubinin 6.6 mg/dl olarak 6l¢tilme-
si Gizerine hastanin almakta oldugu tim ilaclar kesildi.
iki glin sonra istenen kontroliinde toplam bilirubin 5.0
mg/dl, direk bilirubin 2.8 mg/dl, ALT 89 IU/1 ve AST 65
1U/1 degerlerine geriledi. Yirmi glin sonraki kontroltinde
ise toplam bilirubin 2.6 mg/dl, direk bilirubin 0.4 mg/dl,
ALT 25 IU/1 ve AST 41 IU/1 olarak o¢l¢tildu.

Sonug¢: OHH, vicutta tim sistemleri etkileyen ve
muhtemelen devamli mevcut kronik bir endotel hasari
stirecidir. Agrili kriz donemlerinde bu slre¢c en sid-
detli seviyesine c¢ikmakta ve en ufak bir ilave hasar-
lanma sebebine karsi viicudun c¢ok hassaslasmasina
sebep olmaktadir. Muhtemelen bu vakada gozledigimiz
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karaciger ve safra yollar: toksisitesi de, ila¢ veya ilaclarin
normal sartlarda cok distk dtizeyde sebep oldugu doku
hasar1 strecine agrili kriz sirasinda viicudun anormal
hassasiyetinin bir sonucudur.

Abstract:0313 P-175
OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMILi HASTADA TEDAVi
YAKLASIMI. Selda Kahraman', Biilent Undar?. ‘Aydin
Devlet Hastanesi-Hematoloji Klinigi, Aydin, ?Dokuz Eyltil
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Otoimmun hemolitik anemi (OHA) yetiskilerde yakla-
stk 100.000°de 1 oraninda goértilen nadir bir hastaliktir
Olgularin %50-70’1 idiyopatik olarak karsimiza cikmak-
tadir. Otoimmuin hemolitik anemiye eslik eden veya pato-
genezinde rolt olan nedenler arasinda kollajen vasktler
hastaliklar, enfeksiyonlar (Epstein-Barr virtisii, Hepatit
C virtisti), hematolojik ve hematolojik olmayan ttimorler
sayilabilir Immiin hemolitik anemiye eslik eden hasta-
liklar icinde o6zellikle Kronik Lenfoid 16semi basta olma
lzere lenfoproliferatif maligniteler en fazla karsilasilan
nedenlerdir. Burada steroid, mikofenolat mofetil ve rituk-
simab tedavisine yanit vermeyen idiyopatik hemolitik
anemili bir vaka sunulacaktir.

47 yasinda bayan hasta, Aralik 2011 de halsizlik
yorgunluk sarilik yakinmasi ile hematoloji poliklinigine
basvurdu. Yapilan ilk degerlendirmesinde bu yakin-
malarin dort- bes gundir oldugu goézlerde sararma
yanisira idrar rengininde koyulasma oldugu 6grenildi.
Yapilan tetkiklerinde 16kosit 14,4.103, nétrofil. 10,6.103,
lenfosit. 2,9.103, hb. 7 g/dl, hct. %22,8, MCV. 90 fl,
plt. 380000,duzeltilmis retikilosit %12, LDH 450 U/I,
T.bil 3,6 mg/dL, 1.Bil. 2,8 mg/dL, AST.23 U/I, ALT.40
U/I, CRP. 18 mg/I, sed. 90 mm-h, Direkt coombs testi
kompleman (C3D+++), indirekt coombs negatif saptandi.
Hasta otoimmun hemolitik anemi olarak degerlendirile-
rek 1 mg-kg-glinden metil prednizolon tedavisi baslan-
di. Etiyolojiye yonelik yapilan tetkiklerinde bakilabilen
rubella, toksoplazma, CMV, EBV Ig M, HbsAg ve Anti
HCV, salmonella, brusella tip agltitinasyonu negatif
saptandi. Cekilen boyun-toraks ve batin BT si normal
idi. U¢ haftalik tam dozda metil prednizolon tedavisi
sonrasi tedavi kademeli olarak azaltilmaya baslandi. Bu
esnada hastanin hemolizi yeniden tetiklendi. Tedaviye
mikofenolat mofetil 1000 mg-giin eklendi. U¢ ay- steroid
ve mikofenolat mofetil kullanilmasina ragmen hb. 8,5 gr/
dlt, LDH.400 U/I, duzeltilmis retikilosit %8 olmas1 tizeri-
ne altta yatan hematolojik bir malignite olasilig1 tizerine
kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi, Eritroid seri-
de artis disinda patoloji saptanmadi. Hastanin steroid
tedavisi kademeli olarak kesildi ve mikofenolat mofetil
tedavisine Rituksimab 375 mg/m?/ haftada bir/ 4 hafta
eklendi. Tedavi sonrasi birinci aya kadar hemolizin
halen devam etmesi Uzerine hastaya Haziran 2012 de
splenektomi uygulandi. Hastanin en son Agustos 2012
de yapilan degerlendirmesinde hicbir medikal tedavi
almadan splenektomi sonrasi hb. 12,5 gr/dlt, LDH. 200
U/I, duzeltilmis retikilosit %1.5 olan hasta halen takip
edilmektedir.
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Abstract:0114 P-176
AGRILI KRiZ GOSTERMEYEN ORAK HUCRE
VAKALARI. Mehmet Rami Helvaci, Hasan Kaya, Celal
Ytcel Batmaci. Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢c Hastaliklan Anabilim Dali, Hatay

Amag: Orak hucre hastaligi (OHH), kolay sekil degis-
tirebilme kabiliyetini kaybetmis kirmizi kan hticrelerinin
kilcal damar aginda olusturdugu hasarlanmaya bagh
gelisen ve doku yikimina sebep olan, kronik ve yaygin bir
doku iskemisi stirecidir. Ayrintili bir hikaye ve fizik mua-
yeneyle birlikte degerlendirildiginde OHH i¢in neredeyse
tanisal olan agrili krizler de, bu yaygin doku iskemisi ve
hasarmin bir sonucudur.

Metod: Mart 2007 ile Agustos 2011 tarihleri arasin-
da Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji
Servisine herhangi bir sebeple basvuran tiim OHH vaka-
lar1 calisildi.

Sonuclar: Calismaya toplam 194 OHH vakasi (98
erkek, 96 bayan) alindi. Ortalama yas 29.1 + 9.8 (10-
59) seneydi. OHH vakalarinin %16.4a (32 vaka) 6mru
boyunca hi¢ agrili kriz gecirmemisti. Agrili kriz gecirme-
yen OHH vakalarinin yas ortalamasi 36.2 sene iken, kriz
geciren vakalarin yas ortalamasi 27.7 seneydi (p<0.000).
Agrili kriz gecirmeyen vakalarda bayan orani ve eslik
eden talasemi min6r oram da yuksekti, ancak muhteme-
len 6rnek hacminin ktictikltigli nedeniyle gruplar arasin-
daki fark anlamsizd: (her ikisi icin de p>0.05).

Sonug: Her ne kadar OHH’nda gelisen bu doku iske-
misi ve hasar1 agrili kriz dénemlerinde en siddetli seviye-
sine cikmaktaysa da, muhtemelen bu stire¢ dogumdan
itibaren strekli sekilde mevcuttur. Ancak agrili krizlerin
siklig1 ve agirligi da bu surecin siddetinin bir gdstergesi
olabilir. Ayrica OHH vakalarinda en sik hastane yatis
sebebi olan bu agrili krizlerin yoklugu da, yatislara
bagl gelisebilecek istenmeyen sonuc¢ ve 6lum riskini de
azaltacaktir.

Tablo 1. Galigma vakalarinin karakteristik dzellikleri

Degiskenler Agrili kriz gésteren Agrili kriz gostermeyen  p-degeri
vakalar vakalar

Sayl 162 32

Ortalama yas (sene) 27.7 =91 36.2 +10.5 < 0.000

Bayan orani %46.9 (76) %62.5 (20) > 0.05

Talasemi mindr orani %14.1 (23) %18.7 (6) > 0.05
Abstract:0117 P-177
ORAK HUCRE HASTALIG! SIDD"ETLI AGRILI
KRIZLERINDE ERITROSIT SUSPANSIYONU

TRANSFUZYONUNUN ONEMIi. Mehmet Rami Helvaci',
Mesut Coskun?, Yildirnrm Onur Agir'. ‘Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim Dals,
Hatay. 2Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Goz
Hastaliklart Anabilim Dali, Hatay

Amacgc: Orak hiicre hastaliginda (OHH) gorilen sid-
detli agrili kriz tedavisinde eritrosit stispansiyonu trans-
fizyonunun muhtemel yarar ve zararlarini kiyaslamayi
amacladik.

Metod: Mart 2007 ile Temmuz 2011 tarihleri arasin-
da Mustafa Kemal Universitesi Tip Faktiltesi Hematoloji
Servisine her hangi bir sebeple basvuran tim OHH vaka-
lar1 ¢alisildi.

Sonuclar: Toplam 191 OHH vakasi (951 bayan)
calisildi. Ortalama yas erkeklerde 29.6 £ 9.7 (10-54),
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bayanlarda 28.1 = 9.6 (14-59) seneydi. OHHnin tim
sistemleri etkileyen bir hastalik olmasi nedeniyle gortle-
bilen olumsuz sonug yelpazesi cok genisti (Tablo 1). Takip
stiresi boyunca toplam 9 hasta (5 bayan) kaybedildi.
Hastalarin tamami 6émurleri boyunca en az bir kez kan
transflizyonu almisti. Hastalarin %1.5’inde HBsAg pozi-
tifligi, %4.7’sinde anti-HCV pozitifliginin mevcut olmasi-
na ragmen sadece 2 hastada kronik hepatit C enfeksiyo-
nu tespit edildi. Tespit edilen toplam 7 kronik parankimal
karaciger hastasinin (4'i bayan) yas ortalamasimin 32.2
sene olmasi nedeniyle, OHH’nin bu hastaligin gelisiminde
hepatit virtislerinden daha 6énemli bir risk faktorti oldugu
sonucuna varildi.

Sonug: Calismamizda OHH vakalarinda tespit edilen
dustuk yas ortalamalari bu hastalarin buyuk kismi-
nin erken yaslarda kaybedildiklerine isaret etmektedir.
Hastalik stirecinde gortilen agrili krizler o kadar siddet-
lidir ki bu durum tibbi tedavide narkotik agr1 kesicilerin
yaygin sekilde kullaniminin gerektigi nadir alanlardan
birisidir. Hastalik zeminindeki ana mekanizmanin yaygin
damar ici tikaniklik olmasi, hydroksitire kullaniminin
agrili kriz sikligimi 6nemli oranda azaltmasi ve bu has-
talarin ortalama yasamlarinin ciddi sekilde kisalmasi
dustnuldiginde, senede bir veya iki kez gelisebilecek
ciddi agrili kriz tedavisinde eritrosit stispansiyonu trans-
fizyonlarinin muhtemel zararlarinin géz ard: edilebilecegi
asikardir.

Tablo 1. Galisma hastalarinda goriilen klinik bulgularin sikhg

Degiskenler Gariilme sikhgi (%)
Oliim %4.7
Femur basi avaskiler nekrozu %17.8
Pulmoner hipertansiyon %13.6
KBH* veya SDKBYt %9.4
Bacak yaralar %8.9
Kronik parankimal karaciger hastalig %3.6
inme %2.6
Orak hiicre retinopatisi %2.0
Koroner kalp hastaligi %1.0
Akut g6guis sendromu %0.5

*Kronik bobrek hastaligi tSon donem kronik bobrek yetmezligi

Abstract:0113 P-178
TALASEMi MINOR VE MEGALOBLASTIK ANEMIi
BIRLIKTELiIGI. Mehmet Rami Helvaci, Hasan Kaya,
Hulya Cetin Cigdem. Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hatay

Amagc: Megaloblastik anemi, 6zellikle vitamin B12 ve/
veya folik asit eksikligine bagh kirmizi klire cogalmasin-
da DNA sentez asamasinin engellenmesi sonucu gelisen
bir anemi tipidir. DNA sentezi engellenen kirmizi ktireler
béliinemeyip buylumeye devam etmekte, nihayetinde de
makrositoz gelismektedir. Talasemilerde ise hemoglobin
yapisinda bulunan globin zincir yapiminin kismen veya
tamamen yoklugu mevcuttur ve hastalar karsimiza mik-
rositoz ile ¢ikarlar.

Olgu: Elli iki yasinda erkek hasta 2 aylik bas agrisi
ve halsizlik sikayetleriyle basvurdu. Muayenesinde kon-
junktivalar ve palmar alanda solukluk, beyaz tirnak ve
atrofik glossiti mevcuttu. Tetkiklerinde hemoglobin 6.3
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mg/dl, beyaz kiire 3.000/mm?® (%56 parcali), trombosit
129.000/mm?, ortalama kirmizi ktire hacmi (MCV) 85 fl,
laktat dehidrogenaz (LDH) 1.370 IU/1, toplam bilirubin
1.5 mg/dl, direk bilirubin 0.3 mg/dl ve vitamin B12 25
pg/ml olarak olgtildii. Demir, demir baglama, ferritin
ve folik asit degerleri normaldi. Cevresel kan yaymasin-
da hedef hucreleri ve cok parcali noétrofilleri mevcuttu.
Megaloblastik anemi dustnulip kas icine 1 mg siya-
nokobalamin tedavisi glinasiri olarak uygulandi. Yirmi
glintin sonunda hemoglobin 9.2 gr/dl, beyaz kiire 6.500/
mm?® (%64 parcali), trombosit 434.000/mm?, LDH 150
IU/1 ve MCV 69 fl olarak 6l¢tildti. Hemoglobin elektrofo-
rezinin normal gelmesi Uizerine, hastanin yasi nedeniyle
ileri tetkike gerek duyulmayip alfa talasemi mindr tanisi
konuldu.

Sonug: Talasemiler toplumumuzda demir eksikligi
anemisinden sonra mikrositik anemilerin ikinci en sik
sebebidir. Megaloblastik anemiler de ulkemizin 6zellikle
belirli bolgelerinde oldukca sik gortlmektedir. Bu iki
durumun da ayni bireyde normositik bir anemi seklinde
karsimiza cikabilecegi akilda tutulmalidir.

Abstract:0116 P-179
ORAK HUCRE HASTALIGI KILCAL DAMAR AGINI
ETKILEYEN HIZLANMIS BiR ATEROSKLEROZ
KLINiGIDIR. Mehmet Rami Helvaci', Hasan Kaya',
Mesut Coskun?. 'Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢c Hastaliklarni Anabilim Dali, Hatay. *Mustafa
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Géz Hastaliklari Anabilim
Dali, Hatay

Amacg: Orak hiicre hastaligl (OHH), oraklasmis kirmi-
z1 kan htcrelerinin kilcal damar ag1 sisteminde olustur-
dugu hasarlanmaya baglh gelisen ve doku yikimina sebep
olan, kronik ve yaygin bir doku iskemisi stirecidir. Kirmizi
kan htucrelerinin azalmis elastik yapist OHH’nin ana
sebebidir. Dogumdan itibaren oraklasan hucreler diistik
duizeyde de olsa, kilcal damar ag: sisteminde stirekli mev-
cut kronik bir endotel hasarina sebep olmaktadir.

Metod: Mart 2007 ile Temmuz 2011 tarihleri arasin-
da Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Servisine her hangi bir sebeple bagsvuran OHH vakalar:
calisildi.

Sonuclar: 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. OHH’nin tim
sistemleri etkileyen bir hastalik olmasi nedeniyle gortle-
bilen olumsuz sonug yelpazesi ¢cok genisti (Tablo 1). Takip
stiresi boyunca toplam 9 hasta (5 bayan) kaybedildi.
Kaybedilen hastalarin yas ortalamalar: erkeklerde 28.5,
bayanlarda ise 31.6 seneydi.

Sonuc¢: Muhtemelen OHH tiim organlari, bu anormal
kirmizi kiirelerin gecisine izin vermeyen kilcal damar agi
sisteminde gerceklesen kronik endotel hasarinin sebep
oldugu hizlanmis bir ateroskleroz kliniginde etkilemek-
tedir. Her ne kadar agrili kriz dénemlerinde bu stlirec
en siddetli seviyesine cikmaktaysa da, kronik endotel
hasarlanma ve tamir stireci ve nihayetinde gelisen fibro-
zis dogumdan itibaren stirekli mevcuttur. Nitekim OHH
vakalarimin dustuk yas ortalamalari da, bu hastalarin
buytk boélimuniun erken yaslarda kilcal damar agim
ozellikle etkileyen bu hizlanmis aterosklerotik surecin
sebep oldugu bir veya daha fazla organ yetmezligi nede-
niyle kaybedildigine isaret etmektedir.
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Tablo 1. Galigma hastalarinda goriilen klinik bulgularin sikhg

Degigkenler Gdriilme sikligi (%)
Olim %4.7 (9)
Otosplenektomi %34.5 (66)
Femur bas! avaskiler nekrozu %17.8 (34)
Pulmoner hipertansiyon %13.6 (26)
KBH* veya SDKBYT %9.4 (18)
Bacak yaralar %8.9 (17)
Jinekomasti %5.2 (5)
Gomaklasma %4.7 (9)
Kronik parankimal karaciger hastahgi %3.6 (7)
Priapizm %3.1 (3)
inme %2.6 (5)
Primer amenore %2.1 (2)
Orak hiicre retinopatisi %2.0 (4)
Koroner kalp hastaligi %1.0 (2)
Akut g6gis sendromu %0.5 (1)

*Kronik bobrek hastaligi tSon donem kronik bobrek yetmezligi

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Abstract:0450 P-180
DOGUMSAL KANAMA BOZUKLUKLARINDA HEMATURI
SIKLIGI. Nihal Karadas, Can Balkan, Deniz Yilmaz
Karapinar, Kaan Kavakli. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, [zmir

Hemofili hastalarinda hemattiri oldukc¢a sik gorul-
mekte ve genellikle rastlantisal olarak tespit edilmektedir.
Bu durumun bébrekler tizerindeki uzun dénem etkisinin
ne oldugu tam olarak bilinmemektedir. Bu amacla, Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali
tarafindan dogumsal pihtilasma bozuklugu tanis: ile
izlenen 629 hasta dosyas: retrospektif olarak incelendi
(383 Hemofili-A (HA), 77 Hemofili-B (HB), 99 Tip-1, 16
Tip-2 ve 14 Tip-3 Von Willebrand Hastalign (VWH), 16
FVII eksikligi, 8 FV eksikligi, 5 FX eksikligi ve 11 nadir
faktor eksikligi).

383 HA hastasinin 39'unda, 77 HB hastasinin
12’sinde, 129 VWH’nin S’inde, 11 nadir faktér eksikligi-
nin 3*nde hemattri vardi. Hastalarin ilk hemattiri atag:
gecirme yasi1 ortalamal6 * 7 yil idi (3-34 yas). Toplam 59
hastada hematuri gecmisi olup 34 hastada bir, 8 hastada
iki, 4 hastada ti¢, 3 hastada doért, 10 hastada bes ve daha
fazla hemattri atagi saptandi. Hemattri saptanan hemo-
filiklerin 29’u agir, 20’si orta ve 2’si hafif hemofili idi. Bu
hastalarin 7’sinde inhibitér pozitif idi.

Etiyoloji acisindan degerlendirildiginde 46 hastada
(%78) herhangi bir neden saptanmazken 9 hastada (%15)
nefrolitiyaizis, 1 hastada (%1,7) post-streptokoksik akut
glomerulonefrit (PSAGN), 2 hastada (%3,4) idrar yolu
enfeksiyonu ve 1 hastada (%1,7) renal kist tespit edildi.
Tedavi yaklasimi a¢isindan degerlendirildiginde 8 hasta-
ya (%14) sadece hidrasyon yapilirken, 43 hastaya (%73)
hidrasyon + faktoér replasmani, 2 hastaya (%3,4) TDP, 1
hastaya (%1,7) TDP + Prednisolon uygulanmis ve sadece
5 hasta (%9) hospitalize edilmistir.

Bizim calismamizdaki hemattiri sikligi (%9,3) lite-
rattirde belirtilen oranlar ile uyumludur. Sadece 4 kiz
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hastada (1 adet FV eksikligi, 1 adet FVII eksikligi ve
2 adet VWH) hemattiri goralmutstir. Bu hastalardan
biri IYE, biri trolitiyazis, biri PSAGN tanis1 alirken bir
tanesi hemattiri nedeniyle tetkik edilirken VWH tanisi
almistir. Hemattri sikligi bakimindan HA ve HB olgular
karsilastirildiginda HA’da bu oran %10 iken, HB’de %15
bulunmustur. Yine literattirle uyumlu olarak arada ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Uc hasta
ise gecirdigi hematuri atagi sonrasinda hemofili tanisi
almistir. Literattirle uyumlu olarak hastalarimizin énemli
bir kism1 5 yas Uzerindedir. Bes yas altinda sadece 2
olgumuz olup bunlardan biri IYE tespit edilen VWH, dige-
ri de Urolitiyazis tespit edilmis olan FVII eksikligi hasta-
sidir. Urolitiyazis orani hematirili olgular arasinda %15
iken, tim hastalar dikkate alindiginda bu oran %1.4’ttir.
Kirk yas alt1 normal poptilasyonda bu oranin 4.5/10.000
oldugu bildirilmektedir. Literatiriin de destekledigi gibi
hemofili hastalarinda turolitiyazis orani normal popu-
lasyona gore daha fazladir. Hastalarimizin hemattri
sikliklan ile faktor dizeyleri arasinda anlamh korelasyon
bulunmazken, benzer yayinlarda da bildirildigi gibi hepsi
tedaviye iyi yanit vermislerdir.

Abstract:0638 P-181
GUNEYDOGU ANADOLU BOLGESINDEKI
TROMBOZLU VAKALARDA FAKTOR XIII VAL34LEU
POLIMORFIiZIMININ PREVALANSI VE TROMBOZ iLE
iLiSKisi. Mehmet Serdar Yildinm!, Mehmet Sinan
Dal?, Ferhat Oto?, Mticahit Yorik?, Muhammet Recai
Akdogan?, Abdullah Karakus? Necip Nas?, Mehmet
Orhan Ayyildiz'. 'Dicle Universitesi Ty Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir. ?Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakiwr

Amac: Trombozdaki etyolojisi tam aciklanamayan
ve etkinligi hakkinda gortis birligi olamayan bir fak-
tér de FXIII gen polimorfizimidir. FXIIIA Valin34L6sin
polimorfizmle ilgili 3 farkli genetik yap: tanimlanmistir.
Valin/Valin yapisi homozigot normal (Wild-tip), Valin/
Losin heterozigot ve Losin/Losin yapisi ise homozigot
mutant olarak belirtilmektedir. FXIIIA subunitindeki
genetik polimorfizmi toplumlar arasida buytk farklilik
gostermektedir.

Yontem: Calismamiza Guneydogu Anadolu bolge-
sinde hastanemize basvurmus arteriyel ve vendz trom-
bozlu 127 hasta ile tromboembolik hastaliklar a¢isindan
saglikli 102 birey kontrol grubu olarak alindi. FXIII
Val34Leu polimorfizimi her iki grupta PCR yontemi ile
calisildi. Hasta ve saglikli grubun polimorfizim prevelans-
lan1 Ki-Kare testi ile karsilastirild1 ve istatistiksel olarak
anlamli sonu¢ bulunamad: (Sirasiyla V/V alleli %68,5
ve %66,7, V/L alleli %29,2 ve %29,4, L/L alleli %2,4 ve
%3,9, p=0,787).Derin ven trombozu(DVT) tanili kadin
hasta grubunun (n=8) ise kontrol grubundaki saglikli
kadinlarla karsilastirlmasinda V/L alleli anlamli dercede
dustk, L/L alleli ise yuksek bulundu (p=<0,01).

Sonug¢: Calismamizda arteriyel ve vendéz tromboem-
bolizim ile FXIII gen polimorfizmi arasinda bir iliski bulu-
nanamistir.Derin ven trombozu(DVT) olan hastalarda
buldugumuz anlamli sonug ise vaka sayisinin zenginles-
tirildigi calismalar ile gliclendirilmelidir. Bolgemizde FXIII
gen polimorfizimi ile ilgili yapilmis ilk calismalardan biri
olan; vaka sayist az, hasta grubu fazla olan bu calisma
daha sonra yapilacak calismalar icin bir 6ncti olmustur.

Tartisma: Venoz tromboembolide ve DVT’de heterezi-
got mutasyonun prevelansinin kontrol grubundan dustuk
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bulunmasi bizde iliml bir koruyuculuk etkisi oldugunu
dustndurse de, daha kesin yargiya varmak icin vaka
sayisi fazla calismalara ihitiyac vardir.

Abstract:0625 P-182
HEMOFILIK HASTALARDA KANAMA SIKLIGI VE
SIDDETI ILE HEMOFILIK ARTROPATININ ILiSKiSi,
ARTROPATININ RADYOLOJIK DEGERLENDIRMES]
VE SOSYOEKONOMIK SONUCLARI. Orhan Zengin!,
Vahap Okan?, Ayhan Ozkur®, Handan Haydaroglu
Sahin?, Zeynel Abidin Sayiner!, Mehmet Yilmaz?,
Mustafa Pehlivan?. !Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastalikart Anabilim Dali, Gaziantep. 2Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Gaziantep.
3Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim
Dali, Gaziantep

Hemofilinin en sik komplikasyonu hemofilik artro-
patidir. Bu nedenle hemofili takip ve tedavisindeki en
6nemli unsurdur. Bu calismada hemofilik artropati kana-
ma, radyolojik degerlendirme ve fizik muayene yéntinden
degerlendirildi. Ayrica hemofilik artropatinin sosyoeko-
nomik sonugclar: ve yasam kalitesi tizerine etkileri aras-
tirildi.Calismaya Gaziantep Universitesi Tip Faktltesi
Hematoloji Bilim Dali'nda hemofili tanisiyla takip edilen
40 erkek hasta dahil edildi. Hastalardan 34’(1 hemofili A,
6’s1 hemofili B idi. Faktor ditizeylerine gore ise 20 hasta
(%50) agir hemofili, 8 hasta (%20) orta hemofili, 12 hasta
(%30) hafif hemofili idi.

Calismamizda elde edilen sonuclara gore hemofilik
artropati olusumunun faktoér dtizeyiyle yakindan iliskili
oldugu gorulmustir. Faktor dizeyi ile kanama sayisi
(p=0,007), eklemin fonksiyonel degerlendirme (p=0,003)
ve radyolojik degerlendirme skorlar1 (p=0,012) arasinda
negatif korelasyon oldugu géralmustur.

Hastalarin bir yillik dénemdeki eklem kanama sayisi
eklemin fonksiyonel degerlendirmesi (p<0,001) ve rad-
yolojik degerlendirme (p=0,001) arasinda anlamli pozitif
iliski oldugu goruldi. Kanama sayisinin arttig, fizik
muayene ve radyolojik degerlendirme skorlar1 ytiksek
olan ilerlemis artropatisi olan hastalarin yasam kalite-
lerinde azalma gérulmustir. Ayrica kanama sayis: art-
masi ile faktoér ttiketimi (p<0,001) ve tedavi masraflari
artmaktadir.

Hemofilik artropati kisiye ve topluma gerek sosyal
gerek ekonomik a¢idan 6nemli oranda ytik bindiren ciddi
bir saglik sorunudur. Tam anlamiyla tedavisi erken yas-
larda basglamak tUzere eklem kanamalarinin 6nlenmesi,
var olan sakatliklarin duzeltilmesi ve hastalarin topluma
kazandirilmalar: ile mtimktin olabilir.

Abstract:0616 P-183
AGIR FAKTOR X EKSIKLIGIi OLAN OLGULARDA
PROFILAKSI; 4 OLGU SUNUMU. Aysen Turedi
Yildirim!, Yesim Oymak?, Ali Aycicek®. !Diyarbakir
Cocuk Hastaliklart Hastanesi, Diyarbakwr. 2Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Pediatrik Hematoloji
Bilim Dali, Urfa

Giris: Faktor X eksikligi K vitaminine bagmli bir
proteaz olup pihtilasma kaskadinda o6nemli rol oynar.
Pihtilagsma faktoérlerine bagl defektler arasinda en nadir
gorulenidir. Gortilme sikligi 1/500.000 dir ve otozomal
resesif gecislidir.Burada hayati tehdit eden kanama nede-
ni ile basvurup, faktor X eksikligi tanisi alan dort vaka
nadir gértlmesi nedeni ile sunulmustur.
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Olgul: Bes glinlik erkek bebek solukluk nedeni ile
Diyarbakir Cocuk Hastanesine basvurdu. Hemoglobin
(hb)degeri Sgr/dl ve PT, aPTT degerleri o6lctilemeyecek
kadar yuksek saptanmasi Uzerine yapilan batin USG
de intraabdominal kanama saptandi. TDP ve K vitamini
destegine ragmen PT ve aPTT degerleri yuksek olmasi
nedeni ile calisilan FX duzeyi <%1 olarak saptandi. Aktive
protrombin kompleks konsanteresi (aPCC) ile profilaksiye
alindi. 14 aylik izleminde kanamasi olmadi.

Olgu 2: Alt1 glinltik erkek bebek, éyktstinden hiper-
biluribinemi tedavisi sirasinda damar yolu agilan sol 6n
kolunda yaygin hematom olusmasi ve hb duzeyinin 6gr/
dl ye dismesi Uzerine Diyarbakir Cocuk Hastanesine
yonlendirildigi, daha 6nce iki kardesinin faktér X eksikligi
tanisi aldigi ve intrakranial kanama nedeni ile ex oldugu
ogrenildi. Faktoér X diizeyi <%1 olarak 6lc¢tildi ve aPCC
ile profilaksi baslandi. izlemde alt GIS kanamalar1 olmas1
lzerine aPCC ile profilaksi 10 glinde birden,haftada bire
dustlda. Son uc¢ aylik izleminde ek kanamas: olmadi.

Olgu 3: Uc yasinda kiz hasta, 8 aylikken tonik klonik
nébet nedeni Harran Universitesi Tip Faktiltesi Hastanesi
cocuk acil servisine basvurdugu, kraniyal BT’sinde sag
temporal bolgede hematom saptandigi 6grenildi. aPTT ve
PT degerleri ytuksek bulunmasi lzerine bakilan Faktoér
X duzeyi %2 saptanmis. Profilaksi baslanmasi planlan-
mis ancak édeme sorunu nedeniyle baslanamamus. ki
yasindayken subaraknoid kanama (SAK) gecirmis. Son
SAK’dan iki ay sonra ikinci kez SAK geciren hasta hafta-
da iki glin stireyle 25U /kg’dan aPCC ile profilaksiye alin-
di.Son sekiz aydir kanama goézlenmedi. Olgu4: Bir 6nceki
olgunun kardesi olarak diinyaya gelen hasta kaput suk-
sedenum nedeni ile yenidogan servisine yatirildi. aPTT:53
sn, PT:36 sn gelmesi tizerine bakilan FX diizeyi %2 olarak
oleulda. Olgu dortbucuk aylik oldugu dénemde beslen-
mesinde azalma ve apatik hareketleri nedeniyle c¢ekilen
beyin tomografisinde frontal bolgede subdural hematom
saptandi. Haftada iki gin 25 1/ kg’dan profilaksiye alindi
ancak kanamanin tekrarlamasi tizerine profilaksi semasi
hafta ti¢ giin 25 U/kg’a degistirildi. Son bir aydir kanama
olmadan izlenmektedir.

Tartigsma: Faktér X eksikligi olgularinda faktor
duzeyleri benzer olsa da klinik cok degisken olabilmek-
tedir. Tim hastalara uygulanabilecek tek bir profilaksi
semasi yoktur. Profilakside tedaviler arasi stire hastanin
klinigine gbre ayarlanmalidir. Aile 6yktisintin de profi-
lakside 6nemli yer oynadigini, hayat: tehdit eden kanama
geciren faktor X eksikligi tanis1 almis kardes 6yktisti olan
hastarda profilaksinin erken dénemde baslanmasi gerek-
tigini dtistintiyoruz

Abstract:0247 P-184
COCUKLUK CAGI VERTEBRA HEMANJIOMUNDA
PROPRANOLOL: 2 OLGU SUNUMU. Didem Uzunaslan,
Caner Saygin, Gulen Tuysliz, Nihal Ozdemir, Tiraje
Celkan. Cerrahpasa Tip Fakliltesi, Cocuk Hematoloji
Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Sirt agrisi, altinda ciddi patoloji olma olasiligi
yuksek oldugundan cocuklarda cok dikkatli olunmasi
gereken sikayettir. Sirt agrisinin ayirict tamisina bakil-
diginda, vertebra hemanjiyomlar:1 (VH) en nadir neden-
lerden biridir. Deri hemanjiyomlarinin aksine, cocukluk
caginda oldukca nadir olan vertebra hemanjiyomlar:
konusunda, Ingilizce literatiirde sekizden az vaka bil-
dirmi vardir. Analjezikler, vertebroplasti, kifoplasti, rad-
yoterapi, intralezyonel alkol enjeksiyonu, transarteriyel
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embolizasyon ve bazi olgularda ameliyata varan tedavi
uygulamalari mevcuttur. Ancak cocuklarda bu uygula-
malar beraberinde buytk riskler getirmektedir. Son yil-
larda infantil hemanjiyomlarin tedavisinde ilk ila¢ olarak
kullanilan propranololu 2 VH’lu hastamizda kullandik ve
bu deneyimimizi pediatrik VH’larinda bir ilk oldugu i¢in
sunmak istedik.

Olgu 1: 1.5 yildir sirt agris1 sikayeti olan 8 yasindaki
erkek hastanin ginde 24 taneye varan analjezik kulla-
nimi1 olup, baska bir sikayeti yoktu. Aile hikayesi, 6zgec-
misinde ve laboratuvar tetkiklerinde bir 6zellik olmayan
hastaya radyolojik goértintiileme sonucu vertebral heman-
jiyom tanis1 konuldu. Invaziv girisimler yerine, éncelikle
kortikostreoid verilen hasta ilaca yanit vermeyince, prop-
ranolol (6nce 1mg/kg 10 glin sonra 2mg/kg dozunda)
kullanildi ve bir ay sonunda hasta normal hayatina
geri dondu. Tedavi 1 yil stirdtralda. Klinik yanit ¢ok iyi
olmasina ragmen bir yil sonraki radyolojik incelemede
regresyon saptanmadi.

Olgu 2: Kollarina ve omuzlarina yansiyan siddetli sirt
agrisiyla klinigimize basvuran 17 yasindaki kiz hastaya
radyolojik gortintiileme sonucu vertebra hemanjiyomu
tanis1 konularak, énceki hastada oldugu gibi propranolol
baslandi. 15 gin sonra sikayetleri tamamen gerileyen
hasta, halen tedaviye devam etmektedir.

Sonug¢: VH icin su an kullanilan tedavilerin invaziv
olusu ve pek cok komplikasyonu g6z 6ntunde bulun-
duruldugunda, propranololun klinikte etkili bir sekilde
kulanilmaya baslanmasi pek c¢ok gereksiz islemi azalta-
caktir. Ancak, daha genis serili ve prospektif calismalara
ihtiyac oldugu aciktir. Ayrica vertebra hemanjiyomu
tanisinda diger olasiklari diglamak icin yapilan biyop-
siler nadir olmayarak basarisizlikla sonuclanmaktadir.
Propranololun hemanjiyomlardaki bu basarili ve hizh
yaniti, ilerde propranololun test terépatik olarak kulla-
nilmasini 6ngoérebilir ve gereksiz biyopsileri de 6nleyebilir.

Abstract:0176 P-185
POSTPARTUM DONEMDE ORTAYA CIKAN EDINSEL
HEMOFILI A: VAKA SUNUMU. Pinar Tarkun, Elif Birtas
Atesoglu, Ozgir Mehtap, Hakan Keski, Abdullah
Hacihanefioglu. Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Kocaeli

Edinsel inhibitorler pihtilagsma faktoérlerini direk ola-
rak etkisiz hale getiren antikorlardir. Bu inhibitor-
ler siklikla kalitsal hemofili A’da alloantikor olusumu,
postpartum periyod, ¢esitli immunolojik hastaliklar ve
malignitelerle beraber veya herhangi bir hastaligin olma-
dig1 yaslilarda olmak tizere bes klinik durumda ortaya
cikar. Edinsel faktér VIII inhibitorti ciddi morbidite ve
mortaliteye yol acabilir. Tedavide amag¢ 6ncelikle ytiksek
olan erken mortaliteyi azaltmak i¢in kanama kontroli-
nun saglanmasi ve inhibitér sentezinin baskilanmasidir.
Burada postpartum dénemde gelisen edinsel hemofili A
tanist alan vaka sunulmustur.

Vaka:

23 yasinda Ug¢ ay 6nce ilk vajinal dogumunu yapan
hasta her iki bacaginda sislik, kizariklik ve agn ile
KVC poliklinigine basvurmus. Tromboflebit tanisi ile
hastaya antibiyotik, ASA ve enoxaparin recete edilmis.
Sikayetlerine Ust ekstremitelerinde sislik ve ekimozun
da eklenmesi ile yasadigi sehirde acil servise bagvurmus.
Burada intramusktiler NSAID yapilan hastanin IM enjek-
siyon sonrasi gluteal bolgesinde eritematoz sislik gelisme-
si Uzerine poliklinigimize basvurdu. Kalca ve eklemlerine
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yonelik gortinttilemelerinde kalcada hematom ve eklem
icine kanamalar oldugu gérildi. Oz gecmis ve soy
gecmisinde kanama O6ykusti olmayan hasta yatirildi.
Laboratuar testlerinde; grade 2 anemisi ve aktive parsi-
yel tromboplastin zamanindaki uzama (70,6 sn) disinda
bir anormallik saptanmadi. Karisim testi pozitif olmasi
lizerine yapilan testlerde faktér VIII diizeyi %1 ve inhi-
bitér titresi 40 BU bulundu. ileri tetkiklerde altta yatan
bir hastalik tespit edilmedi. Hastaya postpartum edinsel
hemofili A tanis1 konuldu. Hematokrit seviyesindeki
diisme durana kadar 90ug/kg, iki saatte bir rekombinant
faktor VIla uygulandi, inhibitértin yok edilmesi amaciyla
da metilprednizolon 1mg/kg ve siklofosfamid 150mg/glin
agiz yoluyla baslandi. Iki haftalik araliklarla aPTT, faktér
VIII ve inhibitor seviyeleri 6lctuldu. Tedavi baslangicinin
dortiincti haftasinda sonra aPTT normale seviyeye ulasti,
altinct haftada inhibitér negatiflesti (Sekil 1). Klinik ola-
rak diizelen hastanin laboratuar degerleri de duizeldikten
sonra immunupressif tedavi azaltilarak iki ayda kesildi.

Tartisma: Edinsel hemofili A, FVIIl’e kars1 antikor
gelisim ile olusan ve FVIII aktivitesini azaltan nadir
bir hastaliktir. Hastalarin cogunda mortaliteye neden
olabilen, kendiliginden veya minér travma ve cerrahi
sonrasi olusan yumusak doku ve sistemik kanama atak-
lar olur, eklem ici kanama nadirdir. Vakalarin yaklasik
%13,51 postpartumdur. Cogu hastada inhibitérler 12-18
ayda kendiliginden yok olur. Edinsel hemofili A tedavisi
konusunda duizenlenmis bir kilavuz bulunmamaktadir.
Inhibitér eradikasyonu konusunda tek basina kortikos-
teroidler etkili olmakla beraber diger immunsupressif
ajanlarin eklenmesinin yaniti artirdig bildirilmektedir.
Burada immunsupressif ilaclarla basarili sekilde tedavi
edilen postpartum edinsel hemofili A tanili bir hasta
sunulmustur.
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Sekil 1. imm[]nsupressif tedavi sirasindaki aPTT, Faktor VIII ve inhibitor
seviyelerindeki degisiklikler.
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Abstract:0294 P-186
FXI EKSIKLIGi OLAN BIR COCUKTA TEKRARLAYAN
SEREBRAL SINUS TROMBOZU. Suar Caki Kili¢!, Ergtil
Berber?, Fisun Dilara Icagasioglu®, Demet Alaygut?,
Ahmet Sami Guven®, Ali Kaya®, Utku Ayglnes®.
!Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Sivas, ?Arel Universitesi, Molekiiler Biyoloji ve
Genetik Boliimii, Istanbul, 3Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi, Cocuk Néroloji Bilim Dali, Sivas, *Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Nefroloji Bilim Dals,
Sivas, SCumhuriyet Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Cocuk
Saglig: ve Hastaliklart Anabilim Dali, Sivas

Giris: Faktor XI eksikligi nadir gortilen otozomal
resesif gecisli bir faktoér eksikligidir. Cerrahi ve travma
sonrasi Ozellikle lokal fibrinolizin fazla oldugu boélgelerde
(dis cekimi, tonsillektomi vb) kanama ile karakterizedir.
FXI'in prokoagulan ve antifibrinolitik etkisinin bir arada
olmasi nedeniyle dlizeyinin artisinin tromboz riskini
arttirdigl, azalmasinin ise trombotik hastaliklara karsi
koruyucu oldugu belirtilmektedir.

Olgu: iki yasinda kiz hasta bir aydir devam eden
sag kolunda ve bacaginda gticstizlik, sag goz kapaginda
diisme, sol kolunda titreme sikayeti ile basvurdu. Anne
babas1 akraba olan hastanin 6z ve soyge¢misinde tromboz
oyktisti yoktu. Fizik muayenede blyltme gelismesi yasina
uygun olan hastada sagda hemiparazi sag gozde pito-
zis, sol kolda tremor saptandi. Fundoskopik muayenede
papiléodem bulgusu yoktu. Laboratuar bulgularinda WBC:
13000/mm?®, ANC: 7830 /mm3, Hb: 12,4 g/dl, PLT: 247
bin/mm?, PZ: 10 sn, aPTZ: 120 sn, karisim testi nega-
tif, FXI: %2, FXII: %48, FVII: %65,9, FIX: %61,5, VWF:
Ag: %59,6 bulundu. FXI duzeyi tekrar1 %1 idi. Magnetik
rezonans goriintlilemede sol transvers ve sigmoid sinuste
tromboz gorildt. Tromboz etyolojisi arastirildiginda pro-
tein C, protein S, antitrombin III, homosistein degerleri
normal, FV Leiden, protrombin 20210, MTHFR ve diger
mutasyonlar tespit edilmedi. Hemoglobin elektroforezinde
HbA: %85,6, HbF: %0,5, HbA2: %3 bulundu. Dogumsal
metabolik hastalik tarama testleri negatifti. Kardiak mua-
yene ve ekokardiyografisi normaldi. Renal USG’de polikis-
tik bobrek saptandi. Hasta antikoagulan tedavi baslanma-
dan takibe alindi. FXI mutasyon analizi génderildi, Exon
11, aa398cys>Tyr homozigot mutasyonu saptandi. (Tablo
1) iIki ay sonra sol kol ve bacakta zayiflik ve sol kolda tit-
reme sikayeti ile bagvurdu. MRG’de sol transvers sinus ve
dural sinusde tromboz saptanmasi ve ikinci atak olarak
kabul edilmesi nedeniyle enoxiparin tedavisi baslandi.
Tedavinin 1. ayindan sonra sikayetleri geriledi. Tedavi 3
aya tamamlandi. Sikayetleri belirgin olarak gerileyen hasta
4 aydir sorunsuz olarak takip edilmektedir.

Sonug: FXI eksikliginde tromboz goértilmesi nadirdir.
Olgumuz nadir olmasi ve dlistik molektiler agirlikli hepa-
rinle komplikasyonsuz olarak tedavi edilmesi nedeniyle
sunuldu.

Tablo 1. Hasta ve aile bireylerinde aPTZ, FXI diizeyleri, mutasyon analizleri

aPTZ (sn) FXI diizeyi(%) Mutasyon
Hasta 1304 2 Exon11,aa398cys>Tyr (homozigot)
Baba 40.6 329 Exon11,aa398cys>Tyr (heterozigot)
Anne 43.8 51.2 Exon11,aa398cys>Tyr (heterozigot)
1. kardes 45.7 421 Exon11,aa398cys>Tyr (heterozigot)
2. kardes 46.4 52.9 Exon11,aa398cys>Tyr (heterozigot)
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Abstract:0324 P-187
FAKTOR V’IN DEGISIK IKi YUZU. Irfan Yavasoglu,
Umut Cakiroglu, Gurhan Kadikéylti, Zahit Bolaman.
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Aydin

Yirmialt: yasinda bayan hasta 1 yil 6nce her iki el ve
aksiller hiperhidrozis nedeniyle dermatolojiden Kklipsli
endoskopik torakal sempatektomi (ETS) operasyonu
amaciyla gégus cerrahisine yénlendirilmis. Hastanin pre-
operatif yapilan tetkiklerinde PT:19.7 sn (N:9.8-12.7) ve
APTT: 59.1 sn (N:24.4-31.3) yuksekligi saptanmasi tize-
rine hematoloji poliklinigine bagvurdu. Hastanin karigim
testi ile PT ve APTT’sinde dtizelme oldu. Faktér 11 %113,
faktor V %29.7, faktér VII %86.3, faktor VIII %96.4,
faktor IX %88.6, faktor X %73.9, faktor XI %87.4, faktor
XII aktivasyonu %67.4 saptandi. ETS yapildi, kanama
gozlenmedi. Faktor V eksikligi saptanan hastadan aile
taramas1 yapilmak istendi ancak takiplerine gelmeyen
hasta 10 ay sonra gebe polikliniginden 19 haftalik gebelik
ve tek dusuk sebebiyle istenen kalitsal trombofili nede-
niyle poliklinigimize yénlendirildi. Oz ve soy gecmisinde
tromboz yoktu. Hastanin tekrarlanan faktor V duzeyi
%24.9 idi. Trombofili panelinde PCR ile faktér V Leiden
heterozigot mutasyonu vardi. Plazma tedavisi ile normal
saglikli dogum gerceklesti. Hastanin aile taramasinda
anne ve babasinda PT ve APTT normal, kiz kardesinde
PT ve APTT uzun saptandi. Kardesinin faktér V diizeyi
%?22.1 saptandi. Anne-baba ve kiz kardes icin faktér V
leiden mutasyon degerlendirmesi istendi ancak sonug-
lar1 beklenmektedir. Parahemofili olarak bilinen faktér V
eksikligi milyonda bir insidansa sahiptir. Otozomal rese-
sif gecis gosterir. Minimal hemostatik diizey %10 iken
major cerrahilerde %25 duizey gereklidir. Aktive protein
C direnci ABD ve Avrupa’da kalitsal trombofilinin en sik
sebebidir. Olgularin buytk cogunda aktive protein C
direncine faktor V Leiden mutasyonu sebep olur. Faktor
V eksikliginde faktér V leiden mutasyonu olmaksizin da
tromboembolizm goérilebilmektedir. Cok nadiren faktér V
leiden mutasyonu olan hastalarda faktoér V eksikligi olu-
sabilir. Onemi bilinmemektedir. Bu durumlarda faktér
V’in genetik degerlendirmesi énemli olabilir.

Abstract:0459 P-188
IZOLE SANTRAL SiINIR SISTEMI RELAPSI OLAN
HEMOFAGOSITIK LENFOHISTIOSITOZ TANILI OLGU
SUNUMU. Melike Sezgin Evim', Birol Baytan!, Salih
Guler!, Merve Topgu?, Adalet Meral Gunes!. 'Uludag
Universitesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali Bursa. 2Uludag
Universitesi Cocuk Saghgt ve Hastaliklart Anabilim Dals,
Bursa

GIRIS: Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH) lenfosit
ve histiositlerin kontrolstiz ¢ogalmas1 ve multipl organ
infiltrasyonu ile giden multisistemik inflamasyon ile
karakterize bir hastaliktir. HLH’li hastalarda cok cesitli
organ ve doku infiltrasyonlar: olabilmektedir ve hastalik
sistemik bulgularini vermeden 6nce veya seyri sirasinda
bu organ ve doku infiltrasyonlarina bagh bulgularla da
karsimiza ¢ikabilmektedir. Hemofagositik lenfohistiositoz
tanisi ile takip ettigimiz, taninin 5.ayinda izole SSS tutu-
lumu gelisen olgumuzu sunduk.

Olgu: 4 yas, erkek hasta, ilk yakinmasi ates ve hepa-
tosplenomegali idi. Pansitopeni (l16kosit: 3420 /mm3, Hb:
4,5 gr/dl trombosit: 31000/mm?), ferritin (4250 ng/dl),
trigliserid ytiksekligi (380 mg/dl), direkt hiperbiluribine-
mi (T/D: 6,1/4,3 mg/dl) ve hipofibrinojenemisi (68 gr/
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dl) olan hastanin kemik iliginde hemofagositoz saptandi.
HLH 2004 protokoltine gore tedavisi 8.haftada kesildi.
Tedavi kesiminden 3 ay sonra yurtrken dengesizlik
ve sag gozde disa bakis kisitliligi nedeniyle basvurdu.
Hastanin fizik bakisinda disa bakis kisitliligi, ataksi, sag
ust ve alt ekstremitede spastisite vardi. Géz dibi mua-
yenesinde oOzellik yoktu. Hastanin tahlillerinde 16kosit:
5080 /mm?®, Hb: 11,2 gr/dl trombosit: 216 000/mm?*
ferritin: 150 ng/dl, trigliserid:85 mg/dl, fibrinojen:185 gr/
dl idi. Lomber ponksiyonunda 16kosit:10/mm?® saptandi.
Kranial MR1nda; agirlikli olarak periferik beyaz cevher
icinde lokalize, daginik yerlesim gosteren, cok sayida
hiperintens lezyon, bileteral eksternal kapsul lokalizas-
yonunda tutulum saptandi. Kontrsast madde ile patolojik
boyandig1 gézlendi. HLH in izole SSS tutulumu acisindan
anlaml bulundu. Hastaya HLH-2004 tedavi protokoltine
gore tedavi baslandi. Tedaviile ataksisi, ajitasyonlar1 kay-
boldu. Tedavinin 21.glint kontrol kraniyal MR’da bul-
gularda belirgin gerileme saptandi. Ayaktan HLH-2004
protokoltine devam edilmek poliklinik takibine alinda.

Tartisma: HLH'de SSS tutulumunda, erken evrede,
meninksler tutulmakta, BOS analiz edildiginde gerek
eritrosit gerekse lenfosit fagosite etmis histiosit/makro-
fajlar tespit edilebilmektedir. Ancak hastalarin buyuk
kisminda histiosit/makrofajdan daha cok predominant
olarak lenfosit infiltrasyonu tespit edilebilmektedir. En
yaygin anatomik tutulum bélgesi serebrum ve serebel-
lumda gozlenirken beyin sap1 daha az oranda tutulmak-
tadir. Beyin MR incelemede, serebral ve serebellar beyaz
ve gri cevherde T2 agirlikli kesitlerde multifokal sinyal
degisikliklikleri ve multifokal kontrastlanmada artma
yani sira demyelinizasyon, 6dem, gliosiz, atrofi, paranki-
mal hemoraji gibi fokal yada difftiz anomaliler tanimlan-
maktadir. Bu nedenle, cocuk yas grubunda inflamatuar
SSS hastaligindan stiphelenilen ve tani alamayan ve 6zel-
liklede anne baba akrabaligi olan tim hastalarda HLH
olasiligi distintilmeli ve ekarte etmek icin ileri tetkikler
yapilmalidir.

Abstract:0232 P-189
EKIMOZ OLARAK DEGERLENDIRILEBILEN ERITEMA
DISKROMIKUM PERSTANS. Saadet Akarsu!, Demet
Cicek?, Ibrahim Hanifi Ozercan®, Mevra Yasar®. 'Furat
Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dalx.
?Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim
Dali. ®Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim
Dali. *Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sag. ve Hast.
Anabilim Dali., Elazij.

Giris: Eritema diskromikum perstans (EDP) (Ashy
dermatozu) gévde, ekstremiteler, ytiz ve boyunda simetrik
dagilimli, asemptomatik, yavas ilerleyen ktl grisi rengin-
de makllerle karakterize nadir gortilen, nedeni bilin-
meyen; benign, kronik ve idiyopatik bir pigmentasyon
bozuklugudur. Nadir gértilmesi ve ekimoz ile karistirila-
bilmesi nedeniyle bir EDP olgusu sunularak bu konudaki
literattr bilgileri gbzden gecirilmistir.

Olgu. 6 yas erkek hasta, 2 yildan beri el ve ayaklar
haric tim vlcutta koyu renkli, kasintisiz, basmakla
solmayan lekeler olusmasi sikayetiyle getirildi. Hasta
ve ailesi belirgin esmer renkte ve hipertrikoz bulgusu
gostermekte idi. Dermatolojik muayenede gévde, ylz ve
ekstremitelerin proksimal kisimlarinda daha yogun ve
intertrijin6z bolgelerde daha koyulasarak birlesme egili-
mi gosteren 1-2 cm buyukluginde yuvarlak ya da oval,
morumsu gri makuller géruldi. Laboratuvarda hafif
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anemi disinda tim bulgular normaldi. Biyopside; epider-
miste ortokeratoz, fokal bazal hiicre dejenerasyonu, der-
mal monontkleer hiicre infiltrasyonu, ytizeyel dermada
melanin inkontinansi ve melanofaj belirginligi saptandi.
Immuhistokimyasal degerlendirmede CD117 (+), CD4 (-)
ve CD8 (+) saptanarak EDP tanisi konuldu.

Tartisma. Genellikle koyu derili Latin Amerika ve
Asyalilar1 etkilemekle birlikte, tilkemizden de bildirilen
az sayida olgu mevcuttur. Erigkinlerde spontan gerileme
gostermez. Puberte 6ncesi c¢ocuklarda lezyonlar 2-3 yil
icinde kendiliginden gerileyebilir. Kimyasal bir maddeye
karst olusan inflamatuar bir yamit sonucu gelistigi ve
daha sonra kalic1 bir renk degisikligine neden oldugu ileri
strtlmustir. Ayirict tanida liken planus, ilac ertpsiyo-
nu, figlire eritemler, kloazma, pinta, argyria, lepra, der-
matomiyozit, hemokromatozis, Adison hastaligi, GVHD ve
deri mastositozlar: diistiintlmelidir. Doksisiklin, kortikos-
teroidler, gtinesten koruyucular, kimyasal peeling, kloro-
kin, INH, vitaminler tedavide kullanilir. Grizeofulvine ve
dapsona iyi cevap veren az sayida olgu vardir. Hastanin
deri dokunttlerinin muhtemel kalici oldugu, kanama
diyatezi ve malignite bulgusu olmadig: belirtilerek; tek-
rarlayan incelemeler engellenildi. Olgumuzda, hastaligin
nedeni ile ilgili kaygi digsinda rahatsizlik hissedilmedigi
icin; herhangi bir tedavi verilmeden takibe alindi.

Sonug¢. Ekimoz ile karistirilabilmesi nedeniyle, hasta
ile yakinlarini huzursuz edebilen ve gereksiz yere ayrin-
tili incelemeler yapilabilecek bir EDP olgusu sunularak
dikkat c¢ekildi.

Abstract:0628 P-190
GASTROINTESTINAL KANAMA ILE GELEN INHIBITOR
SAPTANAN HEMOFILI A OLGUSU. Mehmet Sinan
Dal', Nizam Demir?, Murat Bardake¢i?, Yakup
Duizkopri?, Sengul Topcu?, Mehmet Orhan Ayyildiz!.
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Diyarbakir. 2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Diyarbakir

Amac: Hemofili-A hastalarindaki en sik rastlanan
ve en ciddi tedavi komplikasyonu inhibitér gelisimidir.
Ulkemizde 2010 yilinda tamamlanan ulusal inhibitér
tarama projesinde tim hemofili-A grubunda %10, agir
hemofili-A hastalarinda %13 inhibitdér gelisme orani sap-
tanmistir. Hemofili-B hastalarinda ise risk cok dusuktur
(%3). Inhibitérlii hastalarda kanamalar sirasinda hemos-
tazin saglanmasi yeterli olamadigindan, bu hastalarda
agir kanamalarda yasamsal tehlike vardir.

Yontemler: Kirkiki yasinda erkek hasta dogustan
beri hemofili A tanisiyla takip ediliyor. Hastanin son 5
gundir makattan kirmizi renkte kan gelmesi sikayeti
lzerine hematoloji klinigine yatirildi.Fizik muayenesinde
genel durumu iyi,suur acik,aktif koopere konjuktivalar
soluk,kan basinc1:90/60 mmHg,nabiz:110/
dk,ates:37°C,tilt testi pozitif saptandi.Laboratuar tet-
kiklerinde beyaz ktre 18700/mm?3hemoglobulin:7 gr/
dl, hematokrit:%21,tombosit:650 000/mm?3.Koagtilasyon
parametrelerinden aPTT:85 sn olarak uzun saptandi.
HbsAg (-),anti Hbs(+),anti HCV (-) ve anti HIV(-) saptandu.
Biyokimyasal parametreleri normal saptandi. Hasta aktif
alt gastrointestinal sistem kanamasi ve hemafili A tanilari
ile 50U/kg faktor VIII ve eritrosit replasmani tedavileri
baslandi.Yapilan takiplerde kanamasi devam eden has-
tanin karigim testi pozitif saptandi.Faktér VIII inhibitér
titresi:62 BU/ml saptanmasi tizerine rekombinant F VIla
100u/kg 2 saatte bir baslandi.Kanamasi azalan fakat
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devam eden hastaya yattig1 stire zarfinda toplam 12 UGinite
eritrosit stispansiyonu transflize edildi.Rekombinant F
VIla tedavisine ragmen kanamasi devam eden hastaya
100t /kg 12 saatte bir olmak tizere aktive PCC kompleksi
verildi.aPCC tedavisinin ikinci dozundan sonra kanamasi
tamamen duran hastanin takiplerinde kanamasi tekrar-
lamad1 ve hasta taburcu edildi.

Tartigsma: Inhibitérli hastalarda ytksek doz faktér
tedavisi uygulamak bazi istisnalar disinda Onerilmez
Yuksek titreli (>=5 BU/ml) hastalarda kesinlikle by-pass
edici ilaglardan biri tercih edilmelidir.. S6z konusu ilaglar
FVIII veya FIX’a gereksinme gostermeden FXa aktivitesi
olusturduklarindan inhibitérli hastalardaki kanama-
larin durdurulabilmesi mimktin olmaktadir. Hemostaz
saglama orani her iki ilacla yaklasik aynidir (%80).
By-pass edici ilaglardan birine yanit alinamamasi duru-
munda digerinin kullanilabilecegi unutulmamalidir.

Abstract:0468 P-191
TROMBOSIT AGREGASYON TESTi SONUCLARIMIZ:
TEK MERKEZ DENEYIMI. [rfan Yavasoglu, Guirhan
Kadikéyltu, Gokhan Pektas, Beyhan Sarierler, Mustafa
Semerci, Aysen Baskonak, Zahit Bolaman. Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Aydin

Giris: Trombosit agregasyon testleri primer hemostaz
bozukluklarinda tanisal olabilmektedir. Ancak tekrarla-
nabilirliginin zorlugu, testi yapan kisiye bagimhig kisith-
liklaridir. Calismamizda merkezimizde calisilan trombosit
aggregasyon testleri degerlendirildi.

Gerec-Yontem: 2006-2012 yili ilk alti ay1 arasinda
yas ortalamasi 46 19 olan 435’ kadin toplam 609 hasta-
da calisilan trombosit agregasyon testleri degerlendirildi.
Dort adet 4 ml %3,2 lik sodyum sitrath ttip (trombositten
zengin plazma) kullanilarak (1 saat i¢inde), turbidimetrik
yontemle ADP, epinefrin, kollagen, ristosetin, ristosetin
kofaktor testleri calisildi. Tiam hastalarda trombosit
sayis1 50000/mm?® tzerinde idi. Lipid bozuklugu, kont-
rolstiz diabetes mellitus olanlar calismaya alinmadi. Test
zamanina (10 gtn) kadar antiagregan ozelligi olan ilag
kullanilmamasina dikkat edildi.

Bulgular: Baz: testler normalden dustk oldugu icin
tekrar edildi. (Tablo) Two-paired test ile degerlendirildi-
ginde tekrarlarda kollagen ve ristosetin kofaktér de farkli
sonuclar elde edilmezken, ADP, epinefrin, ristosetin ile
farkli degerler elde edildi.

Sonugclar: Trombosit agregasyon testlerinde tekrarla-
nabilirlik sorundur. Sonuclarimiza gére ADP, ristosetin,
epinefrin normalden farkli ciktiginda tekrari gerekmekte-
dir. Bu durum testi yapan kisi bagimli olabilir. Trombosit
agregayon testleri yaklasik 2.5 kat bayanlarda daha fazla
istenmistir. Ayrica ilaglar disinda kiraz, sarimsak gibi
gida alimlarinda farkli sonuglar gozlenebilmektedir. Test
oncesi dikkatli sorgulama 6nemlidir.
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Tablo 1. Trombosit agregasyon testleri ve tekrar sayilari

Caligilan hasta sayilari Ortalama deger (%)
Kollagen 582 77.9+26.4
Kollagen tekrar 38 61.3+38.7
ADP 600 61.826.9
ADP tekrar 89 442+35.4
Epinefrin 578 58.4+30.6
Epinefrin tekrar 91 32.7+31.4
Ristosetin 597 68.8+39.5
Ristosetin tekrar 74 49.6+35.6
Ristosetin kofaktor 79 54+48.3
Ristosetin kofaktor tekrar 3 Sonug elde edilemedi

Abstract:0379 P-192

ORAK HUCRELI ANEMILI BIR HASTADA VENOZ SINUS
TROMBOZU. Anil Tombak!, Arda Yilmaz?, Mehmet
Ali Ugar!, Aydan Akdeniz!, Anil Ozgiir®, Eytip Naci
Tiftik!. Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar
Hematoloji Bilim Dali. 2Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Néroloji Anabilim Dali. 3Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali, Mersin

Giris: Aseptik venoz sintis trombozu (VST), orak htic-
reli aneminin (OHA) nadir bir komplikasyonudur. VST,
en sik sagital sintisii etkilemekle beraber, herhangi bir
yuzeyel ya da derin serebral ven etkilenebilir. Burada,
transvers ve sigmoid sintste trombts gelisen OHAl1 bir
vakay1 sunuyoruz.

Vaka: 31 yasindaki homozigot OHA’li kadin hasta,
2-3 haftadir olan siddetli basagrisi ve son 10 glindir olan
gérme bulanikligl nedeniyle klinigimize bagvurdu. Hasta,
hidroksitire, deferasirox, folik asit tedavisi almakta idi.
Fizik muayenesinde; ates: 36,8°C, kan basinci: 120/80
mmHg, nabiz: 79 /dakika olarak bulundu. Yapilan tetkik-
lerinde; 16kosit: 11.680/mm?, nétrofil: 9.300/mm?, Hb: 8
gr/dL, MCV: 104 fL, platelet: 614.000/mm?, albtimin: 4,2
gr/dL, kreatinin: 0,6 mg/dL, total bilirtibin: 1,11 mg/dL,
direk biliribin: 0,18 mg/dL, ALT: 9 U/L, AST: 21 U/L,
LDH: 225 U/L olarak bulundu.Go6zdibi incelemesinde cift
tarafli papil stazi saptanan hastanin MR venografisinde;
transvers sints ve sigmoid sintste, solda jugular bulbus
ile confluens sints dizeyine dek devam eden trombis
tespit edildi (resim). BOS incelemesinde; 6rnek, transuda
niteliginde idi, eritrosit ve lokosit gértilmedi. FV Leiden
mutasyonu da heterozigot (+) saptanan hastaya VST
tanis1 sonras: dustik molekil agirlikli heparin tedavisi
baslandi. Takiplerinde bas agrisi tamamen gecen ve bula-
nik gédrme sikayeti oldukca azalan hastanin tanidan 8 ay
sonra cekilen MR venografisinde; confluens, transvers
ve sigmoid sinusler ile juguler bulbus-internal juguler
ven limeninde izlenen trombuisilin, ilk tani anindaki MR
venografi ile karsilastirildiginda benzer sekilde devam
ettigi goruldu. Hastanin distik molekul agirlikli heparin
tedavisi altinda klinik takipleri devam etmektedir.

Tartigsma: OHA, koagtilasyona yatkinlik yaratan bir
durum olmakla beraber, serebral dural vendz sints
trombozunun potansiyel bir sebebi olarak literattirde
yer almamistir. Gecici iskemik atak, serebral kanama
ve infarkt, spinal kord infarkti ve basisi, sensoriyal
isitme kaybi gibi nérolojik komplikasyonlar, SCA’l1 has-
talarda %25 oraninda goértlmekle beraber, VST ile cok
nadiren karsilasilmaktadir. VST en cok sagital sintste
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gelismektedir. Belirti ve bulgular 6zgul olmayip, bas agri-
sindan komaya kadar degiskenlik gosterir. OHA’da hiper-
koaguilopati patogenezi bircok faktore bagl olup, eritrosit
fosfolipid membran asimetrisi, endotel hiicrelerinin anor-
mal aktivasyonu, hipervizkozite, orak hticre ytzdesi ile
iliskilidir. Bizim hastamizda oldugu gibi trombozun kon-
jenital risk faktorlerinin varhig: ile trombus riski daha da
artmaktadir. Antikoagiilan tedavinin o6nerildigi VST nin
tanisi, serebral vendz sinlis sisteminde trombts varligi-
nin gosterilmesiyle konur ve MR gértinttileme, bilgisayarh
tomografiye gore daha duyarlidir.

Sekil 1. Sol transvers siniis ve sol sigmoid siniis, trombis nedeniyle
izlenmemektedir.

Abstract:0597 P-193
NADIR KALITSAL KOAGULOPATILERDEKI KLINIiK
DENEYIMIMIiZ: IKi OLGU SUNUMU. Pelin Osanmaz
Degirmenci', Mustafa Oran', Onur Kirgizlar?, Banu
Cicek Yalcin!, Muzaffer Demir?, Burhan Turgut!.
INamik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, 2Trakya Universitesi Tiyp Fakiiltesi I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Edirne

Hemofili A ve B disinda, rutin koagulasyon testle-
rinde bozulmaya yol acan ciddi kalitsal koagulasyon
faktor eksiklikleri, oldukca nadirdir. Kalitsal faktér VII
eksikligi 1/300.000-500.000 siklikta gortilen otozomal
resesif gecisli bir koagulopatidir. Heterozigot formlar:
genellikle semptomsuz iken, homozigot formlarinda ciddi
kanamalar gelisebilmektedir. Faktor VII eksikliklerinde
faktor seviyesi ile kanama riski arasinda oldukca zayif
bir korelasyon vardir. izole kalitsal faktér V eksikligi de
otozomal resesif gecisli oldukca nadir (1/1 milyon) diger
bir koagulopatidir. Klinik bulgular aile i¢i bireylerde bile
degiskenlik gosterebilmekte ve genis bir yelpaze olustura-
bilmektedirler. Her iki faktor eksikliginin ¢ok nadir olma-
s1 nedeni ile bu eksiklikleri olan hastalarla ilgili klinik
deneyimler sinirhidir. Bu sunumumuzda major cerrahi
uygulanan iki olgu bildirilmistir.

OLGU 1: 23 yas kadin hasta, nazal septum deviasyo-
nu nedeniyle operasyonu planlanirken protrombin zama-
ninin uzun bulunmasi Uizerine tarafimiza konstlte edildi.
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Ozgecmisginde 8 yasinda appendektomi gecirmis, fakat
hasta herhangi bir kanama komplikasyonu gecirdigini
hatirlamiyordu. Hastanin tetkiklerinde PT:30,4 sn (akti-
vite:%26), INR:2,9, aPTT:28 sn idi. Normal plazma ile 1/1
sulandirma ile PT normal siirlarindaydi. Faktor duzeyi
tayinlerinde faktor VII: %3, faktor I1:%75, faktor IX:%86,
faktér X:%80 idi. Annede faktor VII:%44, babada:%66,
erkek kardesde:%43 idi. Septum deviasyonu operasyonu
oncesinde hastaya Novoseven (rFVIla) 1,2 mg operas-
yondan 30 dakika 6nce uygulandi. Operasyondan 4 saat
sonra 2.doz verildi. Ardindan 3 giin stre ile taze donmus
plazma 15ml/kg dozunda verildi. Hastanin intra- ve post-
operatif dénemde beklenen disinda kanama bulgusu
gelismedi.

OLGU 2: 27 yas kadin hasta; belirgin kanama diatezi
hikayesi yoktu, infertilite tedavisi amaciyla kadin dogum
poliklinigine basvurmus, goérunttlemede sag overinde
dermoid kist saptanmasi Uzerine operasyon planlan-
mis. Preop tetkiklerinde aPTT:86sn; PT:23,5sn (%54);
INR:2.08 saptanmasi lizerine hasta tarafimiza konstilte
edildi. Normal plazma ile 1/1 sulandirmada koagulasyon
testleri dtizelen hastanin faktdr tayini testlerinde faktor
V:%5 idi. Operasyondan bir gin 6nce hastaya 15ml/kg
dozunda 8 saatte bir TDP baslandi. Plazma transflizyonu
sonrasi, PT:17,2 sn (%62), aPTT:41,1 sn degerleri ile,
hasta operasyona alindi. Beklenen disinda kanamasi
olmayan hastaya postop 3 gin daha TDP inflizyonuna
devam edildi. Hastada postop herhangi bir komplikasyon
gelismedi.

Sonug: Agir kalitsal FVII eksikligi olan hastamiza,
rFVIla ile major cerrahi 6ncesi basarili sekilde profilak-
si uygulanmistir. Faktér V eksikligi olan hastamiz TDP
profilaksisi ile basarili sekilde opere edilmistir. Yeterli
literattir verisi yoklugunda bu hasta grubunda en uygun
yaklasimin major cerrahi 6ncesi faktér diizeyini kabul
edilebilir dtizeye yukseltecek sekilde replasman yapilmasi
gerektigi distintlmektedir.

Abstract:0631 P-194
EDINSEL HEMOFILi Mi? GEC TANI HAFiF HEMOFiILi
Mi?. Mehmet Sinan Dal!, Serdar Ileri?, Mehmet
Onder Ekmen?, Murat Atar®, Namik Kemal Hatipoglu?,
Mehmet Orhan Ayyildiz'. ' Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakir. 2Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakar. ®Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Uroloji Anabilim Dali, Diyarbakir
Amac: Hemofili, X’e bagl resesif gecis gosteren
dogumsal bir kanama bozuklugudur. FVIII geni X. kro-
mozomun uzun kolunda yerlesiktir. Hastalik cogunlukla
tasiyic1 kadinlardan, erkek cocuklarina gecmektedir.
Yontemler: Altmisdort yasinda erkek hasta, dis mer-
kezde benign prostat hipertrofisi nedeniyle agik prosta-
tektomi operasyonu yapilmis.Taburcu edildikten sonra
hematoglopla tekrar acik operasyona alinmis. 10 Unite
eritrosit 4 tUnite TDP verilmesine ragmen kanamasi
devam eden hasta Utniversitemizin tiroloji klinigine sevk
edilmis.Uroloji kliniginde operasyon yerinden kanamasi
devam eden hasta 2 kez operasyona alinmis ve toplam 25
Unite eritrosit stispansiyonu transfiize edilmis.Kanamasi
durmayan hasta tarafimizca konstlte edilip hematoloji
klinigine yatirildi.Hasta ve yakinlarindan alinan 6yktde
stinnet oldugunda ve daha sonrasinda dis cekimi sonra-
sinda kanamasinin uzun strdigu 6grenildi.2 yil énce st
gastrointestinal kanama gecirdigi ve hastaya yaklasik 10
Unite eritrosit stispansiyonu transflize edildigi 6grenildi.
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Fizik muayenesinde suur acik,aktif koopere,kan basin-
c1:90/60 mmHg,nabiz dakika sayis1:120,konjuktivalar
soluk saptandi.Laboratuar tetkiklerinde tam kan sayi-
minda beyaz ktire 11500/mm?3hemoglobulin:5 gr/dl,
hematokrit:%15,trombosit:550 000/mm?.Koagtilasyon
parametrelerinden aPTT:49 sn olarak uzun saptandi.
HbsAg (-),anti Hbs(+),anti HCV (-) ve anti HIV(-) saptanda..
Biyokimyasal parametreleri normal saptandi.Faktor VIII
dtizeyi iki kez bakildi(%10 ve %11),diger faktér duzey-
leri normal tespit edildi.Hastaya hafif hemofili A tanisi
konularak 50 1i/kg faktér VIII ve eritrosit stispansiyonu
verildi.Faktor VIII duzeyi %80 ‘lere cikarilan hastanin
kanamasi devam etmekteydi.Karisim testi negatif saptan-
d1 ve faktor VIII inhibitér diizeyi iki kez negatif saptandi.
Faktor VIII tedavisi 1001 /kg diizeyine cikilmasina rag-
men operasyon yerinden kanamasi devam eden hastaya
rekombinant faktor VIla 90u/kg 3 saatte bir tedavisi
baslandi.Kanamasi azalan hastaya aralikli rekombinant
faktor Vila tedavisi uygulandi.Hematoloji kliniginde yatti-
&1 stre zarfinda hastaya 15 Unite eritrosit stispansiyonu
transflize edildi.Operasyon yeri tamamen iyilesen hasta
taburcu edildi.Hasta taburcu edildikten sonra kontrolle-
rine gelmediginden takibi yapilamadi.

Tartigma: Prostat amelyat: gibi major cerrahi giri-
simlerde faktor VIII tedavisine yanit alinamayan hemofili
hastalarinda by-pass edici ajanlarin kullanilmas: hayat
kurtarici olabilir.

Abstract:0138 P-195
DiS CEKIMIi SONRASI ASIRI KANAMASI OLAN GENC
KADIN HASTADA KOMBINE FAKTOR V VE FAKTOR
VIII EKSIKLiGi. fhsan Ates, Gul Tokgdz, Funda
Ceran, Cenk Sunu, Simten Dagdas, Gulstim Ozet.
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Kombine Faktér V ve Faktor VIII eksikligi, nadiren
gorilen, plazma Faktor V ve Faktoér VIII konsantrasyo-
nundaki azalma ile karakterize, herediter bir koagiilasyon
bozuklugudur. Kombine faktor eksikligi olan hastalarin,
izole faktor eksikligi olan hastalarla karsilastirildiginda,
kanama egiliminin daha fazla oldugu rapor edilmistir. Bu
olgu sunumunda poliklinigimize dis ¢ekimi sonrasi asir1
kanama yakinmas ile basvuran 20 yasinda bir bayan
hastanin yapilan tetkikler sonucunda Faktér V ve Faktor
VIII eksikliginin birlikteligi tartisilmistir.

Yirmi yasinda kadin hasta, dis ¢ekimi sonrasi dur-
durulamayan kanama yakinmasi ile poliklinigimize basg-
vurdu. Hastanin 6zgecmisinden daha 6nce kolay morar-
ma, minér travmalar sonrasi kanamanin uzun sUrmesi
ve menstrual siklus basladiktan sonra da menorajisi-
nin oldugu 6grenildi. Melena, hematokezya, hemoptizi,
hemartroz, petesi, ekimoz gibi kanama bulgular yoktu.

Anne-baba arasinda akrabalik olmayan hastanin fizik
muayenesinde vital bulgular: dogald: ve sistem muayene-
lerinde anormallik yoktu. Tam kan sayimi normal, iki kez
olctilen PT ve aPTT degerleri sirasiyla 18-20sn ve 65-68
sn bulundu (normal referans araligt PT:10,4-13,4sn
ve aPTT:20-34sn). Kanama zamani normaldi. aPTT ve
PT miksing testi normal bulundu. Hastanin fibrinojen,
Faktor VII, Faktor IX, Faktor X, Faktor XI ve vWT duizey-
leri normaldi. Faktoér V ve Faktor VIII seviyeleri sirasiyla
%11,7 ve %28 olarak dustik idi. Bu bulgularla hasta
kombine Faktor V ve Faktor VIII eksikligi tanisi aldi.

Kombine Faktor V ve Faktor VIII eksikligi olan has-
talar normal trombosit sayilar1 ve kanama zamanlar: ve
uzamis PT ve aPTT ile karakterizedirler. Olgumuzun da
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tam kan sayimi normal, iki kez 6lctilen PT ve aPTT deger-
leri sirasiyla 18-20 ve 65-68 sn ile uzamis bulundu ve
kanama zamani normaldi.

Kanama tedavisi Faktor V ve Faktor VIII kaynagi ile
olur; Faktér V replasmani sadece taze donmus plazma
kullanimi yoluyla ve FVIII replasmani ise spesifik FVIII
konsantreleri (plazma kaynakli veya rekombinant FVIII
Urlnleri) ile yapilir. Hafif kanamalarda desmopressin
kullanilabilir.

Tablo 1. Kombine Faktdr V ve VIII eksiligi olan hastanin koagulasyon parametreleri

Testler Sonug Birim Referans Araligi

aPTT 68,7 sn 20-34

aPTT (mixing)2.saat 34 sn 20-34

PT 20,3 sn 10,4-13,4

PT (mixing) 2.saat 13 sn 10,4-13,4

INR 1,54 INR 0,9-1,14

INR (mixing) 2.saat 1.1 INR

Faktor V 11,78 % 70-140

Faktor VIl 28,09 % 70-150

Faktor X 86 % 60-150

Von Willebrand Faktér (v WF) 110 % 50-150
Abstract:0233 P-196
K VITAMINI EKSIKLIGINE BAGLI HEMORAJIK

HASTALIK TANILI OLGULARIMIZ. Saadet Akarsul,
Mine Hepsen Serin?, Mehtap Durukan Tosun®, Ozgi
Hancerli*. 'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Bilim Dalt., Elazij. 2Uzman Dr., Firat Universitesi
Ty Fakiiltesi, Pediatrik Néroloji Bilim Dali, Elazij. °Dr,
Yerkéy Devlet Hastanesi, Cocuk Sag. ve Hast., Yozgat.
‘Arast. Gor. Dr., Furat Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Sag. ve Hast. Anabilim Dali., Elazig.

Giris: Yenidoganin hemorajik hastaligi terimi kana-
ma yalnizca vitamin K (VK) eksikliginden olmadig i¢in;
VK eksikligi kanamasi (VKEK)'na doéntstaralmustir.
Kanamasiz VK eksikligi 5 ginden kuictk infantlarin
%50’sinde gorulebilir. Bizde VKEK tanili olgularimizi
inceleyerek literattir oranlari esliginde paylasmak istedik.

Olgu: Dokuz yillik (2003-2012) stre i¢cinde, Pediatrik
Hematoloji BD’nda izledigimiz; VKEK olgularindaki
demografik veriler, 6yku, klinik, fizik muayene bulgulari,
kanama yerleri, laboratuvar verileri, tedavi ve sonuclari
belirlendi.

Bulgular: VKEK olgularin erken, klasik ve gec olmala-
r1; VK yapilma orani ve mortalite belirlendi.

Tartisma: VK'ya bagimli faktérler 6. aydan o&nce
normal duzeylerine ulasmazlar. VK’ya bagimli pihtilas-
ma faktérleri yasamin ilk birka¢c gintinde daha fazla
duser ve yaklasik 3. glinde en duistk seviyeye ulasir.
Yasamin ilk 2 haftasinda saglikli term bebeklerde klasik
VKEK, VK proflaksisi yapilmayanlarin %0.1-2’sinde mey-
dana gelir. Anne sttt alanlarda ge¢ VKEK prevalansi,
proflaksi almayanlarda 20/100.000 canli dogumdur.
Yenidoganlarda VKEK gelisiminin bazi nedenleri var-
dir. Dogum-6 ay arasi alinmas: gerekli VK 1-5 ng/kg/
gundur. Plasentadan fetusa VK gecisi eksiktir. Anne
stttinde VK seviyesi yetersizdir. Anne sttt infant gerek-
siniminin %?20’sini karsilar. Inek stittinde 4 kez fazladir.
Sindirim kanali sterildir. Viicut VK depolar1 dusuktur.
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Diyet VK’'nin ana kaynagidir. Kanama injeksiyon yerleri,
diseti kanamasi, deride kolayca morarma, gobek ya da
gastrointestinal sistem (GIS)’de meydana gelebilir. Koyu
melena Ozelliginde diski, kanli kusma, burun kanamasi
ve kanli idrar gértiliir. Intrakraniyal ya da retroperito-
neal hayati tehdit eden kanama meydana gelebilir. Altta
yatan nedene bagh erken, klasik ve gec baslangich sekli
goralar. Olgularimiz da kanama zamanina ve yerine gore
siniflandirildi. Dogum sonras: 6 aya kadar gortlebilir.
Yenidoganlarin yarisi bazi derecelerde VK eksikligine
sahip olmalarina ragmen, kanamali ciddi VKEK nadirdir.
VKEK’nda en duyarl tani koydurucu belirte¢ PIVKA’in
yuksek seviyesidir. Karaciger hastaliklar1 ve DIC ile ayi-
ric1 tani yapilmalidir. Kanamasi olan infantlarda plazma
Urtnleri ile tedavi verilir. Hayati tehdit eden acil kanama
durumunda protrombin kompleks konsantresi, hayati
tehdit etmeyen kanama durumunda plazma verilmesi
dustnilir. Intraserebral hemorajili infantlarda rekom-
binant F VIla ile koagtilasyon fonksiyonlar: dtizeltilerek
cerrahi girisim yapilabilir. VKEK’n1 6énlemek icin, dogum-
dan sonra ort. 1 saat (dogumdan sonra ilk 6 saat icinde
uygulama daha etkili) icinde; tim yenidoganlara 1 mg (1
dizyem) VK IM uygulanmasi zorunludur.

Sonug¢: VKEK olgularimizin dykuleri, fizik muayene-
leri ve laboratuvar degerleri ile hastaligin gidisat1 konu-
sunda yorum yapilmaya calisildi. Eksik kayit bilgileri
ve tedavi zamanlamasinin/seklinin morbidite /mortalite
lzerine etkileri vurgulanmak istendi.

Abstract:0618 P-197
TROMBOSITOPENI ILE BASVURAN TULAREMI
OLGUSU. Yasemin Altuner Torun'!, Aysenur Pac¢
Kisaarslan?, Himeyra Arslaner?, Cigdem Karakukcti®.
Kayseri Egitim Arastrma Hastanesi Cocuk Hematoloji
Bilim Dali. ?’Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Sagligr ve Hastaliklart Anabilim Dali. Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesi Biyokimya Anabilim Dali, Kayseri

On dort yasinda erkek hasta boyunda sislik nedeniyle
verilen 10 gtinltk antibiyotik tedavisi sonras: sikayetleri-
nin dtzelmemesi Uzere gittikleri doktor tarafindan trom-
bosit sayisinin 10.000/mm? tespit edilmesi ve petesileri-
nin olmasi tizere basvurdu. Sag servikal bolgede 4x4 cm,
fikse lenfadenomegalisi mevcuttu. Hepatosplenomegalisi
yoktu. Laboratuvar bulgusu olarak sadece trombositope-
ni vardi. Kemik iliginin incelemesinde megakaryositlerde
azalma goruldt ve enfeksiyona sekonder dustntldu.
Hastaya tek doz IVIG 1gr/kg verildi. Trombosit sayisi
36.000/mm?3‘e yukseldi. Bes glin sonra tularemi sonu-
cu pozitif (1/1280) gelmesi Uizere streptomisin tedavisi
baslandi. Tedavi ile 1 hafta da trombosit sayis1 150.000/
mm?3‘e ytkseldi. Bir ay sonra trombosit sayis1 250.000/
mm?® olan, lenfadenopatisi diizelen hasta takibe alin-
di. Sonug¢ olarak bu olgu tularemi enfeksiyonunun-
da trombositopeni yapabilecegini gostermek amac: ile
sunulmustur.
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Abstract:0639 P-198
SLE TANISI KONULAN ERKEK HASTADA EDINSEL
KOAGULASYON FAKTOR INHIBITOR GELiSiMi.
Mehmet Sinan Dal!, Serdar Ileri?, Mticahit Yériik?,
Mehmet Onder Ekmen?, Yakup Ergiin?, Mehmet
Orhan Ayyildiz!. 'Dicle Universitesi Tiyp Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakir. 2Dicle Universitesi Tip
Faktiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Diyarbakir

Amag: Sistemik Lupus Eritematozus(SLE);difftiz
organ tutulumu gosteren kronik,sistemik, otoimmun bir
hastaliktir. Hematolojik tutulum olarak kronik inflamas-
yona bagli anemi,otoimmun hemolitik anemi,trombosito
peni,lékopeni,lenfadenopati,splenomegali ve koagiilasyon
bozukluklar1 sayilabilir.Kogtilasyon bozukluklarindan
genellikle antikardiyolipin antikorlar, lupus antikoagtla-
n1 ve immunolojik mekanizmalar sorumludur.

Yontemler: Yirmiki yasinda erkek hasta 3 haftadir
her iki dizde agri,sislik ve trombositopeni nedeniyle
hematoloji servisine yatirildi.Ozgecmisinde 6zellik yoktu.
Fizik muayenesinde genel durumu iyi,suur acik,aktif
koopere,ates:37 C,kan basinc: 120/80 mmHg,her iki dizde
151 artisy, sislik ve hassasiyeti mevcuttu.Tam kan sayimin-
da 16kosit:6.6700 mm?* Hgb:13.5 gr/dl,trombosit:49.700
mm?.Periferik yaymasinda normokrom normositer erit-
rositler ve dortll trombosit kiimesi gértildu.Biokimyasal
parametrelerinde anormal bulgu yoktu.Sedimantasyon
73mm/saat,CRP:11.5 mg/d](0-0.8). aPTT:64 sn,PT:19.8
sn,INR:1.61 fibrinojen:520 mg/dl.Mixing testi sonrasin-
da aPTT:66.9 sn,PT:15.5 sn,INR:1.28 tespit edildi.ANA
ve anti-dsDNA pozitif saptandi.Antikardiyolipin Ig G ve
Ig M negatif bulundu.Lupus antikoagtilani1 LAC screen/
LAC confirm:1.92 ytiksek saptandi.Kompleman dtizeyleri
C3:40 mg/dl(79-152),C4:1.72 mg/dl(16-38) dustk ola-
rak saptandi.24 saatlik idrarda 600mg/gtun proteintri
saptandi.Batin USG’de splenomegali ve splenik hilus
duizeyinde 15x10 mm boyutlarinda birkag¢ adet lenf nodu
izlendi.

Sonug: Hastaya mevcut bulgularla SLE tanisi konu-
larak metilprednisolon ve hidroksiklorokin tedavileri
baslandi.Trombosit seviyeleri normale gelen ve aktif
yakinmalar: tamamen gecen hasta takip edilmek Utzere
taburcu edildi.

Tartisma: Artrit,trombositopeni ve koagulasyon
bozuklugu saptanan hastalarda SLE ayirici tanilarda
dustnulmesi gereken otoimmun bir hastaliktir.

Abstract:0248 P-199
FAKTOR VII VE FAKTOR X BIRLIKTE EKSIKLIGI
OLAN HASTADA TiROID BIiYOPSIiSi. Nil Giiler, Ebru
Urtinci, Naza Eralp, Engin Kelkitli, Hilmi Atay,
Dtizgtin Ozatli. Ondokuz May:s Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Samsun

Tiroitteki nodul sebebiyle ince igne aspirasyon biyop-
sisi planlanan hasta PT degerlerinin 1srarla uzun gelmesi
lizerine merkezimize sevk edildi. Hastanin éyktstinden 1
yil 6nce 3. gebeligi sirasinda yuksek INR tespit edildigi ve
asiri kanamasi oldugu 5 aylikken duistikle bu gebeligin
sonlandig1 égrenildi. 1k iki dogumunda sorun olmamis.
Kolay morarmasi ve kanmasi olmayan hastanin adetleri
miktar olarak hafif fazla olarak yorumlandi. 1 yildir anti-
depresan kullaniyor.

PT: 15.06 sn (10- 14), INR: 1.28, PTT: 31sn (22-35)
olan hasta zayif ve beslenmesine ¢cok dikkat eden biri
olmadig i¢in K vitamini eksikligi olasiligini ekarte etmek
icin Protein C ve Protein S baktik. Protein C: %86 (70-140)
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ve Protein S: %82 (50-130) normal olarak geldi. Karisim
testinde, karigim: PT: 12 sn, PTT: 26 sn; inktibasyonlu
karisim testi PT: 13.5 sn, PTT: 30 sn seklindeydi. PT
degerinde karisimla normale gelme gozlendi. Faktor VII
degeri: %23 (70-120) olarak geldi. Protein C ve S dege-
rinin normal olmas: K vitamini eksikligine bagli Faktor
VII eksikligini ekarte etmemize yardimci oldu. Faktor VII
eksikliklerinin bir kismi1 FX eksikligi ile birlikte oldugu
icin FX dtizeyine de baktik. Faktor X: %55 olarak geldi.
Karisim testinde PTT’nin kisalmasi sebebiyle kompleks
faktor eksikligi ihtimali tizerine FVIII ve FIX da baktik:
sirasiyla %149, %144 olarak geldi.

Tiroid kanli bir organ oldugu icin hastanin biyopsisi-
nin yatirilarak ve FVII replasmani ile yapilmasina karar
verildi. Tiroid biyopsisinden 15 dakika 6énce 20 mcg/kg
rekombinant FVIIa kullanildi. Faktér X %55 oldugu icin
replase edilmedi. Biyopsi sonras: kanama olmadi. Takip
amaciyla bir glin hastanede yatirildi. O sirada bir hafta
o6nceden planlanmis kulaktan buson temizleme islemine
gonderilen hastanin islem sirasinda dis kulak kanamasi
oldu. 10 mcg/kg faktér VIla ile kanamasi1 durdu. Tiroid
biyopsi materyali kanamali ve tanisal olarak yeterli degil
olarak raporlandi. Bir sonraki biyopsinin daha ytksek
rekombinant FVIIa ile tekrarlanmasinin uygun olabile-
cegini distinmekteyiz. F VII ve FX birlikte eksikliginin
bu iki faktore ait genlerin bulundugu 13q boélgesi ile ilgili
olabilecegi 6grenildigi icin 13934 delesyon icin genetik
inceleme baslatildi. Genetik test sonucu hentiz gelmedi.

Hastamiza rFVII replasmani yapma kararimizi FVII
dlizeyinin %20 civarinda olmasi ve tiroidin kanli bir
organ olmasi sebebiyle aldik. Hastanin kulaktan buson
temizligi gibi basit bir islemde kanamasi FVII replasman
kararimizin isabetli oldugunu dustndutrda.

Abstract:0149 P-200
PROTEIN C EKSIKLiGI OLAN HASTADA OZOFAGUS
VARIS KANAMASI. Senar Ebin¢!, Ramazan Esen?,
Cengiz Demir?, Adem Cifci!, Mehmet Kartal!, Mustafa
Géger!, Ahmet Cumhur Diilger!. ! Yiiziinciiyd Universitesi
Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali. 2Yiiztinciiyil
Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Van

Klinigimize Ust gastrointestinal kanama nedeni ile
basvuran 24 yasinda erkek hastanin daha 6nce bilinen
hastalik 6yktisti yoktu. Hastanin yapilan fizik mua-
yenesinde; Ates:36.5 °C, TA: 110/70mmhg, kalp tepe
atimi: 85 /dk.solunum sayist: 18/dk. Idi. Yapilan batin
muayenesinde traube kapali, dalak kot altinda 4 cm
palpable idi. Rektal tusede melena tespit edildi. Diger
fiziki bakis1 dogal olarak degerlendirildi. Hastanin gelis
aninda yapilan hematolojik ve biyokimyasal tetkiklerin-
de; Hb:14,9g/dl, WBC: 6500, PLT: 138000, MCV:86 fl,
CRP:3.2mg/L, C3:2,5g/L, C4:0,23g/L, RF:10,4IU/M],
Glukoz: 114 mg/dl, Ure:26mg/dl, Kreatinin:0,8 mg/dl,
K:4,5mmol/L, Na:136mmol/L ALT:13U/L, AST:22U/L,
LDH:487U/L, GGT:24 U/L, Amilaz:112U/L, Billirubin
D/I: 0,4/1 mg/dl, Albumin 4,5g/dl, Globulin:3,1g/dl,
APTT:33,9 sn. PT:14,3 sn. INR:1,1 ferritin:67 ng/ml idi.
idrarda protein negatif idi. Hastaya yapilan gastro 6zefa-
goskopide grade III 6zefagial ve grade II gastrik varisler
izlendi. Yapilan abdomen usgde karaciger parankimi
hafif heterojen, dalak 182mm olmakla beraber portal
ven tromboze izlendi. Hastanin yapilan ileri tetkiklerin-
de Hbs Ag, anti HCV, anti HAV Igm, antikardiyolipin
antikorlar, lupus antikogulani, ANA, ASMA, AMA, Anti
Ds DNA, ENA profili negatif idi. Anti Hbs pozitif idi.

175



POSTER BILDIRILER

Hastanin calisilan tromboz panelinde AT II1:63% (normal
80-120), protein C:11%(normal:70-130), protein S: 57%
(normal:60-140), aktive protein C: 100 (normal 120-300),
faktor V: 11%(normal 70-120) olarak gértildi.

Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Abstract:0319 P-201
KRONIK LENFOSITIK LOSEMIDE HUCRE YUZEY
ANTIJENLERININ (CD38-CD138-CD56-CD16) VE
ZAP-70 SEVIYESININ EVRE VE PROGNOZA ETKIisSIi.
Aynur Ugur Bilgin!, Sevilay Tuncez?, Ismail Reisli3.
IN.E.Unv.,Meram Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dalt.,
Konya. 2N.E.Unv.,Meram Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklan
Anabilim Dal, Konya. °N.E.Unv.,Meram Tip Fakiiltesi,
Cocuk Allerji Immunoloji Bilim Dali, Konya

Amacg: Kronik Lenfositer Losemi(KLL) kan, kemik 1igi,
lenf nodu ve dalakta proliferasyon 6zelligi olmayan olgun
lenfositlerin artis1 ile ortaya ¢ikan; farkli klinik seyirler
gosterebilen bir hastaliktir. Cogu B lenfosit kokenlidir,
%1’inden daha az1 T lenfositlerinden kaynaklanmaktadir.
Rai ve Binet tarafindan olusturulan siniflamalar bu giin
icin KLL ‘de kullanilan glincel evreleme sistemleridir. Bu
sistemler evre ve sag kalim suresi arasinda anlamli bir
iliski gostermesine ragmen bazi eksik taraflari mevcuttur.
Ozellikle erken evre olan vakalarda prognozu belirlemek
icin yeni serum belirteclerine ihtiya¢ vardir. Bu calisma-
da yeni tan1 almis ve tedavisiz takipte olan KLL hastala-
rinda ZAP70, CD38, CD138, CD16 ve CD56 ekspresyon
duizeylerinin evre ve prognoza etkileri incelenmistir.

Gerec-Yontem: Bu calismada ucuz ve kolay uygu-
lanabilir bir metod olan flow sitometri yontemi ile KLL
hastalarin Ki aspirasyonlarindan elde edilen kan érnek-
lerinde ZAP70, CD38, CD138, CD56, CD16 ekspresyon
duzeyleri o6l¢tldt. %20’nin tzeri ekspresyon degerleri
pozitif olarak kabul edildi.

Bulgular: ZAP70 ifadelenmesi, ¢alismaya alinan 35
hastadin 5’inde pozitif olarak saptandi. Duistik ZAP70 ifa-
delenmesi gosteren hastalarin erken evre vakalar oldugu
ve bu hastalarin progresyonsuz sag kalimlarinin uzun
oldugu goruldu. CD38 ifadelenmesi, 3 hastada pozitif
olarak saptandi. CD38 ifadelenmesi duistk hastalarin
da daha ¢ok erken evre olduklari ve progresyonsuz sag
kalimin digerlerinden daha uzun oldugu tespit edildi.
Olgularda ZAP70 ifadelenmesi ile CD38 ekspresyon
duzeyi karsilastirildigida sadece bir olguda ayni anda her
ikisinde pozitif oldugu goruldt. CD38 ile ZAP70 pozitifligi
arasinda anlaml iliski saptanmadi. CD138, CD56, CD16
tim hastalarda dustk duzeyde eksprese edildi. Fakat
CD56’ nin %5 ‘in tizerinde ifadelendigi 6 hastanin 3 Gnde
ZAP70 ‘in (+) oldugu goraldu.

Sonug: Bu calismada say1 yetersiz oldugu icin sonuc-
lar anlamli gérinmesede KLL’de hiicre ylizey antijenleri-
nin evre ve prognoza ektilerini daha iyi anlayabilmek icin;
daha fazla hasta katiliminin ¢alismlara ihtiya¢ vardir.
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Abstract:0434 P-202
HAIRY CELL LOSEMi NADIR BiR HASTALIK
MIDIR?. Abdulkadir Bastiurk!, Sema Akinci!, Tuba
Hacibekiroglu!, Tekin Guney!, Sule Mine Bakanay
Ozturk!, Merve Akduman?, Imdat Dilek!. !Atatiirk
Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara.
2Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Ankara

Amacg: Hairy cell 16semi (HCL) nadir gortilen kronik
lenfoproliferatif hastaliklardan biridir. Burada son 1 yilda
klinigimize basvuran ve bir kismi oldukca atipik klinikle
prezente olan hairy cell 16semi olgularini sunduk.

Yontem: Hematoloji klinigimizde 2011 2012 yillari
arasinda 16semi tanist konulan 61 hastanin 81 (%13)
HCL olup calismaya dahil edilmistir. Hastalarin 4 1 kadin
4 1 erkek olup yas ortalmasi 66,1 (min: 45 max: 85) idi.
Olgularin 3*inde dalak buyukligt 2’sinde ise pansito-
peni yoktu, birinde ise basvuru aninda asit mevcuttu.
Hasta ozellikleri tabloda verilmistir. Olgularin timunde
tan1 kemik iligi incelemesi, akim sitometrisi ve tartra-
ta rezistan asit fosfataz (TRAP) boyamas: ile konuldu.
Remisyon degerlendirilmeleri tedavinin 3. ayinda kemik
iligi biyopsisi ile yapildi. Olgularin takip stiresi ortalama 7
(min:1; max:12) aydir. Toplam 8 hastanin 6’sina ilk basa-
mak tedavi olarak cladribin birine ise rituximab sonrasi
ikinci basamak tedavi olarak cladribin (0,09-0,1 mg/kg,
7 gln iv strekli infiizyon) verildi. Masif dalak buyukltuga
olan son olguya ise ileri yas ve genel durum bozuklugu
nedeni ile palyatif dalak isinlamasi ve destek tedavisi
yapildi. Cladribin alan 6 hastanin 5’inde tam remisyona
(%83) 1’inde ise kismi remisyona ulasildi. Rituximab son-
rast cladribin verilen hastanin remisyon durumu hentiz
degerlendirilmemistir. Palyatif dalak isinlamasi yapilan
hastanin (1. olgu) semptomlarn azaldi, dalag kugtlda
ancak 4. ayinda akut kolesistite bagli sepsis nedeni ile
hasta kaybedildi. Daha 6nce multiple kemoterapi almig
olan bir olgu ise (7. olgu) tedavinin erken déneminde
pansitopenisi dlizelmeden sepsis nedeni ile kaybedildi.

Sonug¢ ve Tartigsma: Olgu sayimiz az olmakla birlikte
bu vaka serisi ile elde ettigimiz sonugclara gore; Literattirle
uyumlu olarak cladribine cevap oranlari oldukca ytiksek-
tir (%83). Literattir bilgilerinin aksine serimizde:

Erkek kadin orami 1/1°dir

Olgularin timutinde splenomegali yoktur (3/8, %37).

Olgularin timuinde pansitopeni yoktur (2/8, %25).

Sonu¢ olarak HCL tanisinin atipik klinik prezen-
tasyon nedeni ile atlanabilecegi; literattirde belirtilenin
aksine ¢ok da az olmadigl kanaatindeyiz. Gunltuk prati-
gimizde HCL nin ayirict tanida akilda olmas: gerektigini
vurgulamak isteriz.
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Tablo 1. Hasta dzellikleri ve takip

Cinsiyet Yas Whe(x10~ 9/L); Dalak Tedavi  Tedavi cevabi ve
neu(x10 ~ 9/L); hgb (kot altr) son durum

g/dL; pit(x10 ~ 9/L)
3,3/1,4/10,4/83 20cm

Olgu1  Kadin 85 Palyatif RT 4. ayinda exitus

Olgu2  Kadin 80 18/1,0/ 6,4/49 normal  Cladribin 9. ayda
remisyonda
Olgu3  Kadin 72 44/.../11,9/151 12cm  Cladribin 4. ayda
remisyonda
Olgu4  Kadin 45 1,1/0,1/8,3/110 normal  Cladribin 10. ayda
remisyonda
Olgu5  Erkek 51 3,5/0,5/6,4/43 15cm  Cladribin 12. ayda
remisyonda
Olgu 6  Erkek 59 2,5/1,0/8,4/59 normal  Cladribin 12. ayda
remisyonda

Olgu7  Erkek 57
Olgu8  Erkek 80

3,1/0,9/4,6/76 25cm  Cladribin -~ 28. giinde exitus
1,7/05/ 4,6/37 10cm  Rituximab+ 2. ayda
Cladribin (remisyon
degerlendirmesi

yapilacak)

Abstract:0223 P-203
17P DELESYONUNA SAHIiP MULTIiPLE MYELOMA VE
KRONIK LENFOSITER LOSEMI TANILI OLGULARDA
MOLEKULER SITOGENETIK MARKIRLAR VE TERAPI
SONUCLARININ INCELENMESI. Sibel Berker!,
Ozan Salim? Zafer Cetin!, Cigdem Aydin Acar!,
Orhan Kemal Yucel?, Aysen Timuragaoglu?, fhsan
Karadogan?, Levent Undar?. !Akdeniz Universitesi, Tip
Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali, Antalya.
2Akdeniz Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Antalya.

Amacg: Tumoér hucrelerinde p53 geninin lokalize
oldugu 17q13.1 kromozom bandinin veya 17 numara-
Ii kromozomun tamaminin kaybina sahip olan kronik
lenfositer 16semi (KLL) ve multiple myeloma (MM) tanili
hastalarin k6tli prognoza sahip olduklar: kabul edilmek-
tedir. Bu prognostik alt gruptaki prediktif faktorleri belir-
leyebilmek icin 17p13.1 (p53) delesyonu yada monozomi
17’ye sahip KLL (yas ortalamasi 59.28) ya da MM (yas
ortalamasi1 57.28) 6ntanili hastalarin terapi sonuclarinin
ve molekuler sitogenetik bulgularinin degerlendirilmesi
amaclanmistir. Yéntemler; 2009-2012 yillar1 arasinda
KLL ve MM tanis1 almis yediser olgunun verileri incelen-
mistir. Olgularin kemik iligi 6rnekleri konvansiyonel sito-
genetik analizler ve t(4;14)(FGFR3/IgH), t(11;14)(CCND1/
IgH), t(14;16)(CCND1/IgH), 13q14 (RB), 17p13.1 (p53) ve
CEP12 FISH problar kullanilarak molektiler sitogenetik
olarak degerlendirilmistir. Sonuclar; 17p13.1 (pS3) deles-
yonu gozlenen olgularin 12’si erkek iken sadece 2 tanesi
kadindir. 8 olguda 17pl13.1 (p53) delesyonu disinda
incelenmis olan molektler sitogenetik markirlar agisin-
dan her hangi bir abnormalite gozlenmemistir. Ancak 6
olguda 17p13.1 (p53) delesyonuna ilave olarak iki yada
daha fazla molektiler sitogenetik markira ait genetik degi-
sim gézlenmistir. Ikincil genetik degisimler; 13q14 (RB)
delesyonu (3 olgu), trizomi 12 (1 olgu), monozomi 14 (2
olgu), monozomi 16 (1 olgu), t(11;14)(CCND1/IgH) trans-
lokasyonu (1 olgu) ve 11q13 (CCND1) duplikasyonundan
(1 olgu) olusmaktadir. MM o6ntanili olgularda vincristin/
bortezomib’e ilave doxorubicin ve dexhamethasone iceren
induksiyon kemoterapi protokoliinti takip eden otolog
kok huicre aktarimi uygulanmistir. KLL olgularinda
ise fludarabine ve cyclophoshamide temelli indtiksiyon
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kemoterapi protokolleri uygulanmistir. Tartisma; Bu
bulgularin istatistiksel olarak anlamli olup olmadiginin
belirlenebilmesi icin daha fazla olgunun terapi sonuclari-
nin degerlendirilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Abstract:0330 P-204
KRONIK LENFOSITIK LOSEMiI VE CD11C
EKSPRESYONU. [rfan Yavasoglu, Glirhan Kadikéylii,
Gokhan Pektas, Zahit Bolaman. Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklant Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Aydin

Giris-Amac: CD1lc htcre adezyon molekulleri
icindeki integrin ailesindendir. Killi htucreli 16semide
pozitifligi o6nemlidir. Kronik lenfositik l6semide (KLL)
CD11c degerlendirmesi azdir. KLL’de %13-78 aras1 pozi-
tiflik bildirilmistir. Bu calismada KLL ile CD11c iligkisini
degerlendirdik.

Gerec-Yontem: KLL tanisi koydugumuz 30 erkek
toplam 45 hastanin akim sitometride (EPICS XL-MCL
cihazi) calisilan CD11c degerlerinin evre ile iliskisi ret-
rospektif olarak degerlendirildi (CD11c PE, Katalog 0712,
Immunotech, ABD). Otuz iki hasta Binet evre A, 2 hasta
B, 11 hasta C idi. Evrelerin karsilastirilmasinda One-way
Anova testi ve evre ile CD11c iliskisi acisindan regresyon
analizi yapildi.

Bulgular: KLL'li hastalarda CD11c duzeyi ortalama
%26.9+ 21 idi. Evreler arasinda fark bulunmadi. Evreler
ile CD11c arasinda iliski yoktu.

Sonue¢: Calismamizda CD1lc duzeyleri literaturle
uyumlu oranda pozitiflik gosterdi. Evre ile pozitifliligi
arasinda iliski yoktu. Sag kalim Uzerine etkisini deger-
lendirmedik. KLL CD11c iligkili hasta sayis: artirilarak
degerlendirmelidir.

Abstract:0246 P-205
AZ RASTLANAN BiR LOSEMI TiPi: AGRESIF NATURAL
KIiLLER HUCRELI LOSEMIi. Samil Ecirli!, Orkide
Kutlu', Neslihan Andi¢?, Salih Baser'. Konya Egitim
Arastrma Hastanesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dalw
2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
BilimDali, Eskesehir

NK htucreli 16semi LGL grubunun agresif seyirli ve
kotti prognozlu bir alt tipidir. Olgu sunumunda Ulke-
mizde nadir olarak gortilen NK hticreli 16semili bir hasta
konu edilmistir. 63 yasinda bayan hasta sag gézde kiza-
riklik, halsizlik ve ates sikayeti ile merkezimize basvurdu.
Sag gb6z bulber konjoktivada belirgin ylizeyel kanama
mevcuttu. Karaciger ve dalak buyukliga ve yaygin lenf
nodlar saptandi. Anemik ve trombositopenikti. Periferik
kan yaymasinda %18 lenfosit mevcuttu. Cok sayida iri
granullti lenfosit dikkati cekti. Takibinde anemisi ve
trombositopenisi derinlesirken 16kosit saymmi 1 hafta
icerisinde 5000’den 165.000’e yuikseldi ve formtlde %68
oraninda buytk granullt lenfositler goraldi. Es zamanh
olarak dalak ve lenf nodlarinda da bluytme saptandi.
Lenf nodu basisi sebebi ile hastada tikanma ikteri gelisti.
Periferik kandan yollanan hticrelerde cd 16 ve CD 56
pozitif olarak saptandi. Kemik iligi biyopsi ve lenf nodu
biyopsi sonuclari da nk hticre infiltrasyonu olarak geldi.
Bu durumda hastaya agresif nk htucreli 16semi tanisi
kondu. Genel durumu giderek bozulan hastaya 1 mg/
kg/glin dozunda prednizolon ve 10 mg /m?/hafta metot-
reksat baslandi. Hastanin bu tedavi ile genel durumu
duizeldi. Bir haftada l6kosit sayimi tekrar 9800’e geriledi.
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Dalak ve lenf nodu boyutlarinda azalma oldu. Bilirubin
degerleri geriledi. Tedavinin dérdtinct haftasinda hasta
pansitopenikti ve halen periferik yaymada LGL hticreleri
devam ediyordu. Prednol tedavisi 1 aydan sonra tedricen
azaltildi. Hasta tanmidan 39 glin sonra pnémoni sebebi ile
sepsis tablosu ile ex oldu. Agresif nk hucreli 16semi(ankl)
katastrofik, sistemik bir hastaliktir. Prevalans: asyalilar-
da belirgin ytuksektir. Klinik gidis tedaviye ragmen cok
agirdir, hastalarin ¢ogu glinler veya haftalar icinde kay-
bedilir. Iimmunfenotipik incelemede ytizey CD3- CD 2 + ve
CD 56 + CD 16 ve sitoplasmik CD 3 vakalarin ¢cogunda
pozitiftir. Bizim vakamizda da CD 16 ve CD 56 pozitif
ylizey CD 3 negatif sitoplazmik CD3 pozitif saptanda.
CD122 pozitif ve CD 25 negatif olma durumu ankl hticre-
lerinin immunregulatuvar nk hticrelerden degil sitotoksik
nk hucrelerden koken aldigini gosterir. Agir hastaligi
olan hastalar kemoterapi (chop, hyper cvad) veya tictinct
jenerasyon antrasiklin iceren rejimler ile tedavi edilme-
ye calisilir. Ancak kemoterapiye ragmen prognoz cok
kotudtr. Hastamizda oldugu gibi genel durumu bozuk
hastalarda bu agresif tedavilerin verilmesi de gtic olmak-
tadir. Biz LGL tedavisinde etkili oldugu bilinen steroid
ve metoreksat tedavisini tercih ettik. Bu tedavi ile de
kismen seyirde duzelme elde ettik ancak hasta pansito-
peni komplikasyonlari ile kaybedildi. NK hticreli 16semide
hematopoetik stem cell transplantasyonu (HSCT) ilerle-
mis hastalikta kuiratif olabilecek yegane tedavi alternatifi
gibi goztikmektedir. Genel durumu bozuk agresif seyirli
nk htcreli 16semi hastalarinda segilecek tedaviler ile ilgili
daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

Abstract:0384 P-206
GRANULAMATOZ LENFADENIT VE MARGINAL ZON
LENFOMA BIRLIKTELiGi. VAKA TAKDIiMi. Selda
Kahraman!, Firuzan Kacar Déger?, Nazan Ozsan3,
Ozlem Erdal Ozdemir?, Abdullah Katgi®, Inci
Alacacioglu®. 'Aydin Devlet Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Aydin. 2Adnan Menderes Universitesi Patoloji Anabilim
Dali, Aydin. *Ege Universitesi Patoloji Anabilim Dali, Izmir.
*Dokuz Eyliil Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Marjinal zon lenfomalar; dalak, lenf nodu ve nod-dist
lenfoid dokudan koken alabilen, B-lenfositlerin olustur-
dugu heterojen bir lenfoma grubu olarak tanimlanirlar.
Splenik marginal zon lenfomalar, dalak yani sira dalagin
hiler lenf nodlarini ve kemik iligini siklikla tutan, peri-
feral kana ve bazen karacigere infiltrasyon gosterebilen,
genelliklen 6.nc1 dekat tizerinde ortaya ¢ikan, ttim lenfo-
malarnicinde yaklasik %1-2 lik gértilme oranina sahip,
dusuk dereceli B-hticreli bir lenfomadir. Abdominal lenf
nodu tutulumu seyrek olup, periferal lenf nodu tutulumu
sira disidir. Olgularin 1/3 kadarinda monoklonal serum
proteini saptanabilir. Biz ayn1 anda farkli lenf nodlarinda
grantilamatoz lenfadenit ile birlikte periferal lenf nodu
tutulumu gosteren splenik marginal zon lenfomali bir
olguyu sunuyoruz.

69 yasinda erkek hasta, karinda ve boyunda sislik
yakinmas: ile Hematoloji polikliniginde degerlendirilen
hastanin yapilan fizik bakisinda masif splenomegali,
bilateral servikal ve aksiller pake halinde lenfadenopa-
tiler saptandi. Labaratuar degerlendirmesinde lokosit
6,3.103, notrofil. 3,94.103, lenfosit. 1,73.103, hb.9,8 g/
dl, het. %30,4, MCV. 75 fl, plt. 216000, LDH. 292 U/I,
t.protein 9,7 gr/dlt, albumin. 3,4 gr/dlt, globulin 6,3
gr/dlt, Ig G 3247 mg/dlt, CRP. 34 mg/I, sed. 90 mm-h
saptandi. Cekilen boyun, toraks ve batin bilgisayarl
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tomograflerinde sol servikal alandan supraklavikuler
alana dogru uzanan pake halinde ve sag servikalde 1.5-2
cm c¢apli multipl lenf nodlari, dalak 24 cm, paraaortik,
mesenterik, paraaortik ve mediastinal multpl 1.5 cm
capli lenfadenopatiler izlendi. Hastanin B semptomu
yoktu. Serum immunfiksasyonunda Ig G kappa monok-
lonal gamapati saptandi. Hastadan alinan eksizyonel ser-
vikal lenf nodu biyopsisi grantilamatéz lenfadenit olarak
degerlendirildi, 6rnekte PCR ile ARB gortilmedi. Balgam
ARB negatif idi. Dis merkezde gogliis hastaliklar: tarafin-
dan tuberktloz lenfadenit olarak degerlendirileren hasta-
ya dértlt antitiiberkiiloz tedavi baglandu. iki ay antitiiber-
ktiloz tedavi sonrasi degerlendirilen hastanin Sedim-CRP
yuksekliginin devam ettigi LAP ve splenomegalide geri-
leme olmadigr goértldi. Bu nedenle Hematoloji tarafin-
dan hasta tekrar gorildt ve servikal lenf nodlarindan
eksizyonel biyopsi yenilendi. Patoloji sonucu marginal
zon lenfoma gelen hastanin iki aylik stirede periferik kan
lenfositozunun arttigr gorulda.(%55) Yapilan kemik iligi
biyopsisinde marginal zon lenfoma tutulumu saptandi.
Evre 4A marginal zon lenfoma olarak degerlendirilen has-
tanin anti tbc tedavisinin INAH ve Rifampisin ile alt1 aya
tamamlanmasi1 ve RCVP kemoterapisi almasi planlandi.
Hastada ilk Rituksimab tedavisi sirasinda herhengi bir
komplikasyon gelismezken ikinci ve ticinct kur rituksi-
mab tedavileri sirasinda ciddi anafilaksik reaksiyon, ates,
miyalji ve artralji gelisti. Hasta doérdinct kur tedaviyi
tek CVP olarak aldi. Takip ve tedavisi halen devam eden
hastanin fizik bakisive yapilan gérunttilemelerinde LAP
ve splenomegalide kismi gerileme saptandi.

Abstract:0226 P-207
MASIF ASIT ILE PREZENTE OLAN RELAPS KRONIK
LENFOSITIK LOSEMILI OLGU SUNUMU. ipek Yénal',
Esra Nazligtil!, Gulsiim Tag!, Mehmet Ramazan Agan?,
Mustafa Nuri Yenerel!, Meliha Nalcaci'. Istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul, 2istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali,
Istanbul

Giris: Asit, bazi ileri evre veya nuks solid ttiimorlerin
seyrinde gorulebilen bir bulgudur. Hematolojik maligni-
teler icinde lenfomalar, lenf nodu tikanikligina yol acarak
asite neden olabilirler. Kronik lenfositik 16semi (KLL) sey-
rinde prolenfositik 16semi veya Richter transformasyonu
olmadan asit gelismesi nadir bir bulgudur.

Olgu: Yirmi aydir Rai-evre IV KLL tanisiyla oral klo-
rambusil 0.08 mg/kg/glin kullanan 81 yasindaki kadin
hasta gece terlemesi ve karinda sislik sikayeti ile polikli-
nigimize basvurdu. Fizik muayenede bilateral servikal ve
aksiller lenfadenopatiler, tens asit ve hepatosplenome-
gali saptandi. Kan sayiminda Hb 5 g/dl, 16kosit 28500/
mm?, trombosit 38400/ mm? ve biyokimyasinda LDH 660
U/L saptandi. Formuiltinde mattr gérintmli lenfositler
yaninda ezik htcreler saptandi (Sekil 1). Servikal lenf
nodu biyopsisinde Richter transformasyonu go6rtilme-
di. Kemik iligi biyopsisinde kucuk lenfositlerle difftiz
infiltrasyon goruldt. BT goértntitlemelerinde servikal,
aksiller, paraaortik, retroperitoneal ve mezenterik lenf
nodlan ile beraber omental kalinlasma, asit, karaciger
ve dalakta blUyume saptandi. Parasentez, semptomatik
rahatlama ve teshis amaciyla yapildi. Asit analizinde
16kosit:1220/mm?, asit total protein:2.4 g/dl (serum,
4.9 g/dl), glukoz:110 mg/dl (serum, 98 mg/dl), LDH:638
U/L (serum, 660 U/L), trigliserid 43 mg/dl (serum, 149
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mg/dl), albimin:1.9 g/dl (serum, 3.6 g/dl) saptand1. Asit
sitosantrifiijinde kaba kromatin yapisina sahip hiperk-
romatik cekirdek iceren kuicik matlir lenfoid hticreler
saptandi (Sekil 2). Asit sivisi flow sitometrik analizinde
CDS5, CD19, CD20, CD22, CD23, CD45, HLA-DR eks-
presyonu saptandi (Sekil 3). Asit flow sitometrik analizi,
KLL ile uyumlu idi. Hastaya COP kemoterapisi baslanda.
Asit gelisiminden bir ay sonra kemoterapinin 10.glintn-
de, fungal 6zofajit ve septisemi nedeniyle eks oldu.

Tartisma: KLL, genellikle uzun klinik seyir gosteren
indolent bir lenfoma tlirti olarak bilinmesine ragmen
gunumuzde bu goézlemin hastalarin %30’undan azinda
gecerli oldugu bilinmektedir. Sonug¢ olarak, KLL’nin
dogal seyri oldukca degiskendir. KLL’li hastalarin %10u
prolenfositik 16semiye doner ve %3*inde Richter transfor-
masyonu olur. Bu grup hastalarda transformasyon sira-
sinda asit gelisimi bildirilmistir. Biz burada, 81 yasinda
klorambusil tedavisi sonrasinda kisa stirede relaps olan
ve relapsi sirasinda transformasyon olmadan asit ile pre-
zente olan nadir bir KLL olgusu sunduk.

$Sekil 1. Formilde matir lenfositlerin ve ezik hiicrelerin gériinimi

Sekil 2. Asit sitosantrifiijinde kaba kromatin yapisina sahip hiperkromatik gekirdek
iceren kiiciik matiir lenfoid hiicrelerin gorinimii
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D20, CD22, CD23, CD45, HLA-

DR ekspresyonunun gériinimi

Abstract:0601 P-208
MASIF ASIT ILE BASVURAN MANTLE HUCRELI
LENFOMA OLGUSU. Ipek Yénal', Asli Ciftcibasi?,
Suut Gokturk?, Mustafa Nuri Yenerel!, Filiz Akytz?,
Cetin Karaca?, Kadir Demir?, Fatih Besisik?, Sevgi
Kalayoglu Besisik!. ‘Istanbul Universitesi, Istanbul Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali. 2Istanbul Universitesi, Istanbul Tiyp Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Gastroenterohepatoloji Bilim
Dali, Istanbul

Lenfomalarin seyri sirasinda ciddi serozal eflizyon
gorulebilir. Non-Hodgkin lenfoma ve Hodgkin lenfomali
hastalarin %20-30’unda plevral eflizyon gértilmekle bera-
ber peritoneal ve perikardiyel tutulum nadirdir.

75 yasindaki erkek hasta ti¢c aylik karin sisligi ve kilo
kaybi ile ITF Gastroenterohepatoloji BDna basvurdu.
Fizik muayenede solukluk, sag akciger ve sol akciger
bazalinde solunum seslerinde azalma, tens asit, sple-
nomegali ve hepatomegali saptandi. Hb 10 g/dl, 16kosit
10300/mm?, trombosit 85000/mm?, LDH 656 (240-480),
albumin 2.4 g/dl saptandi. Formuluinde dlizensiz cekir-
dekli kucuk lenfositler saptand: (Sekil 1). Periferik kan
flow sitometrik analizinde pan-B hiticre antijenlerinin
(CD19, CD20), CDS5, FMC7nin ve zayif olarak CD23in
ekspresyonu goruldu (Sekil 2). Bu bulgularla kronik
lenfositik 16semi (KLL) ve mantle htcreli lenfoma (MHL)
ayirict tanida yer aldi. BT’lerinde multipl minimal ser-
vikal ve aksiller lenf nodu, sag akcigerde daha belirgin
olmak Uzere bilateral plevral eflizyon, masif asit, dalak
ve karaciger boyutlar1 artmis (sirasiyla 230 ve 180 mm)
ve mezenterik bolgede infiltrasyonla uyumlu dansite arti-
st saptandi. Terapdtik amachh parasentez yapildi. Kanh
asit sivisinin analizinde 16kosit 39400, eritrosit 169000,
asit total protein 3.6 g/dL (serum, 5.7), glukoz 38 mg/
dL (serum, 68), LDH 506 U/L (serum, 733), trigliserid
48 mg/dl (serum, 196) ve albtimin 2.6 g/dL (serum,
3.3) idi. Asit sitosantrifijinde ditizensiz cekirdek iceren
ktictik-orta buytklukte lenfositler saptand: (Sekil 3). Asit
flow simoterik analizi periferik kan ile benzerdi. Plevral
sivinin analizinde ise lokosit 12300, eritrosit 155000,
plevra total protein 3.7 g/dL (serum, 5.4), glukoz 71 mg/
dL (serum, 98), LDH 307 U/L (serum, 434) ve albimin
2.3 g/dL (serum, 3.2) idi. Plevral sivinin sitosantrifiju
asit swisi ile benzerdi. Asit ve plevra sivisinin sitolojik
incelemelerinde atipik ktictik lenfoid hucreler saptandi.
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Kemik iligi biyopsisinde pan-B hucre antijenleri, siklin
D1 ve CDS (+), CD10 ve CD23 (-) kui¢cuik lenfositlerle
nodtler ve interstisyel infiltrasyon saptandi. Evre IV MHL
tanis1 konarak CHOP baslandi. fkinci kiir baslangicinda
plevra sivisinin ve asitin miktar:1 orta derecede azaldi.
Fakat ikinci kiir sonrasinda bakteriyel septisemiye bagh
hayatin1 kaybetti.

MHL, genellikle agresif biyolojik seyir gosterir. Sik
tutulumlar1 arasinda lenf nodlari, dalak, Waldeyer hal-
kasi, kemik iligi ve gastrointestinal sistemi igceren eks-
tranodal tutulumlar vardir. Olgumuzun siradis: 6zelligi
masif asit ile basvurmasiydi. Lenfomaya bagl kanl asit,
bugline kadar nadiren bildirilmistir. Diger dikkat cekici
ozellik olgumuzdaki asitin kanli asit olmasiydi. Sonucg¢
olarak sirotik olmayan, masif splenomegali ve kanl asit
ile bagvuran hastalarda akla hematolojik hastaliklar da
gelmelidir. Lenfomaya bagl asit gelisimi ile ilgili olduk¢a
az deneyim olmasina ragmen olgumuzda plevral eflizyon
yaninda asit varliginin da prognoz tizerine olumsuz etkisi
oldugunu distnmekteyiz.
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Sekil 1. Diizensiz gekirdekli kiigik lenfositlerin formuldekl gorinimii
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Sekil 2. Periferik kan row sﬂometnk analizinde pan-B hiicre antuenlerlnln (CD19,
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Sekil 3. Asit sitosantrifiljinde diizensiz gekirdek iceren kiigiik-orta biiyikliikte
lenfositlerin gériinimi

Abstract:0487 P-209
SERT DAMAGI TUTAN MALT LENFOMA: NADIiR BiR
OLGU SUNUMU. Ipek Yénal!, Tuncay Tanis?, Mehmet
Agan®, Meliha Nalcaci'. ‘Istanbul Universitesi Istanbul
Typ Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Istanbul. 2Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali, Istanbul.
sfstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali, Istanbul

Giris: MALT lenfomalar, ekstranodal lenfomalarin
buytk bir kismini olusturmaktadir. Sik tutulum yerleri
arasinda gastrointestinal sistem, akciger, tiroid bezi, tik-
ruk bezleri, timis, orbita ve larings vardir. Sert damak
tutulumu nadirdir.

Olgu: Bir yildir sert damak sag yariminda giderek
buyltyen agrili kitle lezyonu ve sag tukrtik bezi bolge-
sinde sisligi olan hasta cesitli dis merkezlere basvur-
mus. Sag parotis lojundaki kitle lezyondan yapilan
biyopsisinde nonspesifik inflamatuar degisiklikler sap-
tanmig. Tani konamamasi Uzerine 22/06/2011’de ITF
KBB polikligine yonlendirilmis. Fizik muayenesinde sert
damak sag yariminda 2x2.5 cm yulzeyi Ulsere lezyon,
sag parotis glandinda kitle lezyon saptand: (Sekil 1, 2).
Boyun MR’nda sert damak sag yariminda 2x2.5 cm
boyutlarinda kitle lezyon, sag parotis glandinda 2.5x3.5
cm kitle lezyon saptanan hastaya 06/07/2011’de sert
damaktaki lezyondan insizyonel biyopsi yapildi. CD20+
ekstranodal marginal zon lenfomas:1 (MALT lenfoma) ile
uyumlu infiltrasyon saptanmasi tlizerine ITF Hematoloji
BD’ina yonlendirildi. Laboratuar tetkiklerinde Hb:13 g/
dl, Htc:%41, 16kosit:6240/mm?, trombosit:185000/mm?
saptandi. Evreleme acisinda istenen boyun, toraks ve
batin BT tetkiklerinde patolojik lenf nodu saptanmadi.
Kemik iligi biyopsisinde infiltrasyon saptanmadi. Kemik
iligi sitogenetik tetkikinde normal karyotip saptandi.
Evre IIE (sert damak, parotis loju) MALT lenfoma tanili
hastaya rituximab endikasyon dis1 olarak temin edildi.
28/09/2011’de R-CHOP baslandi. flk kiir sonrasinda
sert damakta agri kayboldu ve 3 kur sonrasinda sert
damaktaki tlsere lezyon buiyuk oranda geriledi. 6 kur
sonrasinda sert damaktaki tlserasyon tamamen ortadan
kalkt:r (Sekil 3) ve boyun MR’1inda sert damaktaki ve sag
parotis glandindaki kitle lezyonun tamamen kayboldugu
goruldu. 27/02/2012°de 8.kur kemoterapisi tamamlanan
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hasta halen tam remisyonda olarak ITF Hematoloji polik-
liniginde izlenmektedir.

Tartisma: MALT lenfomada tukrik bezleri hari¢
bas ve boyun bélgesinin tutulumu olduk¢a nadirdir.
Nonspesifik semptomlar nedeniyle sert damak tutulumu
ile prezente olan MALT lenfomanin tanisi genellikle geci-
kir. Bu durum tedavinin gecikmesine neden olur. Bu tur
lenfomada diger bir énemli 6zellik patolojik taninin gug
olabilmesi ve ilk patoloji piyeslerin nondiagnostik olabil-
mesidir. Bugtine kadar sert damak tutulumu ile prezente
olan sadece birka¢ olgu bildirilmistir. Biz burada sert
damak tutulumu ile prezente olup sikayetleri basladiktan
bir yil sonra tani konan ve R-CHOP kemoterapisi ile tam
remisyona giren nadir bir MALT lenfomali olgu bildirdik.

Resim 1.

$Sekil 2. Sag parotis glandinda 2.5x3.5 cm kitle lezyonun yiizde asimetrik gériinime
neden olmasi

XXXVIIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Sekil 3. 6 kiir R-CHOP sonrasinda sert damakta tlserasyonun tamamen gerilemesi

Abstract:0096 P-210
B HUCRELI KRONIK LENFOSITIK LOSEMILI OLGUDA
SAG ATRIAL TROMBUS: OLGU SUNUMU. Hava
Uskitidar Teke!, Samet Karahan?, Bahadir Sarli?,
Deniz Teke®. 'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Kayseri. ?’Kayseri Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Ic Hastaliklar Klinigi, Kayseri. 3Kayseri Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Kayseri

Giris: Hematolojik maligniteli hastalar venéz tromboz
icin artmis risk tasirlar. Fakat malignitelerin aktive ettigi
koagtilasyonun mekanizmas: tam olarak tanimlanama-
mistir (1). KLL’de genellikle kazanilmis bir koagtilopati ile
iliski yoktur. KLL’de ytuiksek sayidaki dolasan lenfositle-
rin muhtemelen staza ve bliyllk damarlarda okltizyona
neden oldugu dustntlmektedir (2).

Olgu: 82 yasinda bayan hasta. Gogls agrisi ve nefes
darhig: sikayeti ile acil servise basvuran ve cekilen EKG’si
normal saptanan hastaya EKO yapildi. EKO’da sag atri-
umda kitle izlendi (sekil 1). Gogtis agrist nedenli thorax
CT cekildi. CT’de sag atriyum posteriorunda limene
uzanan 7x2 cm Ol¢ulerinde dolum defekti, trombuis sap-
tanan (Sekil 2) hastaya operasyon Onerildi. Operasyonu
kabul etmeyen hastaya heparin ve sonrasi coumadin
tedavisi baslandi. Hipertansiyon disinda bilinen bir
hastaligi olmayan hasta yapilan tetkiklerinde beyazkii-
resi 29.1x10%u/L, absoli lenfosit sayis1 16.7x10%u/L
saptanmasi Uzerine Hematolojik acidan konsulte edildi.
Hastanin fizik muayenesinde periferik lenf nodu, hepa-
tomegali, splenomegali yoktu. Degerlendirilen periferik
yaymasinda smudge htuicrleri ve matur lenfositler izlendi.
Flowsitometrik incelemesinde CD5+CD19+ %80, CD20+
CD22+ %81, CD23+ %68, kapa+tCD20+ %45 saptandi.
Hastaya Evre O Kronik Lenfositik Losemi’ tanis1 konuldu.
Erken evre olmasi nedenli KLL agisindan tedavi verilmedi.

Tartisma: KLL hematolojik bir hastalik olup bu has-
talar ven6z tromboemboli acisindan riskli grup icerisinde
yer almaktadir (3). Hastamizda daha onceye ait hiper-
tansiyon disinda bilinen bir hastalik yoktu. Kazanilmis
tromboz etyoljisine yonelik sorgulandiginda ise tromboza
neden olabilecek ila¢ kullanimi, operasyon, immobilite
gibi faktorler saptanmadi. Trombofili testleri normal
saptandi. Daha o6nceye ait bilinen hematolojik hastalig
olmayan hastanin en son 1 yil 6ncesinde bakilan tam
kan sayimlar1 da normal idi. Etyolojide bagka bir neden
saptanmayan hastanin atrial trombtisi muhtemel KLL
ile iliskili olarak degerlendirildi. Fakat kesin tani igin
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Bonanni L. ve arkadaslarinin calismasinda oldugu gibi
atrial kitlede l6semik hticreler ile infiltrasyonun doku
tanis: ile gosterilmesi gerekebilir (4).

Sonug: KLL tanisi yeni konulan ve 83 yasinda olan ve
bu yasa kadar tromboz veya emboli 6yklisti olmayan has-
tadaki trombuistin KLL ile iligkili olabilecegi dtistinuldu.

Sekil 2. Toraks CT>de sag atrial trombiis

Abstract:0184 P-211
BIiR OLGU NEDENIYLE CASTLEMAN HASTALIGI. Turgay
Fen. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara
Yirmiiki yasinda erkek hasta boyun sol tarafinda
kitle nedeni ile cerrahi poliklinigine basvurmus. Fizik
muayenede patolojik olarak sadece boyun sol servikal
3x2 cm lenfadenopati tespit edilmis ve cerrahi eksizyo-
nel biyopsi yapilmis. Patolojik incelemede 3x2x1 cm ve
1x1x0.8 cm iki adet fibroz kapstlle cevrili lenf nodlarinda
difftiz dagilim gosteren germinal merkezleri belirgin len-
foid folliktller gortlmusttr. Bu folliktllerin merkezinde
yer yer hyalinize duvarli vasktler yapilar izlenmistir.
Interfollikiiler alanlarda da yer yer damar proliferasyonla-
r1 goérulmustir. Hyalen vaskuler tip Castleman Hastaligi
olarak degerlendirilmistir. Hasta bu tan: ile hematoloji
poliklinigine sevk edilmis. Fizik muayene normaldi.
Laboratuvar bulgularinda sedimantasyon: 26mm/saat
(0-20), hemogram tetkikinde lokosit: 5200/mm?, Hb:
%15.9gr, Het: %47.5, trombosit: 239000/ mm?, periferik
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yayma; notrofil: %62, lenfosit: %26, monosit: %10, eozi-
nofil: %2, trombosit yeterli, normokrom normositerdi.
Koagulasyon ve biyokimya tetkiki normaldi. Boyun bilgi-
sayarli tomografide (BT) boyun har iki tarafda posterior
servikal zincirde en buyagt 15x9 mm boyutlarinda ¢ok
sayida milimetrik boyutlu lenf nodu izlenmistir. Toraks
ve tim batin BT normaldi. Tim batin ultrasonografisi
normaldi. Kemik iligi biyopsi ve aspirasyon yapilmasi
dustntlmedi. Hasta iki ay sonra kontrole geldi. Fizik
muayenede lenfadenopati ve hepatosplenomegali tespit
edilmedi. Laboratuar bulgulari normaldi. Hasta tg¢ ay
araliklarla kontrole alindi.
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Sekil 1e. Hastanin lenf bezi biyopsisine ait patoloji preparati
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Sekil 11. Hastanin Ie‘nf bezi biyopéisine éit patoloji preparati

\ ', 5 "
Sekil 1j. Hastanin lenf bezi biyopsisine ait patoloji preparati

Lenfomalar / Aragtirmalar / Transplant Digi Tedaviler/
Biyolojisi

Abstract:0553 P-212
RELAPS -REFRAKTER LENFOMA HASTALARINDA
ALLOJENIK KOK HUCRE NAKLi SONUCLARI: TEK
MERKEZ DENEYIMi. Seckin Cagirgan', Ajda Ersoy
Gunes'!, Melda Coémert!, Asu Ferglin Yilmaz', Nur
Soyer?, Zafer Gokgoz!, Ceylan Acarlar!, Filiz Vural'.
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari, Hematoloji
Bilim Dali, Izmir. 2[zmir Bozyaka Egitim Ve Arastuma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Izmir

Amagc: Relaps ve refrakter lenfoma tedavisinde indtk-
siyon kemoterapisi sonrasinda otolog hematopoetik kék
htuicre desteginde yuksek doz tedavi ile basarili sonuclar
elde edilmektedir. Ancak, bu tedaviler sonrasinda remis-
yon saglanamayan veya niiks olan hastalarda tedavi
secenekleri sinirhdir; allojenik hematopoetik kék hticre
nakli (AHKHN) kuratif tedavi seceneklerinden biridir.
Calismamizda AHKHN yapilan lenfoma hastalarin verileri
geriye donuk olarak incelenmistir.

Gereg-Yontem: 2003-2012 arasinda Ege Universitesi
Tip Faktltesi Hematoloji Bilim Dali Kemik Iligi Nakil
Unitesinde AHKHN yapilan 21 lenfoma hastasinin verileri
tarandi.
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Bulgular: 11 Hodgkin Lenfoma (HL) (7 noduler skle-
rozan, 3 karisik hucreli, 1 lenfositten fakir HL) ve 10
Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) (3 diffiz buiytk B htcreli,
4 T hucreli lenfoblastik lenfoma, 1 burkitt lenfoma, 1
immunoblastik lenfoma, 1 mantle hticreli lenfoma) hasta-
s1 degerlendirildi. Hastalarin 16’s1 kadin ve 5% erkek olup
ortanca yaslar:1 38(20-54) idi. Alt grup analizi yapildigin-
da; HL hastalarin ortanca yas: 38 (20-54), K/E: 6/5, NHL
hastalarin ortanca yaslari ise 36,5 (22-54) ve hastalarin
timu kadindi. Tium hastalar evre 2B ve daha ileri evrede
tan1 almis hastalardi. Tani ile AHKHN arasinda gecen
stre ortanca 25 (3-96) ay olarak belirlendi. Hazirlama
rejimi olarak 11 hastaya (%52) myeloablatif (busulfan
[3,2 mg/kg/gin 4 gin] ve siklofosfamid [60 mg/kg/gin
2 gln]), 10 hastaya (%48) non-myeloablatif (busulfan
[3,2 mg/kg/glin 2 gtin], siklofosfamid [350 mg/m?/glin 3
gun]| ve fludarabin [30 mg /m?/glin 3 gun]; busulfan [3,2
mg/kg/gun 2 gun]|, fludarabin [30 mg /m?/gun 6 gun]
ve ATG; melfalan [140 mg/m?/gtn| ve fludarabin [30
mg/m?/gin 5 gun]) tedavi uygulandi. HLA tam uyumlu
vericilerden granulosit koloni stimule edici faktér kulla-
nilarak yapilan mobilizasyon sonras: toplanan periferik
kok hucreler hastalara sorunsuz olarak inflize edildi.
Transplantasyon sonrasi noétrofil engrafmani ortanca 14.
(11-21) ginde olurken, trombosit engrafmani ise ortanca
13.gtinde (9-34) gerceklesti. Transplantasyon sonrasi 19
hasta remisyona girerken iki hasta refrakterdi. AHKHN
sonrasi ortanca genel sagkalim 15 ay (1-101 ay), ortanca
progresyonsuz sagkalim ise 14,5 ay (1-101 ay) olarak
saptanda.

Sonuc¢: AHKHN o6zellikle OHKHN sonrasi niiks olan
veya refrakter olup HLA uygun vericisi olan hastalarda
remisyon saglayabilen bir tedavi secenegi olarak akilda
tutulmalidir.

Abstract:0283 P-213
PRIMER GASTROINTESTINAL HODGKIN DISI
LENFOMA TANILI OLGULARIN DEMOGRAFIK VE
KLINIKOPATOLOJIK OZELLIKLERI ILE TEDAVI
SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESi: TEK MERKEZ
DENEYiMi. Selin Berk!, Murat Ozbalak!, Nurgul
Ozgtir!, Ahmet Emre Eskazan® Ayse Salihoglu?
Emine Gultark? Tugrul Elverdi?, Muhlis Cem Ar*,
Seniz Ongdren Aydin?, Zafer Baslar?, Teoman Soysal?,
Yildiz Aydin?, Niikhet TlizGner®, Burhan Ferhanoglu?®.
Ifstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Istanbul. 2Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul. SDiyarbakir Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Diyarbakaur.
‘Istanbul Egitim ve Arasturma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Istanbul. °Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Giris-Amacg: Primer ekstranodal lenfomalar tim
Hodgkin dis1 lenfomalarin %25-40’m1 olusturmaktadir.
Primer ekstranodal lenfomalar arasinda en sik gortlen
primer gastrointestinal Hodgkin dist1 lenfomalar (PGi-
HDL) olup PGI-HDL primer ekstranodal lenfomalarin
%30-45"ni olusturmaktadir. PGI-HDL olgularinda Klini-
kopatolojik 6zellikler, evreleme, prognostik degerlendirme
ve tedavi yaklasiminda nodal lenfomalara goére farkliliklar
vardir. Bu ¢calismada PGI-HDL tanili olgularin epidemiyo-
lojik ve klinikopatolojik 6zellikleri ile tedavi sonuclarinin
degerlendirilmesi ve sagkalim incelemelerinin yapilmasi
amaclanmistir.
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Hastalar-Yontem: 1989-2011 yillar1 arasinda PGi-
HDL tanaisi ile takip ve tedavi edilen erigkin yas grubu 50
hasta calismaya dahil edilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan 50 hastanin 244 (%48)
erkek, 26’s1 (%52) kadin olup erkek:kadin orani 0.9:1
olarak bulundu. Ortanca yas 56’ydi (22-80). En sik
lokalizasyon 35 hasta (%70) ile mideydi. Primer intesti-
nal lenfoma tanili 10 hasta (%20) ince barsak, 2 hasta
(%4) ileocekal bolge, 3 hasta (%6) rektum yerlesimli HDL
taniliydi. Tleocekal bélge kendine 6zgii 6zellikleri nedeni
ile ayr1 bir lokalizasyon olarak ele alindi. Lokalizasyonlar
Tablo 1’de sunulmustur. Karin agris1 en sik (%64) goru-
len yakinma olup basvuru yakinmalar: Tablo 2’de sunul-
mustur. 5 hasta gastrointestinal kanama, 2 hasta ileus, 1
hasta perforasyon, 1 hasta invajinasyon ile basvuru tize-
rine tani aldi. 5 hastada (%10) kitlesel (bulky) hastalik
mevcuttu. Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG)
performans skorlamasina goére 9 hastada (%18) ECOG
performans skoru 2 ve Uzeri olup 41 hastada (%82)
0-1’di. 48 hasta (%96) B-, 2 hasta (%4) T-hticreli lenfoma
taniliydi. En sik histolojik alt grup difftiz bliytik B-hticreli
lenfoma (DBBHL) olup bunu mukoza iliskili lenfoid doku
(MALT) tipi ekstranodal marjinal zon B-hticreli lenfoma ve
T-hticreli lenfoma izlemekteydi. Histolojik gruplarin dagi-
lim1 Tablo 3’te sunulmustur. Hastalar Lugano siniflama-
sina gore evrelenmis olup 33 hasta (%66) erken, 17 hasta
(%34) ileri evre olarak belirlendi. Intestinal lenfomalarda
mide lenfomalarina goére daha sik olarak ileri evre hasta-
lik tespit edildi. Evreler Tablo 4’te sunulmustur. PGI-HDL
olgularinin prognostik degerlendirmesinde evreye gore
modifiye Uluslararasi Prognostik Indeks (MIPI) kullanildi.
MIPI hesaplanabilen 48 hastanin 33’0 (%68.7) dusuk,
6’s1 (%12.5) orta, 9'u (%18.7) yuksek risk kategorisin-
deydi. 49 hasta 1l.sira tedavi almis olup, semptomatik
stabil hastalik, kismi yanit, niiks veya refrakter hastalik
nedeniyle 17 hasta 2.sira, 1 hasta 3 ve 4.sira tedavi aldi.
Tedavi sekilleri ve yanitlar Tablo 5’te sunulmustur.

Sonug: PGI-HDL tanim, hasta ézellikleri, evreleme,
histolojik alt gruplar ve tedavi ag¢isindan heterojen bir
hastaliktir. Calismaya katilan hastalarda T-hticreli lenfo-
ma histolojisi, ileri evre ve kitlesel hastalik varligi, kemik
iligi veya 2 ve Uzeri ekstranodal tutulum, MIPI>1 olmas1
sagkalim Uizerine kot prognostik etkili bulunmustur.

Tablo 1. Galigmaya katilan PGi-HDL tanili 50 hastada hastalik lokalizasyonlarinin
dagilim

Primer Tutulum Yeri Hasta Sayisi %
Mide 35 70
ince Barsak 10 20
-Duodenum 2

-Jejunum 3

-lleum 1

-Jejunum-+ileum 2
-Duodenum+Jejunum-+ileum 1

-Bilinmeyen 1

ileogekal Bolge 2 4
Rektum 3 6
Toplam 50 100
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Tablo 2. PGi-HDL tamili 50 hastada bagvuru sirasindaki yakinmalarin ve bagvuru
sekillerinin lokalizasyonlara gore dagilimi

Yakinmalar/  Mide ince Barsak ileogekal Rektum
Bagvuru gekli  (hasta (hasta Balge (hasta (hasta
sayis1:35) sayisi:10) sayisi:2) sayisi:3)
Hasta % Hasta % Hasta % Hasta %
Sayisi Sayisi Sayisi Sayisi
Karin agnisi 21 60.0 7 70.0 1 50.0 3 100
istahsizlik 9 25.7
Kilo kaybi 18 51.4 4 40.0 - - 1 333
Bulanti-kusma 4 114 4 40.0 1 50.0
Dispeptik 6 171 1 10.0
yakinmalar
ishal - - 1 10.0 1 50.0 2 66.6
Kabizlik - - - - - - 1 333
Halsizlik 4 1.4 2 20.0 1 50.0
Yakinmasiz 2 5.7

Gece terlemesi 2 5.7 1 10.0

Kanama 4 114 1 10.0 - - 1 333
ileus - - 2 20.0

Perforasyon - - 1 10.0

invajinasyon - - - - - - 1 333
B semptomlari 2 5.7 1 10.0

(ates, gece

terlemesi)

Tablo 3. PGi-HDL tamili 50 hastada lokalizasyonlara gére histolojik alt tiplerin
dagihmi

Histolojik Tip Toplam  Mide ince Ileogekal Rektum
Hasta (hasta Barsak Bilge (hasta
Sayisi1:50 sayisi:35) (hasta (hasta sayisi:3)

sayisi:10) sayisi:2)

Hasta % Hasta % Hasta % Hasta %

Sayisi Sayisi Sayisi Sayisi
MALT lenfoma/IPSID 1 7 20.0 3 30.0 - - 1 333
MALT lenfoma 1 1 28
alanlar igeren
DBBHL
DBBHL 36 27 771 5 50.0 2 100 2 66.6
T-hiicreli lenfoma 2 - - 2 200

(EATCL ve v/
T-hiicreli lenfoma)

MALT: Mucosa Associated Lymphoid Tissue-Mukoza iligkili lenfoid doku IPSID: Immunoproliferative
Small Intestinal Disease-Immiinoproliferatif Ince Barsak Hastaligi DBBHL: Diffiiz biiyiik B-hiicreli
lenfoma EATCL: Enteropathy Associated T-cell Lymphoma-Enteropati iligkili T-hiicreli lenfoma /&
T-hiicreli lenfoma: Gamma/Delta T-hiicreli lenfoma

Tablo 4. PGi-HDL tanili 50 hastada lokalizasyonlara gére evrelerin dagilimi

Evre Toplam  Mide ince Barsak ileogekal Rektum
Hasta (hasta (hasta Bdlge (hasta (hasta
Sayis1:50 sayisi:35) sayisi:10) sayisi:2) sayisi:3)

Hasta Sayisi % Hasta Sayisi %  HastaSayisi % Hasta Sayisi %

IE 20 15 42.8 3 30.0 - - 2 66.6

1 13 11 31.4 1 10.0 1 50.0

12 2 2 57 - - -

IIE 2 1 2.8 1 10.0 -

v 13 6 171 5 50.0 1 50.0 1 333
185
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Tablo 5. PGi-HDL tanil hastalarda tedavi secenekleri ve yanitlan

1. sira tedavi Hasta Sayisi Tedavi Yaniti

KT 23 16 hastada TR
3 hastada PR
2 hastada progresyon
1 hasta eksitus
1 hastada yanit degerlendirilemiyor
Eradikasyon 4 1 hastada TR
3 hastada SH
Cerrahi 2 1 hastada TR
1 hastada SH
Cerrahi+KT 12 9 hastada TR
1 hastada PR
1 hastada yanit degerlendirilemiyor
1 hastada progresyon
Eradikasyon+KT 2 2 hastada TR
KT+RT 4 4 hastada TR
Cerrahi+KT+RT 1 TR
Eradikasyon+ Cerrahi+KT 1 PR
Toplam 49
2.sira tedavi Hasta Sayisi Tedavi Yaniti
KT 7 3 hastada TR
1 hastada PR
2 hastada progresyon (eksitus)
1 hastada yanit degerlendirilemiyor
RT 3 1 hastada PR

1 hastada SH
1 hastada progresyon

Eradikasyon 1 TR

Cerrahi 1 TR
Cerrahi+KT 2 2 hastada TR
KT+Kraniyal RT 1 Progresyon (eksitus)
Otolog kok hiicre destekli 2 2 hastada TR
yiiksek doz kemoterapi

Toplam 17

3. sira tedavi Hasta Sayisi Tedavi Yaniti

KT 1 Progresyon

4. sira tedavi Hasta Sayisi Tedavi Yaniti
immiinokemoterapi 1 Progresyon (eksitus)
Son Durum 34 hastada TR (tedavisiz izlem)

1 hastada TR (tedavi altinda)
4 hastada SH
1 hastada progresyon
7 hasta eksitus
3 hasta takipten diismiig

KT: Kemoterapi RT: Radyoterapi TR: Tam remisyon PR: Parsiyel remisyon SH: Stabil hastalik

Abstract:0488 P-214
YAYGIN BUYUK BHUCRELi LENFOMA’LI HASTALARDA
ARA KONTROL PET/BT’NIN PROGNOSTIK ONEMI.
Bulent Kantarcioglu!, Gliven Yilmaz!, Funda Pepedil,
Ali Eser!, Isik Kaygusuz!', Faysal Dane?, Sami
Karti®, Tulin Firatlh Tuglular!, Mahmut Bayik!, Cafer
Adagtizel'. 'Marmara Universitesi I¢c Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali. 2Marmara Universitesi Ic
Hastaliklart Anabilim Dali. Tibbi Onkoloji Bilim Dalt.
3Yeditepe Universitesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Yaygin Buyuk B Htcreli Lenfoma (YBBHL)
erigskinlerde en sik gorulen lenfoid malignitedir ve tim
Non-Hodgkin Lenfomalarin %25-58’ini olusturmaktadir.
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Birinci basamak tedavi genellikle R-CHOP kemoterapi
rejimi ve tutulu alan radyoterapisinden (TART) olusmak-
tadir. Yanit degerlendirmesi icin PET/BT kemoterapi
oncesi ve sonrasi standart oneri olup ara degerlendir-
me konusunda net bir gortus birligi saglanamamistir.
Bu amagla tedavi ettigimiz YBBHLl1 hastalarda ara
degerlendirmede PET/BT kullanilmasinin konvansiyonel
yontemlere gére toplam sagkalim (OS) ve progresyonsuz
sagkalim (PFS) tizerine etkilerini arastirdik.

Yontem: Bu calismada Ocak 2007- Ocak 2012
tarihleri arasinda Marmara Universitesi I¢c Hastaliklar
A.B.D. Hematoloji Bilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dali
ve Yeditepe Universitesi I¢c Hastaliklar1 A.B.D. Hematoloji
Bilim Dali’na yeni tan: Yaygin Buytk B Hucreli Lenfoma
tanisiyla basvurmus, tedavi 6ncesinde, 3-4 kir kemote-
rapi sonrasindaki ara kontrolde ve tedavi bitiminde PET/
BT incelemesi yapilmis olan 53 YBBHL olgusu geriye
donuk olarak incelendi.

Bulgular: Ara kontrolde PET/BT’de tam yanit alinan
olgularda ortalama tahmini PFS 51,7 ay iken parsiyel
yanit alinan olgularda ortalama tahmini PFS 43,2 ay
olarak saptandi. (p=0,488) Benzer sekilde ara kontrol
PET/BT’de tam yanit alinan olgularda ortalama tahmini
OS 61,2 ay iken parsiyel yanit saptanan olgularda orta-
lama tahmini OS 44,7 ay olarak bulundu. (p=0,493) Ara
kontrolde yapilan konvansiyonel (BT) yanit degerlendir-
mesinde tam yanit alinan olgularda ortalama tahmini
PFS 63,7 ay iken parsiyel yanit alinan olgularda ortalama
tahmini PFS 30,1 ay olarak hesaplandi. (p=0,001) Benzer
sekilde ara kontrol BT ile yapilan konvansiyonel yanit
degerlendirmesinde tam yanit alinan olgularda ortalama
tahmini OS 63,8 ay iken parsiyel yanit alinan olgularda
ortalama tahmini OS 37,3 ay olarak bulundu. (p=0,011)
Tek degiskenli analizde PFS ve OS acisindan sadece
baslangic sedimentasyon duizeyi, (p=0,046) ara kontrolde
BT ile yapilan konvansiyonel yanit degerlendirmesinde
alinan yanit (PFS icin p=0,001, OS icin p=0,011), son
kontroldeki PET/BT yanit1 (PFS icin p=0,007, OS igin
p=0,002) ve son kontrolde BT ile yapilan standart yanit
degerlendirilmesinin (p= <0,0001) istatistiksel olarak
anlamli oldugu goéralda.

Sonug: Yeni tant YBBHL tanisi alip 3-4 kiir R-CHOP
tedavisi sonrasinda ara kontrolde yapilan PET/BT ince-
lemelerinde alinan sonuclar ile PFS ve OS acisindan
iligki yoktur. Literattirde bu konuda yapilan calismalarda
farkli sonuglar vardir. Klasik prognostik parametreler ve
BT ile yapilan yanit degerlendirmeleri hala énemini koru-
maktadir. Yeni prognoz belirtecleri ve tedavi secenekleri
ile yapilacak daha genis calismalar esliginde bu sorunun
cevabinin anlasilmasi beklenmektedir.

oy =
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Sekil 1. Galismaya alinan hastalarin ara kontrol PET/BT ve konvansiyonel
yontemlere gore progresyonsuz sagkalim (PFS) grafikleri.
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Sekil 2. Galismaya alinan hastalarin ara kontrol PET/BT ve konvansiyonel
yontemlere gore toplam sagkalim (0S) grafikleri.

Tablo 1. Hastalarin demografik dzellikler

Hastalar Agiklama n(%)

Yag(Yil) Ortalama 57,7 (23-82)

>60yil 24 (%45,2)

Cinsiyet Kadin 27(%50,9)

Erkek 26(%49,1)

R-IPI 0 4 (%7,5)

1-2 28(%52,9)

3-4-5 21 (%39,6)

LDH Yiiksek 26 (%49,1)
Normal 27 (%50,9)

p2mikroglobulin Yiiksek 43 (%81,1)
Normal 10 (%18,9)

Kie7 >=%80 32 (%60,3)

Kemik iligi Tutulumu Var 8 (%15,1)

Yok 45 (%84,9)
Evre BT Evre| 5(9,4) 11 (%20,8)
Evrell 18 (%34)
Evre Il 19 (%35,8)
Evre IV

Evre PET/BT Evrel 0(%0)
Evre ll 16(%30,2)
Evre Il 13 (%24,5)
Evre IV 24 (%45,3)

Tablo 2. Yanit degerlendirmelerinin PFS ve 0S iizerine etkisi

Hasta Grubu Yamt Durumu  PFS (ay) 0S (ay) p degeri

Ara Kontrol PET/BT Yaniti

Ara Kontrol Konvansiyonel
(BT) Yanit

Son Kontrol PET/BT Yaniti

Son Kontrol Konvansiyonel
(BT) Yanit

CR

PR
CR

PR
CR

PR
CR

PR

51,7

43,2
63,7

30,1
62,28

22,0
61,3

11,0

61,2 PFS igin p=0,488
0S igin p=0,493

447

63,8 PFS igin p=0,001
0S igin p=0,011

61,2 PFS icin p=0,007
0S icin p=0,002

61,9 PFS igin p<0,0001
0S igin p<0,0001
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Abstract:0580 P-215
DENDRITIK HUCRELI TUMORLERDE KLINIiK
OZELLIKLER, PROGNOSTIiK FAKTORLER VE
TEDAVI. Caner Saygin!, Didem Uzunaslan', Mustafa
Ozgliroglu®?, Mustafa Senocak?, Nukhet Tuzlner*.
fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi. 2Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Onkoloji Bilim Dali. 3Istanbul Universitesi
Cerrahpasa T Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dal.
*Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Daly, Istanbul

Amag: Dendritik hticrelerden koéken alan ttimorler
oldukca nadir olup bu timoér hakkinda bilinenler lite-
ratiirde bulunan az sayidaki vaka bildirileriyle sinirli-
dir. Dendritik hticreli sarkom, alt tip olarak foliktiler,
interdigitating ve fibroblastik retikulum htcreli timor
gruplarini icermektedir. Bu varyantlarin klinik 6zellikleri
ve optimal tedavi modaliteleri hentiz netlesememistir. Bu
calismanin amaci, literatiirde bildirilen tim dendritik
hticreli tiimor vakalarini, hastanemizde tani konan alti
yeni vaka ile birlikte ele alip, timértin epidemiyolojik ve
klinik 6zellikleri ile prognostik faktorler ve en etkili tedavi
yaklasimlarini belirlemektir.

Gerec-Yontem: Hastanemizin 1996-2012 arasinda-
ki kayitlarindan cikartilan alti hastayla, yapilan detayh
literatiir taramasi sonucu elde edilen vakalar birlestirilip
462 vakalik bir seri olusturuldu. Yapilan havuz analizin-
de, sagkalim egrileri Kaplan-Meier yontemiyle cizildi ve
gruplar arasi karsilastirmalar log-rank analiziyle yapildi.
Cesitli histopatolojik ozellikler (timoér boyutu, nekroz,
mitoz sayisi), yas, cinsiyet ve intraabdominal yerlesim
ile prognoz arasindaki iligkiyi incelemek icin Ki-kare ve
Fisher kesin testleri kullanildi.

Bulgular: Dendritik hticreli timoérler her yas grubun-
da gérulmus olup cinsiyet ve etnik acidan bir fark gos-
termemekteydi. Hastalik hem nodal hem de cesitli eks-
tranodal alanlarda bildirilmisti. En yaygin prezentasyon
sekli agrisiz nodal kitle olup ekstranodal hastaligin cok
cesitli klinik bulgular verebilecegi gortildi. Castleman
Hastaligi, foliktiler dendritik hticreli sarkom igin prekur-
sOr lezyon olup EBV genomuyla iliskisi tespit edilen tek
varyant da buydu. Geng yas, ileri evre hastalik ve bazi
histolojik parametreler cesitli alt tiplerde koétti prognozla
iligkili bulundu (Tablo). Abdominal yerlesim, interdigita-
ting dendritik hticreli sarkomda kotti prognoz belirteci
iken digerlerinde boyle bir iliski gértilmedi. Cerrahi, her
uc¢ grupta da en etkili modalite olup adjuvan radyotera-
pinin sagkalimi uzatma Utzerine anlaml bir etkisi yoktu.
Tedavi sonrasi niiks oranlari folikiler, interdigitating
ve fibroblastik varyantlar icin sirasiyla %44,8; 50% ve
%63,6 olarak bulundu.

Sonug: Nadir gortlen ve az bilinen bir timoér oldu-
gundan, dendritik hticreli tiimorlerin ¢cogu metastatik
karsinom ya da diger igsi hticreli timo6r gruplarindan biri
olarak tanmi1 almaktadir. Alt tipler arasinda klinik seyir
acisindan farklar olup interdigitating varyant en agresif
seyirli olandir. Foliktiler dendritik hticreli sarkomun kli-
nik ve prognostik 6zellikleri orta grade’li yumusak doku
sarkomlarina benzemesine ragmen, evre bu alttip icin
prognostik 6neme sahip degildir. Interdigitating dendri-
tik hticreli sarkomlarin %12’sinin baska bir hematolojik
malignitesi de olan hastalarda bildirildigi gortlmektedir
ve bu durum, timoér patogenezinde transdiferansiyasyo-
nun rol oynadigini dustnutdurmektedir. Cerrahi eksiz-
yon, tim alt tipler i¢in altin standart tedavi olup hasta-
likta kemoterapinin rolti tartismalidir.
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Sekil 1. Dendritik hticreli timdrlerde Kaplan-Meier sagkalim egrileri

Interdigitating dendritik hticreli tiimér (IDHT), folikii-
ler dendritik hticreli tiimérden (FDHT) daha kéti gidisli
olup (p<0,0001), fibroblastik retikulum hiicreli tiimérdeki
(FRHT) sagkalimla diger iki varyant arasinda anlamli bir
fark yoktur (p=0,2638).

Tablo 1. Dendritik hiicreli timdrlerde prognostik parametreler

FDHT  p  IDHT p FRHT p

Yas <= 40y 48/79 0,016* 20/27  0,027*  2/6 0,633
> 40y 68/157 21/47 5/10

Cinsiyet Erkek 51/113 0,292 26/47 0,823  4/10 1,000
Kadin 65/123 15/27 3/6

Prezentasyon Nodal 33/58 0,198 10/29 <0.0001** 5/14 0,175
Ekstranodal 75/149 718 2/2

Nodal ve ekstranodal ~ 11/30 22/24 0

Intraabdomianal Var 40/78 0,748 18/21 0,002t 3/5 0,596
tutulum Yok 76/158 23/53 41

Tiimdr boyutu >=6cm 37/71 0,040 8/14 0,519 1/2 1,000
<6cm 27/79 12/29 410

Nekroz Var % W 8/14 0,247 3/6 1,000
Yok 7/22 2/3

Mitoz >=5/10BBA v w611 0,859 3/5 0,524
< 5/10 BBA 714 1/5

FHDT, folikiiler dendritik hticreli tamar; IDHT, interdigitating dendritik hiicreli timér; FRHT,
fibroblastik retikulum hiicreli timar; VY, veri yok. *Geng yas, folikiller ve interdigitating
varyantlarda kétii prognozla iligkili bulundu. **Prezentasyonda hem nodal hem ekstranodal
tutulumu olan interdigitating dendritik hticreli timorler daha kéti seyirlidir. TAbdominal yerlesim,
interdigitating varyantta kotii prognoz gostergesidir. $Tumor capi biyiik olan folikuler dendritik
hiicreli timérler daha koti seyretmektedir.

Abstract:0211 P-216
LENFOMADA KEMIK iLiGi TUTULUMUNU GOSTERMEK
iCIN KAN SAYIMI YETER Mi?. Ebru Pekgiic!, Muhlis
Cem Ar?, Guven Cetin®, Osman Yokus?, Fusun
Erdenen!, Ozden Ozer*, Niikhet TUzlnerS. !stanbul
Egitim ve Arastrma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Istanbul.
2fstanbul Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Istanbul. *Bezmi Alem Universitesi, Hematoloji
Klinigi, Istanbul. *Istanbul Patoloji, Istanbul. *Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Hodgkin (HL) ve Hodgkin dis: lenfomada (HDL) kemik
iligi (Ki) tutulumu varligi hastalifin evresini, dolayi-
siyla prognozunu etkileyen o6nemli bir parametredir.
Gunumuzde lenfoma tanisi alan her hastada tam evre-
leme icin KI tutulumunun arastirilmasi sarttir. Burada
standart olarak kullanilan yéntem iliak kemikten Ki
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biyopsisi yapilmasidir. Ancak bu ydéntemin de baz kisitli-
liklar1 mevcuttur. Ornegin, kemik iliginde fokal tutulumu
s6z konusu oldugunda biyopsi lenfoma infiltrasyonunun
bulundugu alandan ge¢meyebilir. Bir diger konu, 6zellik-
le genel durumu bozuk veya kanama egilimi olan hasta-
larda invazif islemlerin uygulanmasindaki gugltklerdir.
Dolayisiyla, evrelemede invazif islem gerekliligini ortadan
kaldiran, fokal tutulumlar: gosterebilen yontemlerin ara-
yist sUurmektedir. Bu baglamda pozitron emisyon tomog-
rafisi, manyetik rezonans gibi goértinttileme yontemleri
ile degisen oranlarda Uimit verici sonugclar elde edilmis-
tir. Ancak so6z konusu yontemlerin maliyeti yuksektir.
Calismamizda “ucuz ve basit bit tetkik olan kan sayimin-
daki bazi parametrelerle lenfomada kemik iligi tutulumu
6ngorulebilir mi?” sorusuna yanit aradik. Bu amacgla HL
veya HDL tanisi almis hastalarin basvuru esnasindaki
l6kosit, trombosit ve ortalama trombosit hacimleri (OTH)
ile kemik iligi tutulumu arasindaki iliskiyi arastirdik.
Gerec ve Yontem: Nisan 2010 — Temmuz 2012 tarihleri
arasinda Hematoloji Poliklinigine basvuran toplam 120 HL
ve HDL tanili hasta retrospektif olarak incelendi. Tedavi
Oncesi evreleme amach yapilan kemik iligi biyopsisi ile bas-
vuru esnasinda alinan ilk kan sayimindaki 16kosit, trombo-
sit ve OTH sonugclari arasindaki iliski arastirildi. Lokopeni
ve trombositopeni icin sirasiyla <4000/mm?® ve <150000/
mm?® alindi. OTH icin 7.2 — 11.7fL arasi normal kabul edil-
di. Hasta 6zellikleri Tablo 1'de &ézetlenmistir. Istatistiksel
analizde karsilastirmalarda Fisher kesin testi kullanilmistir.
Bulgular: 98 hasta OTH ve Ki tutulumu agisindan
degerlendirilmis ve bu iki parametre arasinda anlamli
bir iligki gdsterilememistir (p=0,79). Ki tutulumu ile 16ko-
peni, trombositopeni, lékopeni ve/veya trombositopeni
varligl arasindaki iliski sirasiyla 97, 99 ve 99 hastada
calisilmistir. Lokosit ve trombosit dustkltigiinin kemik
iligi tutulumu ile anlamh iligkisi oldugu gosterilmistir
(Tablo 2). Duyarlilik, 6zgulltik, pozitif ve negatif kestirim
degerleri her parametre icin Tablo 2’de 6zetlenmistir.
Tartisma ve Sonug: Elde ettigimiz sonuclar OTHnin
normalden farkli olmasiin lenfomada kemik iligi tutu-
lumuna isaret eden bir gosterge olmadigini gostermekte-
dir. Bunun yaninda sitopenilerin dtstik duyarliik ancak
%90’n tizerinde bir 6zgtilltikle Ki tutulumunu ifade edebil-
digi géralmuistiir. Meveut durumda Ki biyopsisi, daha ucuz
ve invazif olmayan teknikler gelistirilinceye dek evrelemede-
ki 6nem ve yerini korumaya devam edecek gortinmektedir.

Tablo 1. Hasta dzellikleri (n=120)

Yas (ortanca; [aralik])

52,518 - 87]

Erkek/kadin (n; [%])
HL/HDL (n; [%])

63/57 [52,5/47,5]
40/80 [33,3/66,7]

CRP (mg/dI, ortanca; [aralik]) 1,35 [0,1-17]
ESH (mm/saat, ortanca; [aralik]) 34 [3-133]
Hemoglobin (g/dl, ortanca; [aralik]) 12,4 [5,2-16,8]
Lokosit (x10 ™ 9/1, ortanca; [aralik]) 7,4[1,3-11,6]
Trombosit (x10 ™ 9/1, ortanca; [aralik]) 273 [71 - 606]
OTH (fl, ortanca; [aralik]) ) 8[61-11,7]
Ki tutulumu (n, var/yok)* 25/84
Lokopeni (n, var/yok)** 9/98
Trombositopeni (n, var/yok)*** 13/96
Lokopeni ve/veya trombositopeni 18/91

(n, var/yok)

CRP, C reaktif protein; ESH, eritrosit sedimentasyon hizi; HDL, Hodgkin disi lenfoma; HL,
Hodgkin lenfoma; Ki, kemik iligi; OTH, ortalama trombosit hacmi: *, toplam 109 hasta; **,

toplam 107 hasta; ***, toplam 109 hasta
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Tablo 2. Ki tutulumu ile kan sayimi parametrelerinin kargilagtirlimas*

OTH Lokopeni(L) Trombositop L+T
(p- degeri: (p- degeri: (T) (p-degeri:
0,79) 0,021) (p-degeri: 0,007)
0,014)
Kitutulumu  Normal  Diiiik Var Yok Var Yok Var Yok
Var 16 6 5 16 6 16 8 14
Yok 57 19 4 72 5 72 8 69

Ki, kemik iligi; OTH, ortalama trombosit hacmi, *rakamlar hasta sayilarini ifade eder

Tablo 3. Ki tutulumu ile kan sayimi parametrelerinin kargilagtirimasi*

OTH Lékopeni (L) Trombositopeni(T) L+T
Duyarlilik %27 %23 %27 %36
Ozgiilliik %75 %95 %94 %90
Pozitif kestirim %24 %56 %55 %50
Negatif kestirim %78 %82 %82 %83

Ki, kemik iligi; OTH, ortalama trombosit hacmi, *rakamlar hasta sayilarini ifade eder

Abstract:0175 p-217
HODGKIN LENFOMA OLGULARININ RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESI VE PROGNOSTIK

FAKTORLERIN SAG KALIM UZERINE ETKILERI;
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI 7
YILLIK DENEYIM. Aykut Ozturan!, Memis Hilmi Atay?,
Engin Kelkitli?, Mehmet Turgut?, Piltan Buyukkaya?,
Duizgtin Ozath?, Nil Gtiler?. 'Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim dali, Samsun.
20ndokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali, Samsun

Amagc: Bu calismada,klinigimizde takip ve tedavisi
yapilan Hodgkin lenfoma tanisi almis olgularin demogra-
fik, histopatolojik ve klinik 6zelliklerini ortaya koymayi,
erken evre (evre I-II) Hodgkin lenfomada olumsuz prog-
nostik gruplamanin ve ileri evrede (evre III-IV) IPS skor-
lama sisteminin hastalarin sag kalim tUzerine etkilerini
belirlemeyi amacladik.

Gerec¢-Yontem: Samsun Ondokuz Mayis Tip Faktltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali'nda
Ocak 2005 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda Hodgkin
lenfoma tanisi alan 46 hasta verileri retrospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 25 (%54.3) erkek, 21’1 (%45.7)
kadindi. Yas ortalamasi 41.5+15.1 idi. Hastalarin tam
aninda %43.5’ erken evre, %56.5% ileri evreydi. Hastalarin
%45.7’sinde tani1 aninda B semptomlari, %32.6 ’sinda
dalak tutulumu, %13 ande karaciger tutulumu, %6.5’inde
kemik iligi tutulumu mevcuttu. NLPHL tim HL olgulari-
nin %6.5’ini olustururken, en sik izlenen klasik HL his-
tolojik alt tip MCHL (%47.8) ve en az izlenen histolojik
alt tip LDHL (%4.3) idi. Erkeklerde en sik gortilen MCHL
(%56) iken kadinlarda en sik NSHL (%47.6) idi. Hastalara
birinci basamak tedavi olarak %80.4 KT(ABVD), %19.6
KT+RT verildi. Hastalarin %69.6’s1 birinci basamak teda-
viye tam yanit, %15.2°i kismi yanit gésterdi. %10.9’'unda
stabil hastalik gozlenirken, %4.3"inde progresif hastalik
gelisti. Birinci basamak tedavi sonrasi relaps gelisen has-
talarin %69’unda erken relaps, %31’inde gec relaps tespit
edildi. Ilk kurtarici kemoterapi rejimi olarak en sik DHAP
(%57) uygulandi. ik kurtarici tedavi sonrasi hastalarin
%10.9’u YDKT ve Otolog KHT yapilan ileri bir merkeze
yonlendirildi. Hastalarin %601nda Otolog KHT gercek-
lesti.Ortanca takip stresi 22 (4-70) aydi. Tum hastalar
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degerlendirildiginde 5 yillik genel sag kalim orani (OS)
%87, relapssiz sag kalim(RFS) oram1 %71.7 tespit edildi.
Cinsiyetler arasinda genel sag kalim(OS) oranlar1 agisin-
dan anlaml fark tespit edilirken; relapssiz sag kalim(RFS)
oranlar1 acisindan anlaml fark tespit edilmedi.(sirasiyla
p=0.01;p=0.07). Birinci basamak tedavisine cevaba gore
degerlendirildiginde de genel sagkalim (OS) ve relapssiz
sag kalim (RFS) oranlarn acisindan anlamli fark vard:
(p=0.002; p<0.001); ayrica relaps gelisimine gbre genel
sag kalim oranlar arasinda da anlaml fark tespit edildi
(p=0.019) GHSG, EORTC, NCCN, NCIC’ye gore olumlu-
olumsuz prognostik grup siniflandirilmas: yapildiginda
genel sag kalim(OS) ve relapssiz sag kalim(RFS) oranlari
arasinda anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05); ayrica
calismamizda IPS skorlama ile genel sagkalim(OS) ve
relapssiz sag kalim(RFS) oranlari arasinda da anlaml
fark tespit edilemedi.

Tartisma: Hastalara uygulanacak tedavi semasi evre
ve prognostik faktorler géz 6ntine alinarak belirlenmeli-
dir. Boylece uzun dénemde toksisite ve tedavi komplikas-
yonu gortilme riski minimize edilebilir.

Abstract:0576 P-218
LENFOMALARDA FDG-PET/BT’NIN NICELIKSEL
OLARAK DEGERLENDIRILMES]: SINIR SUV DEGERI
KAC OLMALI?. Celal Acar!, Vildan Ozkocaman?,
Nihan Alkis!, Fahir Ozkalemkas?, Ridvan Ali?, Tayyar
Akpinar®, Go6énul Irmak?, Ahmet Tunali?. 'Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢c Hastaliklart Anabilim Dals,
Bursa. 2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Bursa. *Uludag
Universitesi Tip Falkiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali, Bursa

Giris-Amag: Lenfomalarda FDG tutulumu, timoértin
derecesi (grade) veya proliferasyon aktivitesi ile iliskilidir.
Ozellikle klasik tip Hodgkin ve yliksek dereceli agresif
Hodgkin dis: lenfomalarda siklikla ytiksek derecede FDG
tutulumu goralar. Tutulumun aktivitesinin kismen nicel
degerlendirmesi enjekte edilen doza ve hastanin viicut
agirhgina goére normalize edilerek sayisal bir indeks ile
elde edilir. Bu sayisal deger standart tutulum degeri
(SUD) ve (SUV) (standart uptake value) olarak adlan-
dirilir. Tutulum alanindaki SUV degeri en az (min), en
cok (max) veya ortalama olarak hesaplanabilmektedir.
Lenfomalarin tanisinda, tedavi yanitinin degerlendirme-
sinde ve takibinde FDG-PET/BT kullaniminin giderek
artan bir yoéntem olmasi nedeni ile malignitenin deger-
lendirmesinde kismen niceliksel bir deger olan SUVmax
degeri 6nemli bir role sahiptir. Calismalarda genellikle
SUVmax >2,5 gibi degerler malignite ile iliskilendirilse
de, grantilamat6z hastaliklarin endemik oldugu tlkelerde
bu smir deger dustk duyarliiga sahip olabilmektedir.
Calismamizda, klinik takip verileri ve histopatolojik
incelemeler kullanilarak uygun SUVmax degerinin ROC
analiz yontemi ile saptanmasi amaclandi.

Yontem: Ocak 2005 ve Mayis 2012 tarihleri (8 yil
5 ay) arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Ic
Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali’'nda
takip edilen 96 lenfomali olgunun (41 Hodgkin lenfoma,
55 agresif Hodgkin dis1 lenfoma) verileri geriye doénuk
olarak degerlendirildi. Hastalarin tani, tedavi sonu ve
takip FDG-PET/BTlerindeki SUV degerleri ile beraber
doku biyopsileri ve tedavi sonu klinik takiplerinde goru-
len nuks, ikincil timor gibi olaylar: irdelendi. Patolojik
degerlendirme yapilan FDG-PET/BT’ler (n=67) ve klinik
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degerlendirme yapilan (n=88) FDG-PET/BT’ler birlestiri-
lerek ROC analizi yapildi.

Bulgular: Tedavi sonu FDG-PET /BT lerin klinik takip
ile degerlendirildigi 88 olgunun ortanca takip stiresi 37,5
(10-96) ay idi. Klinik takip ile degerlendirilen 88 FDG-
PET/BT ile histopatolojik olarak degerlendirilen 67 FDG-
PET/BT birlestirilerek yapilan SUVmax incelemeleri diger
calismalar ile karsilastirilarak tablo-1’de 6zetlenmistir.

Sonug¢: SUVmax ile yapilan niceliksel FDG-PET/BT
degerlendirmeleri; ¢ekim isleminin uygulama semasina,
hastanin kilosuna veya viicut ylzey alanina, cihazlar
arasi teknolojik degisikliklere gore duistik bir oranda
da olsa farkhiliklar gosterir. SUVmax degeri, hastanin
yonetiminde 6nemli bir yere sahip olsa da, altin standart
olan doku biyopsisinin 6nemi bu bilgiler 1s181nda tekrar
hatirlanmalidir.

Tablo 1. Diger ¢caligmalar ile bizim galismamizdaki klinik ve/veya patolojik olarak
degerlendirilen FDG-PET/BT’lere gdre saptanan uygun SUVmax degerleri (*dnerilen
deger, DBBHL: Diffiiz Biiyiik B Hiicreli Lenfoma)

FDG-PET/  Kabul Duyarliik Ozgiilliik Olumlu Olumsuz Dogruluk
BT On edilen Ongérii  Gngori
Tamlar1  SUVmax orani  orani

Bizim Galismamizdaki Hodgkin 2,5 %88,5 %722 %69,7 %897 %79
Klinik ve patolojik olarak lenfoma FDG- ~ 4,7* %885  %86,1 %821 %912  %87,1
degerlendirilen FDG-PET/  PET/BT'leri 6.1 %77 %972 %952 %854 %887
BT'lere gdre saptanan (n=62)
uygun SUVmax degerleri
Hodgkindist 2,5 %865 %634 %75 %788 %763
lenfoma FDG-  3,6* %846 %756 %815 %795  %80,6
PET/BT leri 50 %77 %805 %833 %733 %785
(n=93)

Tiim FDG- 25 %87,2 %675 %731 %84 %77,4
PET/BT'ler 4 %83,3 %78 %793 %822  %80,6
(n=155) 4,7* %80,8 %818 %818 %80,8 %813

Naumann ve ark. Hodgkin >3 %100 %93 %25 %100 %93
caligmasl lenfoma FDG-
(Tedavi sonu patolojik PET/BT'leri >3 %71 %100 %100 %80 %87
degderlendirme) (n=43)
Hodgkin digi >3 %75 %94 %67 %96 %91
lenfoma FDG-
PET/BT leri
(n=15)
Tim FDG-PET/
BT'ler (1=58)
Freudenberg ve ark. Tiim FDG-PET/ 2,5 %93 %100 %100 %93 %96,3
calismasi (Tedavi BT'ler (n=27)
sonu klinik ve patolojik
degderlendirme)
Itti ve ark. calismasi Hodgkin 28 %56 %87,3  %66,7 %81,4 %775
(Tedavi sonu klinik digt lenfoma
degerlendirme) (DBBHL) FDG-
PET/BT'leri
(n=80)
Kumar ve ark. galismasi Tanis| 25 %93 %40 %54 %89 %63
(Tani aninda mediastinal  bilinmeyen
lenf nodlarinda mediastinal 53 %87 %65 %65 %87 %74
lenfomanin tahmini) tutulumiu
hasta FDG- 6,2 %87 %70 %68 %87 %77
PET/BT leri
(n=35)
Abstract:0464 P-219

HODGKIN LENFOMANIN ABVD ILE TEDAVISINDE
TOKSISITE DEGERLENDIRMESI. Irfan Yavasoglu,
Gokhan Pektas, Gokhan Sargin, Guirhan Kadikéyld,
Zahit Bolaman. Adnan Menderes Universitesi Tip
Faktiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, Aydin

Giris-Amac: Hodgkin lenfomada (HL) ABVD rejimi
gunumuzde birinci basamak tedavisidir ve gtivenli ola-
rak bilinmektedir. Buna ragmen bu rejim i¢cin Dlinya
Saglik Orgtitti (DSO) toksisite degerlendirmesi kisithdir.
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Calismamizda ABVD rejiminin DSO toksisite degerlendir-
mesini belirlemeye amacladik.

Gerec¢-Yontem: Her ABVD rejimi éncesinde DSO tok-
sisitesi degerlendirildi. Yas ortalamas: 4516 olan, 19u
erkek 24 HL'l1 hasta calismaya alindi. Sirasiyla 9 hastada
karisik hucre tipi, 6’sinda lenfositten fakir tip, 5 lenfosit
zengin, 3’0 noduler sklerozan, biri lenfosit belirgin tip idi.
iki hastada kemik iligi tutulumu, 7’sinde dalak biiytk-
ltaga varda.

Bulgular: Tablo 1’de ABVD rejiminin DSO toksisite
ortalama puanlari gosterildi. Ilk ayak sonrasinda rejimle
puan ortalamas: 2.3 £1.8 iken 8.ayak kemoterapi sonra-
sinda 0.9+1.2 idi ve istatistiksel olarak anlaml toksisite
farki vardi (p=0.04). Tum hastalar 8 ayak tedavi aldi.
On bir hasta evre geregi 16 ayak tedaviyi tamamladi.
Toksisite puanlarini genel olarak noétropeni, anemi,
bulanti, ates olusturdu.

Sonugclar: ABVD genel olarak iyi tolere edilebilir bir
protokoldir. Genel olarak goérece 3, 7,10,11. ayaklarda
toksisite ylksek goériilmektedir. Ilgin¢ olarak 8. ayakta
(13 hastanin tedavisinin tamamlandig ayak) toksisite en
dustktir. Agirlikla DSO toksisite puanlarini olusturan
kemik iligi toksisitesine dikkat edilmelidir.

Tablo 1. ABVD rejiminde DS0 toksisite puanlar.

kT 1 2 3 4 &5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

Ortalama 2.3x 2+ 23x 27x 2x 23+ 14x 09% 22+ 33+ 2+ 18+ 1.2+ 13+ 13x 1=
puan 18 27 3 29 25 26 24 12 29 39 28 25 21 19 24 2

Toplam 7 9 10 9 8 8 " 4 9 1 1" 8 7 5 8 6
puan

Abstract:0521 P-220
PRIMER TIROID LENFOMASINDA CERRAHPASA
DENEYiMi. Nurgil Ogzgiir!, Ayse Salihoglu?, Seniz
Ongéren Aydin?, Zafer Baglar?, Teoman Soysal?, Yildiz
Aydin?, Nukhet Tuzliner?, Burhan Ferhanoglu?. 1.U.
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali,.
2[.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, °I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Primer tiroid lenfomalar: tiroid malinitelerinin
%1-5’ini, ekstranodal lenfomalarin da %1-2’sini olus-
turan nadir timoérlerdir. Olgularin cogunda Hashimoto
tiroiditi vardir. Biz de, poliklinigimizden takipli ikisi tek,
¢l multipl ekstranodal odakli 5 tiroid lenfoma olgusunu
sunarak katkida bulunmak istedik.

Olgu 1: Hashimoto tiroiditi tanili 60 yasindaki kadin
hasta yutma gucliga ile basvurdu. Gorunttilemelerinde
sag tiroidde kitle saptanan hastaya eksizyonel biyopsi
ile DBBHL (Evre IIE) tanisi konuldu. Alti kir R-CHOP
kemoterapi rejimi ve tutulu alana radyoterapi uygulandi.
Kontrol gortuntulemeleri ile tam remisyonda (TR) oldugu
belirlendi. 148 haftalik takip sonras: kontroliinde batin
BT’sinde cekumda yumusak doku kitlesi gozlenerek kolo-
noskopi planlandi; ancak hasta takip dis: kaldu.

Olgu 2: 31 yasinda, Hashimoto tiroiditi tanili erkek
hasta boyunda kitle ile bagvurdu. Sol tiroidektomi mater-
yalinin patolojik incelemesi foliktiler lenfoma ile uyumlu
bulundu. PET-CT’de bilateral bobrek ve rektosigmoid
alanda izlenen FDG artislar1i hastalik tutulumu olarak
yorumlandi (Evre IVE hastalik). Sekiz kur R-CHOP ve
intratekal metotreksat: takiben radyoterapi uygulandi.
Kontrol gortinttilemeleri ile TR elde edildigi saptandi.
Hasta 296 haftadir remisyondadir.
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Olgu 3: Kronik lenfositik tiroidit ve multinoduler
guatr tanilan ile tedavi edilen 64 yasindaki kadin hasta
bas ve boyun agrisi yakinmalariyla basvurdu. Sol tiro-
id lobunda saptanan kitleye eksizyonel biyopsi yapildi,
Burkitt benzeri lenfoma (EvrelE) tanis1 konuldu. Bes kur
R-CHOP tedavisi sonrasi tedaviye bagl yan etkiler (yaygin
mukozit, duysal polinéropati) nedeniyle tedavi sonlandi-
rildi. PET-CT kontroltinde TR’da oldugu tespit edildi. 217
haftadir remisyondadir.

Olgu 4: Mayis 2011°de ses kisikligi, konusmada gulic-
Itk ve nefes darligi yakinmalari ile bagvuran 66 yasindaki
kadin hastanin gorunttilemelerinde boyun orta hatta
bulky kitle saptandi. Eksizyonel biyopsi ile tiroid DBBHL
tanis1 (Evre IVE, akciger, dalak ve kemik tutulumu)
konuldu. Tutulu alan radyoterapisinin ardindan 6 kur
R-CHOP tedavisi uygulanan, TR elde edildi, poliklinik
izlemindedir.

Olgu 5: 2 yildir kronik lenfositik tiroidit ve guatr
tanilariyla tedavi edilen 78 yasindaki kadin hastanin
boyun US’inde bilateral heterojen, diizensiz sinirhi kitle
ve bilateral servikal lenfadenomegali saptandi. Tiroid [IAB
(stipheli patoloji?) ve tru-cut biyopsisi (kronik nonspesifik
iltihap bulgulari) kitlenin progrese olmasimi agiklamaya
yetmedigi icin US esliginde IIAB (adenomatoid nodtil) tek-
rarlandi. Eksizyonel biyopsi ile DBBHL tanisi konuldu.
PET-CT’de servikal, mediastinal, aksiller bolgelerde ve
sag bobrek korteksinde hastalik tutulumunu distnda-
ren FDG tutulumlar izlendi (Evre IVE). Kemosensitif olan
hasta 3. Kurs R-CHOP kemoterapisi sonrasi, nétropenik
doénemde sepsis ile kaybedildi.

Sonug: PTL tanmi ve tedavi yontemlerinin dizenlen-
mesi icin randomize kontrollti calismalara ihtiyac vardir.

Abstract:0325 P-221
HODGKIN VE HODGKIN DISI LENFOMALARDA
MONOSIT SAYISI. Irfan Yavasoglu, Gékhan Pektas,
Gurhan Kadikoylt, Zahit Bolaman. Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Aydin

Giris-Amac: Literatire bakildiginda lenfomalarda
monosit sayinin prognoz ve evre ile iliskisinin degerlen-
dirmesi tek calismada vardir (EHA 2012, P0318). Bu
calismada sadece Hodgkin disi lenfomalarda monosit
sayisinin 800 mm?® Uizerinde olmasi kotli prognozla ilis-
kilendirilmistir. Lenfomalarda ucuz, kolay uygulanabilir
evre ve prognoz belirteclerine ihtiya¢ vardir. Bu amagla
retrospektif olarak lenfomalarda tani aninda monosit
sayilar1 ve evre ile iliskisi degerlendirildi

Gerec-Yontem: Calismamiza 40 erkek 64 Hodgkin
lenfoma (HL), 29 erkek 57 Hodgkin disi lenfoma (HDL)
(40 tanesi btuiytik B hticreli lenfoma) hastasi alindi. Ann-
Arbor evrelemesine gore erken evre I-II, ge¢ evre III-IV
olarak degerlendirildi. Evre ve OTH arasinda regresyon
analizi SPSS 14.0 programinda yapildi.

Bulgular: Tablo 1’de gosterildi. Her iki lenfoma ttrtin-
de erken ve gec evreler arasinda monosit sayisi ile iligki
yoktu.

Sonu¢: Her ne kadar OTH ile lenfoma arasinda bir
iliski saptanmasa da hasta sayisimin azligi bu calisma-
nin kisithlig olup daha genis hasta serilerinde calisma
planlanmistir. Prognoz ile olan iligkisi ortaya konmalidir.
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Tablo 1. Lenfomal hastalarda monosit sayilar

Monosit sayisi (mm?) p degeri
HL (n:64) Erken evre (n:24) 438+ 402 >0.05
Geg evre (n:40) 452+396
HDL (n:57) Erken evre (n:15) 516 +473 >0.05
Geg evre (n:42) 468+346
Abstract:0578 p-222

YAYGIN LENFADENOPATININ NADIiR BIR NEDENI:
ROSAI DORFMAN HASTALIGI. Asu Fergiin Yilmaz',
Zafer Gokgoz!, Nur Soyer?, Ajda Ersoy Gunes!, Melda
Comert!, Evrim Dogan Kose!, GUray Saydam!, Filiz
Vurall. !Ege Univeristesi Tiyp Fakiiltesi Ic Hastaliklar
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, fzmir. 2fzmir Bozyaka
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi, Izmir

Giris: Rosai dorfman hastalifn ¢ogunlukla servikal
lenf nodlarini tutan, yogun lenfadenopatiler ile karak-
terize benign ve nadir bir hastaliktir. Tani aninda veya
hastalik seyrinde diger otoimmun hastaliklar ve maligni-
telerle birlikteligi bildirilmistir. Laboratuar tetkiklerinde
anemi, poliklonal gamapati ve yliksek sedimentasyon hizi
dikkat cekmektedir. Tani, tutulan lenfnodunun biyopsisi
ile konmaktadir; sintslerde belirginlesme, bu sintslerde
histiosit artis:1 ve lenfofagositoz belirleyicidir. Genellikle
spontan remisyonlar ile seyreden benign bir hastalik
olmasina karsin otoimmun hastaliklarin eslik ettigi ve
yaygin organ tutulumu olan olgularda 6ltmctl olabil-
mektedir. Biz merkezimizde rosai dorfman sendromu ile
takip edilen 4 olguyu sunuyoruz.

Bulgular: Klinigimize servikal lenfadenopati ile bas-
vuran hastalarin timtntn cinsi erkek olup medyan yas-
lar1 49’dur (41-80 yas). Basvuru aninda tim hastalarda
kronik hastalik anemisi ile uyumlu anemi tespit edildi.
Laboratuar tetkiklerine baktigimizda hastalarin hepsinde
globulin, sedimentasyon ve c-reaktif protein ytksekligi,
poliklonal gamapati mevcuttu. Tim hastalarin tanilari
lenfadenopati biyopsisi ile kondu. Hastalarin takiple-
rine baktigimizda;bir hastanin 4 yil tedavisiz izlemden
sonra anemisi derinlesti ve kreatinin degerlerinde artis
saptandi. Olasi renal tutulum agisindan biyopsisi yapi-
lan hastanin biyopsi sonucu beklenmektedir ve hastaya
biyopsi sonucu ile steroid tedavisi planlandi. Bir hastanin
takibinde hodgkin lenfoma gelisti, 4 ktir ABVD kemote-
rapisi ile tam remisyon elde edildi, 6. Kiir ABVD sonrasi
yapilan gérunttileme tetkiklerinde akciger parankiminde
yeni gelisen Kkitle saptandi. Kitleden alinan biyopsi akci-
ger adenokanseri olarak rapor edilen hasta halen akciger
kanseri icin onkoloji tinitesinde kemoterapi aliyor. Ates,
kilo kaybi, anemiye bagh halsizlik ve yorgunluk (bir has-
tada hbg 8gr/ dl digerinde ise 6 gr / dl idi) sikayetleri
olan diger iki hastaya steroid tedavisi uygulandi. Steroid
tedavisi ile hastalarda ates yaniti oldu ve semptomlar:
kontrol altina alindi; anemileri diizelen hastalarin sedi-
mentasyon hizi ve globulin degerleri normal sinirlara
geriledi. Steroid tedavisi verilen bir hastada eslik eden
kresenterik glomerulonefrit nedeni ile kronik bébrek
yetmezligi gelisti, hasta halen kronik hemodiyaliz prog-
ramina devam etmektedir. Her iki hastada halen steroid
tedavisi devam etmektedir.

Sonug: Rosai dorfman sendromu nadir gériilen bir
hastalik olmasina karsin lenfadenopati ayirici tanisinda
akilda tutulmalidir. Benign bir hastalik olmasina ragmen
hastaligin seyri sirasinda veya tani aninda diger malig-
niteler ve otoimmun hastaliklarla birlikteligi ve bunlara
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bagh semtomlarla tedavi edilmesi gerekliligi unutulma-
mali ve hastalar bu acidan da takip edilmelidir.

Abstract:0386 P-223
NON-HODGKIN LENFOMAYA ESLIK EDEN PNH
KLONU. Pmnar Tarkun, Ozgiir Mehtap, Elif Birtas
Atesoglu, Hakan Keski, Abdullah Hacihanefioglu.
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
Kocaeli

Giris: Paroksismal nokturnal hemoglobintri, CD 55,
CD 59 gibi GPI bagli molekullerin eksikliginin oldugu
edinsel, klonal bir hastaliktir. PNH klonlar:1 basta aplastik
anemi MDS olmak Uzere cesitli hastaliklarda tanimlan-
mistir.Bazi calismalarda lenfoproliferatif hastaliklarda da
tespit edilmistir. Klinigimize basvuran NHLya eslik eden
PNH klonlu bir hastay: sunuyoruz.

Olgu: 56 yasinda bayan hasta halsizlik, gogiis agrisi,
istahsizlik ve kilo kaybi1 yakinmalari ile tetkik edilmis,
anemi ve splenomegali(SM) saptanmasi tizerine klinigimi-
ze yonlendirildi. Hastamizin sistem sorgusunda; basvuru
sikayetleri disinda idrar renginde koyulasma mevcuttu.
SG; anne tuberktloz, baba akciger kanseri nedeni ile
kaybedilmis. FM; sarilik, solukluk, sol kosta yayini 4-5
cm gecen SM disinda normaldi. Laboratuvarda; Hgb: 7,14
g/dl, Het: %20,9, MCV: 81,6fL, Lok: 3750 mm? not: 2800
mm?, lenfo: 582 mm?, tromb: 296000 mm?®’du. PY’da aglu-
tinasyon disinda bir 6zellik yoktu. D Coombs pozitif sap-
tand1. T.bil: 3,9 mg/dl, 1.bil: 2,4 mg/dl, LDH: 1244 IU/L
olmas! disinda normaldi. Serum Fe: 218 mg/dl, TDBK:
259, T.Sat: 84,17, Ferritin: 5347mg/dl seklinde bulundu.
Hastanin TFT, timor belirtecleri, viral testleri(parvovirus
dahil) normaldi. Batin USG’de: Dalak 22x11cm ve i¢inde
heterojen hipoekoik lezyon, BTlerde; mediastende, inter-
nal mamarian zincir boyunca maksimum kisa ¢ap1 1 cm
olan LAP’lar, batinda bir ¢ok alanda en uzun kisa ¢ap1 1
cm olan LAP, dalak boyutu 19 cm, dalak parankiminde
buytgli 4 cm capli multiple hipodens lezyonlar tespit
edildi. Ki aspirasyonunda eritroid seri izlenmedi, bliytik
bazofilik stoplazmalar: olan atipik hticreler izlendi. Soguk
aglutinin testi negatif bulundu. Eritroid aplazi ve hemoliz
varlig1 nedeni ile gonderilen flowsitometrik PNH panelinde
CDS55/CD59 degerlerinin %54.35 cikmas: Uizerinde has-
taya Flare testi génderildi ve eritrositlerde %28,8lik PNH
klonu saptandi. Ki biyopsisi; CD20 pozitif splenik/diistik
dereceli lenfoproliferatif hastaligin kemik iligi tutulumu
olarak rapor edildi. Tanisal amagla yapilan splenektomi
materyalinin patoloji raporu CD 20 (+) B hticreli lenfoma
olarak rapor edildi. Bu bulgular ile hastada evre IV non-
hodgkin lenfomaya eslik eden PNH fenotipi oldugu dusu-
nulerek kemoterapi baslandi. Hastamiza CHOP protokolti
uyguland: ve dort kiir sonrasinda flare testi tekrarlandi-
ginda eritrositlerde bulunan PNH klonunun saptanmadi-
g1 goruldu. Hastamizin tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: Literatiirde lenfoproliferatif hastaliklarda
ozellikle eritrositlerde CD55 ve CD59 eksikliginin oldugu
PNH klonu bildirilmistir. Klonun varlig ile Ki infiltrasyo-
nu ve hastaligin evresi arasinda bir fark saptanmamais.
Vakamizda, lenfomasina eslik eden eritrositlerde sapta-
nan PNH klonu tedavi ile kaybolmustur
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Abstract:0522 P-224
OLGU SUNUMU: ATRIAL MIKSOMA ON TANISI iLE
OPERE EDILEN PRIMER KARDIYAK LENFOMA. Ayse
Salihoglu', Ahmet Murt?, Suat Nail Omeroglu?, Zeki
Ongen*, Nukhet Tuzlner®, Seniz Ongéren Aydin'.
1. U.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dalt
/ Hematoloji Bilim Dali, 2I.U.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklari Anabilim Dali, °[.U.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim Dali, *I.U.Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, °I.U.Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Amagc: Immun sistemi baskilanmamis hastalarda pri-
mer kardiyak timorlerin %1,3Gn1, ekstranodal lenfoma-
larin %0,5’ini olusturan Primer Kardiyak Lenfoma (PKL),
tedavi yontemi heniliz tam olarak belirlenememis nadir
gorulen bir timordur. Biz burada, acil cerrahi rezeksiyon
sonrasi sistemik kemoterapi ile tedavi edilen PKLl1 bir
hastay1 paylagsmak istedik.

Olgu: Bilinen kardiyak risk faktorti olmayan S8 yasin-
daki erkek hasta nefes darligi ve boyunda sislik nedeniyle
basvurdu. Ekokardiyografik incelemede gorulen fossa
ovalis superiorundan koéken alan, sag ve sol atriyumlarla
birlikte vena cava superior duvarlarini1 da invaze ederek
agzini kapatan yaklasik 10*12* 12 cm boyutlarindaki
solid kitlenin anjiografi ile sirkumfleks arterden uzanan
dallarla vasktlarize oldugu goézlendi. Vena cava stiperior
sendromu riski nedeniyle atriyal miksoma 6n tanisiyla
acil olarak ameliyat edildi. Sarimtirak renkte, sert lobule
yapidaki timoér sag atrium, sol atrium, interatriyal sep-
tum ve vena cava superiorun proksimal kismi rezeke edi-
lerek buttnuyle cikartildi. Patolojik tani Difftiz Buyuk B
Htucreli Lenfoma ile uyumlu bulundu. Tutulum alanlarini
belirlemeye yonelik olarak yapilan PET/CT ile PKL tanis1
konuldu. Internal pace-maker yerlestirildikten sonra
R-CHOP kemoterapisi sorunsuz olarak uygulandi.

Sonug: Miksoma ve angiosarkom ile karigsabilen PKL,
olgumuzda oldugu gibi, bagisiklik sistemi baskilanmamais
hastalarda da gortlebilir. Prognozu kot olan PKL’nin
medyan sUrvisi 7 aydir. Olgularin azligi ve klinik 6zel-
liklerin homojen olmamasi1 nedeniyle bir gortis birligi
olmamakla birlikte, literatiir gézden gecirildiginde, cer-
rahi rezeksiyon, radyoterapi, antrasiklin temelli sistemik
kemoterapiler (CD20 pozitif ise rituximab ilave edilebilir),
otolog kok hticre nakli uygulamalar: alternatif tedavi
secenekleridir.

Abstract:0154 P-225
MULTISENTRIK CASTLEMAN HASTALIGINDA
RITUXIMAB-DEKSAMETAZON TEDAVISi: OLGU
SUNUMU. Hasan Miicahit Ozbas, Nilay Ermantas,
Nergiz Erkut, Mehmet Soénmez. Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Trabzon
Castleman Hastaligi (CH) lenf nodu hiperplazisi ile
karakterize B htuicreli nadir lenfoproliferatif bir hastalik-
tir. Histopatolojik olarak hyalen vasktiler, plazma hticreli,
miks ve plasmablastik alt tipleri bulunmakla birlikte, iki
farkl klinik tipi mevcuttur. Lokalize veya unisentrik CH en
sik gorulen ve genellikle histolojik olarak hyalen vasktiler
olup, tek lenf nodu bélgesi tutulumu izlenir. Cogunlukla
asemptomatiktir ve kitlenin cerrahi olarak cikarilmasi ile
tam kur saglanir. Buna karsilik sistemik veya multisen-
tik varyant daha nadir gortlmesine karsilik agresif bir
klinik seyir izlemektedir. Histolojik olarak plazma hticreli
veya daha nadiren plasmablastik tip saptanir. Siklikla
ates, gece terlemesi, halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi,
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organomegali, multipl lenfadenopati ve genaralize 6dem
gibi sistemik semptomlar gorultr. Bu klinik bulgularla
beraber trombositoz, trombositopeni, anemi, l6kositoz,
hipoalbuminemi, hipergamaglobulinemi ve akut faz reak-
tanlarinda artis gortlebilir. Genellikle 50-60 yaslarindan
sonra gorulmektedir. Pansitopeni, multiorgan yetmezIligi
ve lenfomaya ilerleyebilir. Multisentrik CH sistemik tedavi
gerektirir ve prognozu kottidur. Bu vaka takdiminde mul-
tisentrik CH tanili bir hastada Rituximab-Deksametazon
tedavisinin etkinligi tartisildi. 57 yasinda erkek hastaya
Kasim 2009’da inguinal, iliak ve retroperitoneal bolgede
saptanan multipl lenf nodlarindan alinan biopsi ile miks
tip CH tanisi konulmus. 2 yil stireyle tedavisiz ve takip-
siz kalan hasta Kasim 2011’de klinigimize halsizlik, kilo
kaybi, her iki bacakta glic kaybi ve uyusukluk sikayeti
ile bagvurdu. Hastanin tomografisinde her iki iliak, ret-
roperitoneal bélgede ve toraksta multipl lenfadenopatiler
mevcuttu. Hastanin biyopsi materyalinin iki farkli mer-
kezde degerlendirilmesini takiben hastaya steroid tedavi
baslandi. Ancak hastanin sikayetlerinin diizelmemesi ve
her iki bacakta yaygin 6dem gelismesi tizerine CHOP (sik
lofosfamid+adriamisin+deksmetazon) kemoterapisi uygu-
landi. Ancak bu tedavi ile de dlizelme izlenmeyen hastaya
steroid tedaviye Rituximab ilave edildi. Tedavi sonrasinda
hastanin sikayetleri, 6demi dtizeldi ve lenf nodlarinin
boyutu kuictldi. Hastanin 3 kir tedavisini takiben
her iki bacakta saptanan glc¢ kaybinda tam dtizelme
olmamasina ragmen hastanin diger sikayetleri ve klinik
bulgular: tamamen dtizeldi Son yillarda CD20 (+) lenfoid
malignensilerde kullanima giren CD20 monoklonal anti-
kor Rituximab CH’da da kullanim alani bulmustur. Tek
basina veya diger ajanlarla kombine olarak kullanildigin-
da etkin oldugunu bildiren vaka takdimleri mevcuttur.
Bu vaka takdiminde de steroid ve CHOP kemoterapisine
yanitsiz bir hastada, Rituximab-Deksametazon tedavisi-
nin etkin oldugu goézlendi.

Abstract:0493 P-226
KOMPOZIT LENFOMA: OLGU SUNUMU. Burcu Altindag
Avci!, Tarkan Yetigyigit!, Mustafa Oran!, Fulya
Ozpuyan?, Burhan Turgut!. !Namik Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali, 2Trakya Universitesi
Tip Faktiltesi Patoloji Anabilim Dali, Edirne

Giris: Kompozit lenfoma ayni anatomik bdlgede
morfolojik ve immunfenotipik olarak birbirinden farkli,
siklikla da biklonal orijinli; iki veya daha fazla neoplaz-
min birlikte géruldtiglt oldukea nadir bir lenfoma tipidir.
Biz bu bildirimizde kronik lenfositik 16semi ve foliktiler
lenfomadan olusan bir kompozit lenfoma olgusu sunduk.

Olgu: 3 yildir kronik lenfositik 16semi (KLL) tanisi ile
tedavisiz olarak izlenen 50 yasinda kadin hasta halsizlik,
istahsizlik, terleme ve kilo kayb: sikayetleri ile basvurdu.
Muayenesinde submental 1 cm, sol servikal 1 cm, aksil-
ler bilateral 1-1,5 cm ve inguinal bilateral 2 cm capinda
lenf nodlar1 palpe edildi. Karaciger kot altinda 2 cm,
dalak 3 cm ele geliyordu.Tetkiklerde Lokosit: 28.200/
ul, Lenfosit sayisi: 23.700/ul, Hgb: 9,1 g/dl, Trombosit
sayist: 175.000/ul, LDH: 2114 IU/L, AST: 88 IU/L, ALT:
20 IU/L idi. Toraks BT de en buyugu 2,5X1,5 cm ¢ok
sayida mediastinel ve hiler lenfadenomegali (LAM), batin
BT de yaygin LAM ile birlikte belirgin splenomegali ve
hepatomegali tespit edildi. Yapilan aksiler eksizyonal
lenf bezi biyopsisinde KLL ile uyumlu kti¢ik hucreli
lenfositik infiltrasyon disinda, kesitin bir kenarinda
folliktiler lenfoma ile uyumlu infiltrasyon tespit edildi.
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Komposit lenfoma olarak degerlendirildi. Hastaya 4 ktur
R-CHOP verildikten sonra degerlendirmede olgunun ref-
rakter oldugu tespit edildi. RICE KT protokolt baslandi.
Hastanin halen tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: 3 yildir KLL tanisi ile takip edilmekte olan
hasta tarafimiza Richter sendromunu dustndtren klinik
bulgularla basvurdu. Buna ragmen biyopsi sonucu lite-
rattirde oldukca nadir (4 olgu) bildirilmis, KLL+folliktiler
lenfoma birlikteligi ile karakterize, kompozit lenfoma ile
uyumlu geldi. KLL klinik seyrinde Richter sendromuna
benzer klinik bulgularla basvuran hastalarda kompozit
lenfoma da akla gelmelidir.

Ayni histolojik kesitte KLL-follikiiler lenfoma birlikteligi

-

Sekil 1. Solda follikiiler lenfoma, sagda KLL ile uyumlu histolojik gorinti

Abstract:0377 p-227
COK NADIiR BiR DALAK TUMORU: SKLEROZAN
ANJIYOMATOID NODULER TRANSFORMASYON.
Anil Tombak!, Tuba Kara?, Aydan Akdeniz!, Mehmet
Ali Ucar!, Eyup Naci Tiftik!. ‘Mersin Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Ic Hastaliklart Hematoloji Bilim Dali,
2Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Patoloji
Anabilim Dali, Mersin

Giris: Skerozan anjiyomatoid noduler transformas-
yon (SANT), dalagin, yeni tanimlanmis cok nadir goértilen
birincil vasktler lezyonudur. Tanis: sadece immuinohis-
tokimyasal inceleme ile konulur. Burada, B belirtilerinin
oldugu ve 6n tanida lenfoma dtstnulen, ancak SANT
tanisi1 konulan bir vakay: sunuyoruz.

Olgu: 51 yasindaki kadin hasta, 2 haftadir olan ates,
karin agrisi, gece terlemesi sikayetleriyle klinigimize
basvurdu. Eslik eden bir morbiditesi olmayan hastanin
fizik muayenesinde; ates: 37,9°C, kan basinci: 130/85
mmHg, nabiz: 96/dakika idi, organomegali, lenfadenopa-
ti saptanmadi. Yapilan tetkiklerinde; 16kosit: 8570/ mm?®
noétrofil: 5430/mm?3, Hb: 12,8 gr/dL, platelet: 271.000/
mm?, albimin: 4,55 gr/dL, kreatinin: 0,6 mg/dL, ALT:
11 U/L, AST: 11 U/L, ALP: 62 U/L, LDH: 138 U/L,
sedimentasyon: 13 mm/saat, CRP: 13,18 mg/L olarak
bulundu. HBsAg, anti-HCV, anti-HIV, brucella agltitinas-
yonu, anti-CMV IgM (-) idi. Herhangi bir enfeksiyon odag:
saptanmayan hastanin abdominal bilgisayarl tomografi-
sinde, dalak Uist-6n segmentte 27 mm, alt segmentte 28
mm capinda nodtler lezyonlar saptandi. Bunun Uzerine,
B belirtileri de olmasi nedeniyle lenfoma 6n tanisiyla
tanisal splenektomi yapildi. Iki ytiz Gic gram agirlifinda,
11x9.5%x5 cm boyutlarinda splenektomi materyalinin
kesit yluzunde, cevre parankimden iyi sinirla ayrilan 2,5
cm capinda beyaz renkte solid nodtiler lezyon izlendi.
Mikroskobik incelemede ise, dalak sinuzoidlerini, kapil-
ler damarlan taklit eden vaskuler yapilar ve bag doku-
su icerisinde igsi hticrelerden olusan noduller izlendi.
Immunohistokimyasal olarak sintizoid benzeri bogluklar
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doseyen hticreler CD34 ve CD 31 ile boyanirken, CD8 ile
boyanmad: (Sekil 1a, 1b ve 2). Bdylece lezyon, sklerozan
anjiyomatoid nodtiler transformasyon olarak raporlandi.

Tartigsma: Dalagin birincil timorleri oldukc¢a nadir-
dir. Cogu iyi huyludur ve vaskdler orijinlidir. Ik kez
2004’te Martel tarafindan tanimlanan SANT de dala-
gin neoplastik olmayan iyi huylu vasktler lezyonudur.
Etiyolojisi belirsizdir ve malign doéntstim gostermez.
Bizim hastamizda oldugu gibi bazi1 hastalarda ates, karin
agris1 ve sedimentasyon yuksekligi (bizim vakamizda
yoktu) gortlebilir ve malign lezyonlarla karisabilir. Tanisi
ancak splenektomi materyalinin immunohistokimyasal
incelemesiyle konur. Buna gore, anjiyomatoid nodtl-
lerde 3 farkli damar vardir: kapillerler (CD34+/CD8-/
CD31+), ktictik venler (CD34-/CD8-/CD31+) ve sintizoid-
ler (CD34-/CD8+/CD31+). Siklikla orta yash kadinlarda
gorulen SANT, dalagin diger damarsal lezyonlarinin ayi-
ric1 tanisinda mutlaka akla getirilmelidir ve kitle boyutla-
rinda artma, belirgin splenomegali, kan sayiminda anor-
mallikler olmas1 durumunda ya da malignite stiphesinde
splenektomi planlanmalidir.

Sekil 1a,b. Normal dalak dokusunu basiya ugratan hiicre tabakalan, damarlar ve
siniizoid benzeri yariklardan olusan lezyon (HE, x200)
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Sekil 2. Normal dalak dokusu ve tiimér kapillerlerinde CD34 poxzitifligi (x200)

Abstract:0341 P-228
HODGKIN VE HODGKIN DISI LENFOMADA ORTALAMA
TROMBOSIT HACMI ILiSKiSi. Gékhan Pektas, Irfan
Yavasoglu, Gurhan Kadikéylt, Zahit Bolaman. Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Aydin

Giris-Amag: Ortalama trombosit hacmi (OTH) infla-
matuar yanit1 gdsterir. Ozellikle inflamatuar olaylarda
(bagdoku hastaliklari, miyokard infarkttisti gibi) artti-
gina dair calismalar vardir. Lenfomalarda ucuz, kolay
uygulanabilir evre ve prognoz belirteclerine ihtiyac var-
dir. Lenfomalarda OTH’nin degerlendirildigi calismaya
rastlanmadi. Calismamizda retrospektif olarak OTH-evre
iliskisi degerlendirildi.

Gerec-Yontem: Calismamiza 401 erkek 64 Hodgkin
lenfoma (HL), 29’u erkek 57 Hodgkin dis1 lenfoma (HDL)
(40 tanesi buyuk B hucreli lenfoma) hastas: alindi. Ann-
Arbor evrelemesine gore erken evre I-II, ge¢c evre III-IV
olarak degerlendirildi. Evre ve OTH arasinda regresyon
analizi SPSS 14.0 programinda yapildi.

Bulgular Tablo 1’de gosterildi. Her iki lenfoma ttrin-
de erken ve gec evreler ile OTH arasinda iliski yoktu
(p>0.05).

Sonug: Her ne kadar OTH ile lenfoma arasinda bir
iliski saptanmasa da hasta sayisinin azligi bu calisma-
nin kisithhigr olup daha genis hasta serilerinde c¢alisma
planlanmistir.

Tablo 1. Lenfomali hastalarda OTH sonuglan

OTH (fl) p degeri
HL (n:64) Erken evre (n:24) 8.4x1 >0.05
Geg evre (n:40) 8.3x1.2
HDL (n:57) Erken evre (n:15) 8.1+1.3 >0.05
Geg evre (n:42) 8.1x1.1
Abstract:0473 P-229

ONCE DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA, SONRA
KUCUK LENFOSITIK LOSEMIi/LENFOMA, SONRA
AKCIGER KANSERI TANISI KONULAN BiR VAKA. Anil
Tombak!, Mehmet Ali Ucar!, Aydan Akdeniz!, Ebru
Serins6z?, Burcu Boztepe!, Eytip Naci Tiftik!. ‘Mersin
Universitesi Tiyp Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali. *Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali, Mersin
Giris: Lenfomalarin tedavisiyle iligkili gelisen ikin-
cil kanserler literatirde yer almistir. Bu artmis risk,
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kemoterapi, radyoterapi, genetik duyarlilik, immun sis-
tem baskilanmasi ve sigara kullanimi gibi risk faktorle-
riyle baglantilidir. KLL’de akciger kanseri riski artmakla
beraber, difftiz bliytik B hticreli lenfoma (DBBHL) dént-
sUmu bildirilmemistir. Bununla beraber, kronik lenfosi-
tik 16semi den (KLL) DBBHLye (Richter sendromu) dénu-
stim, %2-8 oraninda goérullr, prognozu koétudur.Burada,
takiplerinde 6nce DBBHL, sonra KLL,sonra ise akciger
kanseri tanisi konulan bir vakay: sunuyoruz.

Olgu: Altmus iki yasindaki erkek hasta, guatr nede-
niyle klinigimize basvurdu. Kirk bes paket/yil sigara
icme ve tuberkuloz gecirme O6yktisti vardi. Multinodtler
guatr, bilateral servikal lenfadenopatiler saptandi.
Lokosit:12800/mm?, lenfosit: 7500/mm?3, Hb: 15 gr/
dL, platelet: 173000/mm?, fT3: 14 pmol/L, TSH: 0,005
MIU/mL olarak bulundu. Propiltiyourasil baslanan has-
tanin tiroid sintigrafisinde saptanan soguk nodtlden ve
bu arada servikal lenf nodundan ince igne aspirasyon
biyopsisi yapildi. Nodul biyopsisi benign sitoloji olarak
raporlanirken, lenf nodu biyopsisinde atipik lenfoid
huicreler izlendi. Bunun Uzerine yapilan eksizyonel lenf
nodu biyopsisi sonucu evre II DBBHL teshisi konuldu,
6 kir R-CHOP tedavisi verildi. Kemoterapi sonrasi tam
remisyonda seyreden hastanin takiplerinde servikal len-
fadenopatileri gelisti. Hemogrami normal olan hastanin
tim vlcut tomografisinde lingual, palatinal, servikal,
submandibular, mediastinal lenfadenopatiler saptandi.
Eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapildi; Rai evre I ktictik
lenfositik lenfoma tanisi konuldu. Takiplerinde lenfosi-
toz gelisti; akim sitometrik inceleme, B-KLL ile uyumlu
bulundu. Takiplerinde, orofaringeal limeni daraltan
konglomere lenfadenopatiler gelisti; Richter déntisimu
icin tekrar eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapildi; pato-
lojisi yine kucuk lenfositik lenfoma olarak raporlandi.
Bu doénemde lenfosit: 28000/mm? idi; Rai evre IB B-KLL
kabul edildi. Alt1 ktir R-FC verildi; tam remisyon saglanda.
Takiplerinde bu kez hemoptizi gelisen hastanin toraks
tomografisinde sag akciger apeksinde 20x15 mm’lik bir
lezyon saptandi. Lezyonun eksizyonel biyopsisi ise skua-
moz hucreli karsinom olarak raporlandi. DBBHL ve KLL
acisindan remisyonda olan hastaya, paklitaksel+sisplatin
tedavisi baslandi.

Tartisma: Glinimuzde bircok lenfoma hastas1 uzun
stire hayatta kalmaktadir.Bu vakalarin takiplerinde orta-
ya cikan tedaviyle iliskili ikincil kanserler 6nemli saglik
problemi haline gelmistir. Bizim vakamiz literattirde,
DBBHL tamisi konulduktan sonra KLL ve sonrasinda
skuamoz hucreli akciger kanseri gelistigi bildirilen ilk
vakadir. Tim lenfomalarin tedavisinden sonra gelisebile-
cek ikincil kanserler mutlaka akla getirilmelidir; hastalik
nikstint dustndiren durumlarda, ikincil kanserlerin
tanisi i¢cin mutlaka yeniden biyopsi yapilmalidir. Hastalar
ayrica, ikincil kanserlere yol acgabilecek sigara i¢imi gibi
risk faktorleri hakkinda da bilgilendirilmelidir.

Abstract:0490 P-230
ANAPLASTIK BUYUK HUCRELI LENFOMA ZEMININDE
HEMOFAGOSITIK SENDROM: OLGU SUNUMU. Okan
Avci, Tarkan Yetisyigit, Mustafa Oran, Burhan Turgut.
Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Tekirdag

Giris: Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH) genetik ya
da cevresel faktorlerin tetikledigi hayat: tehdit eden bir
immun disregtilasyon sendromudur. Anaplastik buytuk
huicreli lenfoma (ABHL)nin klinik seyrinde nadir olarak
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HLH gelistigi bildirilmistir. Bu sunumuzda 16 yasinda
ABHL tanili, klinik seyrinde hemofagositik sendrom geli-
sen bir olgu sunulmaktadir.

Olgu: 16 yasinda kiz, ABHL (evre IIIB, IPI:2) tanisi
ile 8 kir CHOEP aldi. PET-CT ile tam remisyon sap-
tandi. Son doz kemoterapiden 50 giin sonra hasta yutk-
sek ates, bogaz agrisi, boyunda sislikler ile basvurdu.
Muayenesinde tonsillerinde ekstidatif tilserayon, boynun-
da yaygin, en bliytgi 1 cm capinda lenfadenomegaliler
mevcuttu ve dalak 1 cm ele geliyordu. Hgb:12,6gr/dl,
16kosit sayis1: 3010/ pl, trombosit sayisi: 207000/ ul, AST:
186 IU/L, ALT: 106 IU/L, ALP: 534 IU/L, GGT: 394 IU/L,
LDH:817 IU/L, Ferritin: 2000 ng/ml, Trigliserit: 263 mg/
dl, Albumin: 2,4 g/dl, Fibrinojen: 117 mg/dl tespit edildi.
Hastanin klinik durumu 3-4 gin icinde gittikce kota-
leserek anazarka tarzinda 6dem gelisti. Goruntiulemede
batin ve toraksda masif eflizyon ve hepatosplenomegali
saptandi. Anemi ve trombositopenisi derinlesen hastada
atipik lenfoid hucrelerin artisi ile karakteriz 16kositoz
gelisti. Hastada kemik iligi aspirasyon yaymalarinda ati-
pik lenfoid hticreler ile birlikte histiosit artis: tespit edildi.
Akim sitometri ile %55 oraninda CD7+, CD8+, CD4 -,
CD34 -, tdt -, CD19 - malign lenfoid hticreler tespit edildi.
Genis spektrumlu antibiyoterapiye ragmen ytksek atesin
kontrol altina alinamamas: ve mevcut klinik ve laboratu-
ar bulgularinin hemofagositik sendromu distindtrmesi
nedeni ile hastaya HOVON protokoltine gére etoposid ve
yuksek doz deksametazon verildi. Klinik ve laboratuar
bulgularinda 2-3 glin i¢inde belirgin diizelme gozlendi.
Hastanin kemik iligi patoloji sonucu anaplastik lenfoma-
nin kemik iligi ntikst ile uyumlu geldi. Hastaya kemote-
rapi (AIEOP LNH-97 protokolti) baslandi. Kemoterapiden
1 ay sonra kemik iligi aspirasyonunda malign lenfoid
hticreler %15 oraninda saptandi. Hastanin steroid teda-
visinin azaltilmasi ile beraber ates sikayetlerinin tekrar
baslamasi tizerine steroid dozu tekrar yukseltildi ve haf-
talik etoposid verilmeye baslandi. Atesleri kontrol altina
alinan hastaya ICE protokolti baslandi. Bu tedaviden
sonra yapilan kemik iligi biyopsisi ve aspirasyonunda
malign hticre infiltrasyonu tespit edilmedi. Hastaya 2.
Kur ICE protokolu verildi. Hemofagositik sendroma yone-
lik deksametazon tedavisine ve modifiye edilerek verilen
etopozid tedavisine devam edildi. Hastaya brentuximab
(anti-CD30) basland1 ve otolog kék hticre nakli planlanda.

Tartigsma: Hemofagositik sendrom; oOzellikle agir
enfeksiyonlar taklit edebildiginden siklikla tanisinda gec
kalinir. ABHL olgularinda tedavi sirasinda veya sonrasin-
da nedeni aciklanamayan ates, ferritin ytuksekligi, sitope-
niler varliginda mutlaka HLH akla gelmelidir.

Abstract:0624 P-231
GEBELIK VE DIiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA
OLGUSU. Mehmet Sinan Dal!, Nizam Demir?, Murat
Bardak¢i?, Abdurrahman Abakay?®, Mustafa Oylumlu?,
Neval Yaman Gortuk®, Mehmet Orhan Ayyildiz'. ‘Dicle
Universitesi Tip Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Diyarbakur.
2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklart Anabilim
Dali, Diyarbakur, *Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégiis
Hastaliklari Anabilim Dali, Diyarbakzr, *Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Diyarbakzr. *Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklart ve Dogum
Anabilim Dali, Diyarbakir

Amagc: Gebelik sirasinda tani alan maligniteler ara-
sinda lenfomalar 4. sirada bulunmaktadir. Yaklasik
olarak 6000 gebelikte 1 oraninda goruldtgt tahmin
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edilmektedir.En sik nodtler sklerozan Hodgkin Hastaligi
gortlmekte olup diffiz btiyik B-htucreli ve periferik T
hiicreli non-Hodgkin lenfomalar(NHL) siklikla saptanan
alt tipleri olusturmaktadirlar.

Yontem: Yirmiyedi yasinda kadin hasta 18 haftalik
gebeligi mevcut.2 ay 6nceden baslayan ve giderek artan
nefes darhgi,6kstirtik ve terleme sikayetleri ile 1 ay 6nce
gogls Kkliniginde plevral eflizyon nedeniyle yatirilarak
tetkik edilmis. Ampisilin-sulbaktan tedavisi baslanmais.
Torasentez sonucu plevral mayi transuda vasfinda sap-
tanmis.3 gln Ust Uste balgamda ARB negatif tespit edil-
mis.Terapotik torasentez yapilmasina ragmen nefes dar-
lig1 giderek artan hastanin ekokardiyografisinde 3.3 cm
perikardiyal efizyon saptanmasi tizerine kardiyoloji bolti-
munde perikardiyosentez ile yaklasik 700 ml siv1 bosal-
tilmis.Gogus cerrahisi tarafindan toraks ttipu takilarak
toplamda 7000 ml geleni olmus.Kontrol ekokardiyografi-
sinde PAPmax:50 mmHg ve sol pulmoner arterinde akim
izlenmemis.Kontrastlh toraks tomografisinde sol suprakla-
vikuler dlizeyden baslayan,torasik giris dlizeyinde vaskti-
ler yapilar1 sararak daraltan aortopulmoner,paratrekeal
bolgeyi dolduran ve subkarinal-sol hiler bdlgeye uza-
nan kitle izlenmis.Her iki aksiler bolgede retropektoral
duzeyde solda anterior alanda 3x2.5 cm boyutlarinda
cok sayida lenfadenopati izlenmistir.Mediastinal kitle
nedeniyle trakea basiya ve transfer cap: daralmis olarak
izlendi.Kitle her iki pulmoner arteri sararak ileri derece-
de daraltmaktaydi.Superior vena kava kitle tarafindan
sarillarak daraltilmis saptandi.Her iki ana bronsa basi
saptandi.Axillar bolgeden yapilan tru-cut biyopsi sonucu
CD20 diffiz pozitif,CD 30 (-) Difftiz Buyuk B Hticreli len-
foma tanisi konularak hematoliji klinigine transfer edildi.
Gelisinde yltizde 6dem, yatar pozisyonda artan nefes dar-
hig1, oksuruk, ortopne, ses kisikligi, stridor, mide bulan-
tis1, bas agrisi ve bas donmesi sikayetleri mevcuttu. Fizik
muayenede ylz, gbz kapaklar: ve supraklavikular édem
ile gbgtiste kollateralleri tespit edildi. Hastanin kollar1 bas
seviyesinin tUzerine kaldirilarak Pemberton manevrasi
pozitif saptandi.Obstetrik takipleri haftalik yapilan gebe-
de gross fetal anomali saptanmadi.

Sonu¢: NHLya bagli vena kava superior tanisiy-
la hasta ve yakinlarinin izni alinarak CHOP tedavi-
si baslandi.1.CHOP tedavisi sonrasinda genel durumu
duizelen hastanin toraks ttpt cikarildi.2.CHOP tedavisi
verildikten sonra genel durumu tamamen dtizelen hasta
taburcu edildi.Hastaya 3.CHOP tedavisi ayaktan verildi.
Hasta halen hematolojik ve obstetrik acidan takip ve
tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: Gebelik sirasinda saptanan mediyasten
lezyonlarinda lenfomalar unutulmamalidir. Hizli ve agre-
sif seyir gésteren bu olgularda, kisa stirede taniya ulasip
kemoterapi baslanmasi hayat kurtacidir.

Abstract:0101 p-232
MONKLONAL IGM ARTISI, WALDENSTROM
MAKROGLOBULINEMIiSi Mi, SPLENiK MARJINAL ZON
LENFOMA MI?: OLGU SUNUMU. Hava Usktiidar Teke.
Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Kayseri

Giris: Makroglobulinemi, serum immunglobulin M
konsantrasyonunun normal sinirlarin tzerinde olmasi
olarak tamimlanir. Dlistik dereceli B hticreli lenfomalar
veya B htcreli lenfositik l6semilerde neoplastik B hticre
klonundan kaynaklanan IgM tretmi sonucu monoklonal
makroglobulinemi gelisebilir.
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Olgu: 73 yasinda bayan hasta. Sol yan agrisi sikayeti
ile Dahiliye poliklinigine bagvuran ve yapilan batin USG’de
dalak boyutlar: 160x70 mm saptanan hasta splenomegali
acisindan degerlendirilmek tizere Hematoloji poliklinigine
yonlendirilmis.Hastanin FM’de lenfadenopatisi yoktu,
dalagi kot alt1 10 cm palpabl idi. Tam kan sayiminda
Hb 12 gr/dl, l6kosit 3,8x10%u/L, absolti lenfosit sayisi
0,9x10%u/L, platelet 113x10%u/L idi. Salmonella-brusella
negatif, hepatit B,C negatif, HIV negatif, ANA negatif,
antidsDNA normal, PT-aPTT fibrinojen, LDH normal sap-
tandi. Periferik yaymada anizositoz, poikilositoz (+), atipik
hticre izlenmedi. IgG 411 mg/dl, IgA 201 mg/dl, IgM 83.8
mg/dl, serum protein elektroforezinde monoklonal pik
izlenmedi. Etyolojiye yonelik olarak yapilan kemik iligi
aspirasyon-biyopsi ve flowsitometrik incelemeler sonrasi
splenik marjianl zon lenfoma (SMZL) tanis1 konulan has-
tanin toraks ve abdominopelvik CT’lerinde lenfadenopati
saptanmadi, dalak 20 cm idi. Hastaya SMZL tanisi ile
2 kur Rtx+CHOP kemoterapisi verildi. Yanitsiz olmasi
nedenli Nisan 2011°de splenektomi yapildi. Splenektomi
sonrasi bakilan IgG 688 mg/dl, IgA 87,3 mg/dl, IgM 542
mg/dl saptandi. Klinik acidan remisyonda olan hastaya
IgM artis1 nedenli immunfiksasyon elektroforezi istendi.
Immunfiksasyon elektroforezinde IgG ve IgA duzeyleri
normal, IgM dtizeyi 1410 mg/dl, ‘monoklonal IgM /kappa’
band: saptandi. Waldenstrom makroglobulinemisi 6n
tanisi ile kemik iligi-aspirasyon biyopsisi ve flowsitomet-
rik inceleme yapildi. Flowsitometrik incelemede; kemik
iligi lenfosit orani %38, CD19 %42, CD20+CD22+ %40,
FMC7 %26, CD23 %28, kapa+CD20+ %38 oraninda
pozitif saptandi. Kemik iligi biyopsisinde B hticreli atipik
lenfoid infiltrasyon saptandi. Hastanin IgM monoklonali-
tesi ‘SMZL'ile iliskilendirildi.

Tartisma: KLL/SLL,marjinal zon lenfoma gibi B htic-
reli lenfoproliferatif hastaliklarda IgM monoklonal protein
artis1 olabilir. Bu hastaliklarda genellikle IgM artiginin
dtizeyi duistktar. Bu hastalik gruplarinda tabloya len-
foproliferatif hastaliklarn klinik ve laboratuvar bulgular:
eslik eder. Bu grup hastaliklardan olan SMZL’da ise
splenomegali, monoklonal IgM artis1 ve kemik iligi biyop-
sisinde splenik marjinal zon lenfomaya ait infiltrasyon
saptanir. Waldenstrom makroglobulinemisinde Pan B
hicre markirlar1 CD19 (+), 20(+), 79(+), yluzey IgM(+),
CD10(-), CD23(-), CD103 ve CD138(+), CD5 ise %5-20
oraninda pozitif saptanabilir.

Sonug¢: Hastamizda organomegali ve lenfadeno-
pati yoklugu, kemik iliginde lenfoplazmositer lenfosit
infiltrasyonun olmayist nedeni ile IgM monoklonalitesi
Waldenstréom makroglobulinemisine baglh olmayip primer
hastalig1 olan SMZL ile iligkilidir.

Abstract:0155 P-233
COKLU ENDOKRIN ORGAN RELAPSI iLE BASVURAN
HODGKIN DISI LENFOMA: OLGU SUNUMU. Nilay
Ermantas', Hasan Mruicahit Ozbas!, Nergiz Erkut!,
Umit Cobanoglu?, Mehmet Sénmez'. ‘Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali Trabzon.
2Karadeniz Teknik Universitesi Ty Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dalt Trabzon

Non-Hodgkin lenfomalar (NHL) baslica lenfoid dokula-
1 etkilemekle birlikte lenfoid disi organ tutulumunun sik
goruldiigt neoplazilerdir. NHL’da ekstralenfatik tutulum
hodgkin lenfomaya gore daha siktir ve NHL vakalarinin
yaklasik %10-25’inde gorultir. En sik tutulan bolge gast-
rointestinal sistem olmakla birlikte testis, tonsil, bobrek,
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cilt, kemik, santral sinir sistemi, tiroid ve adrenal glandlar
dahil bir ¢ok doku tutulabilir. NHL’da primer ve sekonder
olarak tiroid ve adrenal bezlerin tutulumu bildirilmistir.
Tiroid bezin tutulumu nadir bir durum olup; siklig1 %1,3-
1,8 arasindadir. Adrenal bezlerin tutulumu ise klinikte
%1-6 siklikla gortilmekle birlikte otopsi serilerinde preva-
lans1 %25-35 arasinda saptanmistir. Bu vaka takdimin-
de oncesinde lenfoid organ disi tutulum izlenmeyen bir
hastada remisyon sonrasi lenfatik tutulum olmaksizin
tiroid ve sirrenal bezlerin tutulumuyla seyreden difftiz
buyuk B hitcreli lenfoma (DBBHL) olgusu sunuldu. 31
yasindaki erkek hastaya Mart 2011 tarihinde tonsil’den
yapilan biopsi ile Evre III-B DBBHL tanis1 konularak 6
ktir R-CHOP (rituximab, siklofosfamid, adriamisin, vinc-
ristine, prednisolon) ardindan 2 kur rituximab tedavisi
uygulandi. Tedavi sonrasi tomografi ve PET-CT ile yapilan
degerlendirme sonucu tam remisyonda olan hasta izleme
alindi. Remisyondan 6 ay sonra tiroid bezinde sag lobta
gelisen 2x2 cm nodulden yapilan bipside DBBHL sap-
tandi. Tomgrafik incelemede sol slirrenal bezde medial
ve lateral kruruslarin inferior kesiminde 13x13 mm ve
12x11 mm boyutlarinda 34-37 HU (hounsfield unitesi)
dansitesinde lenfoma tutulumu izlendi. Yiiksek doz teda-
vi (R-DHAP, R-ICE) remisyona giren hastaya otolog kék
hicre nakli planlandi. DBBHL'da ekstranodal tutulum
%40 oraninda goértilmesine ragmen tiroid ve adrenal bez-
lerin tutulumu oldukca nadirdir. Izole tiroid tutulumu
%?2 oraninda izlenirken, benzer oranlarda izlenen adrenal
bez tutulumu otopsi serilerinde daha fazla olarak goz-
lenmektedir. Etkilenme tiroid bezinde diffliz veya nodu-
ler olabilirken, tutuluma bagli olarak tiroid ve adrenal
fonksiyon bozukluklar izlenebilmektedir. Bu vaka tak-
diminde oldugu gibi, tedavi ile remisyona giren DBBHL’l1
hastalarda ilk tutulum alanlan etkilenmeksizin, tiroid ve
adrenal bezlerde hormonal yetersizlik olmadan tutulum
olabilecegi dikkate alinmali ve hastalar doku biopsisi ile
degerlendirilmelidir.

Abstract:0367 P-234
ILERI EVRE DIiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA
TANILI OLGUDA PARANEOPLASTIK IGA ILiSKIiLi
KUTANOZ LOKOSITOKLASTIK VASKULIT. Derya
Kwrak Salim!, Ozan Salim?, Levent Undar?. !Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Antalya. 2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Antalya

Vaskulitler lenfoproliferatif hastaliklarin tanisinda sik
karsilasilmayan bulgulardandir. Poliklonal immunglobu-
lin A iliskili paraneoplastik vasktlit genellikle Hodgkin
lenfoma, non-Hodgkin lenfoma, miyeloproliferatif neop-
lazmlar, miyelodisplastik sendrom ile birlikte bildiril-
mistir. IgA multipl miyelom olgularinda ise ender olarak
bildirilmistir. Bu bildiride non-trombositopenik palpabl
purpura, servikal lenfadenomegali(LAM) ve ishal ile
prezente olan diffiz btiyik B hicreli lenfoma (DBBHL)
olgusu sunuldu.

Olgu: Gegcirilmis ttberkiloz 6ykitisii olan 50 yasinda
kadin hasta 5 aydir ginde 8-9 kez olan ishal, bulanti,
kusma ve her iki bacakta kirmizi-mor renkte yaygin
dokuntti yakinmalar: ile basvurdu. Son 5 ayda 8 kilo
yitimi (>%10), asir1 gece terlemesi ve ytiksek atesi oldu-
gunu belirten hastanin fizik muayenesinde yuksek ates
(38,3°C) burun kanadinda tulsere lezyon, servikal en
bluytga 4 cm multipl LAM ler, karinda yaygin hassasiyet,
hepatomegali, bilateral alt ekstremitede yaygin palpabl
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purpura saptandi. Lenf nodu eksizyonel biyopsi ve Ust
gastrointestinal sistem endoskopisinde saptanan gast-
rik ulsere kitleden alinan biyopsi sonucu CD 20 pozi-
tif DBBHL tanisi, burundaki lezyondan alinan biyopsi
sonucu bazal huicreli kanser tanisi aldi. Immunglobulin
duzeyleri degerlendirildiginde immun paralizi ve serum
immunfiksasyon elektroforezi(IFE)’ nde IgG x ve IgA x
biklonal bant saptandi. Alt ekstremiteden alinan deri
biyopsi patolojisi IgA vaskiiliti olarak rapor edildi. PET-CT
ile yaygin lenf dugimu, karaciger, dalak, surrenal bez,
kemik, mide ve ince barsaklarda yaygin tutulum saptandi
(Evre IV). R-CHOP baslanan hastada birinci haftada ileus
gelisti. Acil opere edildi ve multipl ince barsak perforas-
yonu gozlendi. Tedavinin 17 nci gintinde intraabdominal
enfeksiyon ilgkili sepsis tanisi ile kaybedildi.

Tartigsma: IgG k ve IgA k biklonal gammopatisi olan
NHL olgumuzda IgA deri vaskulitinin hastalik prezen-
tasyonunda varligi, lenfoproliferatif hastalikli olgularda
benzer “alisilmis-dis1” klinik durumlarinda serum IFE
calisiilmasinin énemini vurgulamaktadir.

Non-trombositopenik palpabl purpura

Serum IFE

IFE 4 1D:

P
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Abstract:0520 P-235
NADIiR BiR DONUSUM VE NADIR BIR TUTULUM:
FOLLIKULER LENFOMANIN AKUT PROMYELOSITIK
LOSEMIYE DONUSUMU VE APPENDIX TUTULUMU.
Ayse Salihoglu!, Naziye Ak? Zafer Baslar!, Burhan
Ferhanoglu!, Teoman Soysal', Nukhet Tuzuner?,
Seniz Ongéren Aydin'. 'L.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Ic Hastaliklarnt Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2L.U.
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklar Anabilim Dali, 3L.U.
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Akut Myeloid Losemi (AML) olgunlasma kapasitesi
azalmis myeloid seri huicrelerinin klonal proliferasyonu
ile karakterize, erigskinde en sik gortlen losemi tipidir.
AML heterojen bir hastalik grubu olmakla birlikte, tani
sirasinda klinik olarak kanama egiliminin ytiksek olmasi,
farkli morfolojik 6zelligi, t(15,17) translokasyonu varligi
ve akim sitometrik 6zelligi ile Akut Promyelositik Losemi
(APL) alt tipinin belirlenmesi ATRA tedavisi ile yuk-
sek oranda remisyon elde edilebilmesini saglayacaktir.
Tedaviyle iliskili APL (%5-22), en sik meme karsinomu,
ikinci olarak da lenfoma tedavisi (%14) sonrasinda goruil-
mektedir. Kemoterapi ile APL baslangici arasindaki stire
3 yildan azdir ve éncesinde de miyelodisplazi gértilmez.

APL’de ekstrameduller tutulum nadir olup, genellikle
relaps sirasinda ya da ATRA kullanimi sonrasindadir;
deri (%10), kemik, yumusak doku ve lenf bezleri en sik
tutulan yerlerdir. Gastrointestinal sistemde en sik tutu-
lan bolgeler ince barsak, mide ve kalin barsaktir; appen-
diks tutulumu oldukc¢a nadirdir. Literatiirde APL tanisi
sirasinda appendiks tutulumu az sayidadir.

Olgu: 2011 yilinda foliktler lenfoma (Evre IIIA) tanisi
ile R-CHOP tedavisi (6 kurs) tamamlanarak remisyonda
izlenen, 43 yasindaki erkek hasta Temmuz 2012’de yuk-
sek ates ve karin sag alt kadran agrisi ile acil poliklinige
basvurdu. Tetkiklerinde pansitopeni ve akut faz reak-
tanlar1 yuksek bulundu; akut apandisit tanisiyla opere
edildi. Pansitopeniyi aciklamaya yoénelik olarak yapilan
kemik iligi aspirasyon+biyopsisi, akis sitometri ve sitoge-
netik incelemeleri ile APL tanisi konuldu. Appendektomi
materyalinde de APL tutulumu saptandi. PETHEMA pro-
tokoltl ile remisyon elde edilen hastanin takibine 3 aydir
sorunsuz olarak devam edilmektedir.

Folliktiler lenfoma seyri sirasinda gelisen APL tanisi
ile apendix infiltrasyonunun es zamanh gosterilmis olma-
s1, cerrahi olarak basariyla tedavi edilmesi ve kemoterapi
sonrasinda remisyon saglanmis olmasi nedeniyle bu
olguyu sunmak istedik.

Sonug¢: Apendiksin 16semi/lenfoma infiltrasyonu
nadir olmasina ragmen, hematolojik malinite nedeniyle
izlenen ve sag alt kadran agrisi ile basvuran olgular-
da, hastalik tutulumu olabilecegi de dustnulmelidir.
Pansitopenik olgularda akut batin sendromu gelistigin-
de, iyi bir destek tedavisi ile cerrahi girisim basariyla
gerceklestirilebilir.

198

Abstract:0166 P-236
NON-HODGKIN LENFOMA ENDOBRONSIAL TUTULUM:
OLGU SUNUMU. Esra Kadioglu!, Havva Yilmaz?, Sevilay
Akalp Ozmen3, Yasemin Kaya*, Ayse Carlioglu?,
Fatih Albayrak?. 'Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Gégtis Hastaliklani, Erzurum, ?Bélge Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Ic Hastaliklari, Erzurum, *Bélge Egitim ve
Arastrma Hastanesi, Patoloji, Erzurum, “*Ordu Devlet
Hastanesi, I¢ hastaliklar, Ordu

Giris: Non-Hodgkin lenfoma (NHL) olgularinin yak-
lasik %437inde hastaligin seyri sirasinda mediasten ve
akciger parankimi tutulumu goértlebilir. Ancak, primer
endobronsiyal tutulum ilerlemis hastalik seyrinde bile
oldukca nadirdir. Daha 6nce yapilmis calismalarda NHL
olgularinin %0,23"inde primer endobronsial tutulum
bildirilmistir.

Bu yazida 48 yasinda, mediastinal LAP ve mediastinal
kitle 6n tanisi ile yapilan flexible bronkoskopik biopside
(FOB) endobronsiyal T°’den zengin buytk B hticreli lenfo-
ma tespit edilen bayan hasta sunulmustur.

Olgu: 48 yasinda kadin hasta, onbes glindiir devam
eden karin sag Ust kisimda agri nedeni ile poliklinige
gelmis. Cekilen USG de; portal hilus, parakaval alan ve
safra kesesi komsulugunda konglomerasyon gosteren
multbl lenf nodlar1 tespit edilince malinite 6n tanis: ile
kilinige yatirildi.

Fizik muayenede; derin palpasyonda sag Ust kadran
agrist disinda 6zellik yoktu. Anamnezde gece terlemeleri
ve ates hissi tarifleyen hastanin; laboratuar tetkikle-
rinde eritrosit sedimentasyon hizi:42 (0-20mm/saat) ve
LDH:678 (220-480 IU/L) olmasi disinda o6zellik yoktu
(tam kan sayimi, biyokimya, periferik yayma). PA akciger
filminde sag paratrakeal- hiler opasite artis: tespit edil-
di. Torax-abdomen BT’de; sag akciger Ust lob anterior
segmentte paramediastinal alanda vena kava stliperiora
komsu kesimde sinirlar: yer yer mediastenden net olarak
ayirt edilemeyen, sag hiler bolgeye dek uzanimi bulunan,
sag ana pulmoner arteri cepe cevre saran, sag Ust lob
bronsunu oblitere eden, vena kava sUperiora basi olus-
turan ve belirgin daraltan hafif dizensiz sinirh yaklasik
87x54x70mm boyutlarinda solit kitle lezyonu (akciger
ca?). Hiatus duzeyinde paradzefajial alanda periportal ve
perikaval alanda paraaortik alanda en buyuga yaklasik
36mm boyutunda cok sayida konglomere lenfnodlar:
(metaztaz?) izlendi. Mediastinal LAP ve kitle 6n tanisi ile
yapilan fiberoptik bronkoskopi (FOB)’de; sag brons siste-
minde giristen itibaren anterolateral duvarda mukozada
nodtiler timoral infiltrasyonlar gozlendi. Ust lob girisi
timoéral doku ile tamamen tikali idi. Mukozal infiltras-
yondan alinan forceps biyopsi T’den zengin buyuk B
hticreli lenfoma ile uyumlu bulundu (Sekil-1,2).

Endobronsiyal tutulum solunum sistemi semptom-
larina sebep olabilir. Bizim hastamizda sag Ust kadran
agrist disinda septom yoktu. Ancak radyolojik tetkikler-
de vena kava sUperiora basi terspit edilince antiédem
etkinlik icin steroid tedavisi baslandi. Steroid tedavisi ile
hastanin PA akciger grafisinde belirgin dlizelme gozlendi.
Hasta kemoterapi gérmek uzere bir onkoloji servisine
nakledildi.

Sonug¢: Endobronsiyal lezyon kaynaklanan intratora-
sik malign lenfoma ¢ok sik bir durum degildir. Patogenezi
tam olarak netlesmemis olmakla beraber 6ne sUrllen
mekanizmalar; lenf bezleri, mediastinal kitle veya paran-
kimal lezyondan direkt invazyon, peribronsiyal konnektif
dokuya lenfatik yayim, hematojen yayim veya mukoza
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ile iligkili lenfoid doku (MALT)dan koken alma olarak
siralanabilir.

Sekil 1. Yer yer squamdz metaplaziye ugramis brong epiteli altinda malign lenfoid
hiicre infiltrasyonu gériilmekte.

$Sekil 2. Mlign lenfoid hiicrelerde CD-20 Pozitifligi grilmekte.

Abstract:0282 P-237
ESANSIYEL TROMBOSITOZ TANILI HASTADA
GELISEN DIFFUZ BUYUK B HUCRELI NON-HODGKIN
LENFOMA. Birkan [lhan', Tayfur Toptas?, Bilge
Aktas®, Gokce Askan®, Faysal Dane®, Suheyla
Bozkurt?, Isik Atagiinduz?, Cafer Adigtzel?, Tulin
Firatli Tuglular?. ‘Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Istanbul. 2Marmara
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul.
SMarmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim
Dali, Istanbul. *Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi
Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Amacg: Genel olarak miyeloproliferatif ve lenfoproli-
feratif hastaliklarin birlikteligi, ilgili hastaliklarin farkh
kok htuicrelerden kaynaklaniyor olmasi sebebiyle oldukca
nadirdir. Literattirde esansiyel trombositozun (ET) yaygin
buytk B htuicreli non-Hodgkin lenfoma (DLBCL) ile bir-
likte gozlendigi az sayida olgu mevcuttur. Bu vaka nadir
olan bu birlikteligi bildirmek amaciyla yazilmistir.

Olgu: 55 yasinda erkek hasta, 1999 yilinda trom-
bositozu tespit edilmis olup 2003 yilinda yapilan kemik
iligi biyopsisi sonucunda ET tanisi almistir. O dénemde
hastaya hidroksitire 500 mg/gtin tedavisi baslanmistir.
Hasta 2011 yilinda kilo kaybi, ates, gece terlemesi sika-
yetleri ile dahiliye poliklinige basvurdu. Fizik muayene-
sinde kot alt1 4 cm hepatomegali ve splenomegalisi tespit
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edilen hastanin yapilan batin ultrasonunda karacigerde
en buyugu 69x60 mm boyutlarinda multipl lobule kon-
turlu hipoekoik solid kitleler tespit edildi. Kitlelerden
ultrason esliginde alinan tru-cut biyopsi sonucunda; B
lenfositik, buiytik hticreli lenfoma ile uyumlu neoplastik
lenfositler oldugu rapor edildi (Sekil 1) ve LCA(+), CD 20
(+), Bcl-2 (+), Ki-67 proliferasyon indexi %90 olarak sap-
tandi (Sekil 2). ET tanisina ek olarak DLBCL tanisi alan
hastanin yapilan laboratuar incelemesinde 16kosit: 5000/
uL, noétrofil: %72, hemoglobin: 10.5 gr/dl, Hct: %31.5,
MCV: 88.5 fL, trombosit: 594000/uL, LDH:1555 U/L
olarak tespit edildi. PET-CT incelemesi ile Evre 4 oldugu
gorulen hastaya R-CHOP (rituksimab, siklofosfamid, dok-
sorubisin, vinkristin, methylprednisolon) kemoterapisi
baslandi. 4 kiir R-CHOP tedavisi sonrasinda karaciger-
deki bir adet kitle disginda komplet remisyon elde edildi.
Hepatosplenomegalisi geriledi. Bakilan son trombosit
sayis1 498000/uL olarak bulundu.

Sonug: Miyeloproliferatif ve lenfoproliferatif iki nadir
hastaligin, birlikte veya ardisik olarak ayni hastada
saptanmasi sadece bir rastlanti olarak aciklanamaz.
Miyeloproliferatif mutasyonlarin sadece myeloid koék
hticrede degil, hematopoetik ortak kok hlicrede meydana
gelmis olmasi bu birlikteligi aciklayabilir. Hidroksitire
kullaniminin lenfoproliferatif hastalik riskini arttirdi-
&1 bildirilmemistir. Ancak olgumuzda lenfoma gelisimi
hidroksitire kullanimi ile de iligkili olabilir. Kemoterapi
ile mutant kok hticre baskilaniyor olabilir ve bu durum
olgumuzda ve daha énce bildirilen benzer olgularda oldu-
gu gibi trombosit sayilarinin normale yakin seyretmesine
neden olabilir.
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Sekil 2. Karaciger biyopsisi, CD 20 antikoru X10

Abstract:0328 P-238
LENFOSIT PREDOMINANT HODGKIN LENFOMALI
HASTADA MEME TUTULUMU ILE KARISAN
LAKTASYON. Gul Tokgdz', Gulsim Ozet!, Funda
Ceran!, Simten Dagdas!, Ozlem Ozmen?, Havva Belma
Kocer?, Nalan Arslan?, Cenk Sunu!, Omer Onder
Savas!. !Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi. ?Ankara Atattirk Gégiis Hastaliklar
Egitim ve Arastirma Hastanesi Ntikleer Tip Klinigi. >’Ankara
Numune Egitim ve Arastrma Hastanesi Genel Cerrahi
Klinigi. *Ankara Numune Egitim ve Arasturma Hastanesi
Radyasyon Onkolojisi Klinigi

Nodtuler lenfosit predominant Hodgkin Lenfoma
(NLPHL) Hodgkin lenfomanin (HL) nadir gértilen bir alt
tipidir. Tim Hodgkin Lenfomalar arasinda yaklasik %5
oraninda goérulur. Klasik HL ya nazaran cok sessiz sey-
reder ve ¢ok iyi klinik seyir gosterir.En ¢ok periferik lenf
nodlarin tutar. Hastalarin btiyik cogunlugu erken evre-
de tani alir. Tan1 amach tetkikleri stirerken tek memede
blyltme olmasi nedeniyle tani karisikligina sebep olabile-
cek bir NLPHL olgusunu sunmay1 uygun bulduk.

32 yasinda bayan hasta gebeligin son trimesterinde
halsizlik, sag koltuk altinda kitle(LAP) sikayetiyle basvur-
du. Organomegali ve B semptomlari yoktu. LAP biyopsisi
NLPHL ile uyumlu olarak raporlandi. Farkli bir tani ola-
bilecegi dustinulerek preperatlar tekrar degerlendirildi.
Immunhistokimyasal inceleme ile NLPHL tanis1 dogru-
landi. Bu arada dogum yapan hastanin evreleme amach
cekilen tomografisinde sag aksiller bolgede en buyuga
6x3 cm boyutlarinda olmak Uzere multiple LAP ve sag
servikal bodlgede 3x3 cm boyutlarinda LAP saptandi.
Kemik iligi biyopsisi normaldi. Takiplerinde sag memede
anormal bliylime oldugu goértldi. Meme ultrasonografisi
ve meme MR 1 laktasyon dénemi ile uyumlu bulunurken
PET-CT tutulum olarak degerlendirildi. Hasta ile tekrar
gorisuldiglinde yalniz sag memeden emzirdigi 6gre-
nildi. Ancak hastalik tutulumu ile ayni boélgede olmasi
ve PET-CT nin tutulum olarak degerlendirilmesi nedeni
ile tutulum ekarte edilemedi. Genel cerrahi ile konstilte
edildi ve sag§ memeden multipl alandan biyopsi yapild1.
Biyopsisi laktasyonla uyumlu, benign gériinim olarak
geldi. Tamoér konseyine sunulan hastaya Evre IIAX
NLPHL tanisiyla 2 ktir ABVD sonras: tutulu alan radyo-
terapi verilmesi planlandi. Kemoterapi sonrasi PET-CT
tedavi oncesi ile karsilastirildiginda rezidi hastalik ile
uyumlu bulundu. Hastanin ABVD kemoterapisi 4 kulire
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tamamlanmas: ve sonrasinda tutulu alan radyoterapisi
uygulanmasina karar verildi.

Abstract:0443 P-239
PRIMER MEME LENFOMASI: OLGU SUNUMU. Emin
Tamer Elkiran!, Bilge Aygen?. Inénii Universitesi Tip
Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Malatya. 2Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Elazig

Giris: Primer meme lenfomas: (PML), viicutta baska
herhangi bir bolgede hastalik bulgusu olmaksizin yal-
nizca memede lenfomanin saptanmasidir. PML oldukca
nadir gbérultir ve memenin primer malign timorlerinin
%0.05-0.5 ve ekstranodal lenfomalarin %2’sini olusturur.
Cogunlukla B hticre kékenli ve difftiz btiytik hticreli tip-
dir. Prognozu lenfomanin hticresel alt tipi ve klinik evresi
ile iliskilidir.

Primer meme lenfoma tanili kadin olgunun, hastali-
gin nadir gértlmesi, ayirici tani ve tedavi plani acisinda
sunulmasi: amaclandi.

Olgu: Sol memede ele gelen kitle ve kilo kaybi
yakinmalar: ile baska bir merkeze basvuran 41 yasinda
kadin olgunun mammografisinde sol memede dansite
artis1 gosteren kitleden yapilan biopsinin invaziv duktal
karsinom gelmesi nedeniyle Firat Universitesi Onkoloji
poliklinigine yo6nlendirildi. Biopsi materyali merkezimiz
patoloji kliniginde tekrar degerlendirildi; immuinohisto-
kimyasal incelemede tiimor hucrelerinde pansitokeratin
negatif, LCA ve CD20’nin yaygin pozitifligi nedeniyle dif-
fliz blytik B htuicreli lenfoma olarak rapor edildi. Lenfoma
nedeniyle evreleme amacli bas boyun, toraks ve abdomen
bilgisayarli tomografisi cekildi, kemik iligi aspirasyonu
ve biopsisi yapildi. Tetkikler sonucunda memede kitle
ile aymi1 tarafli aksiller lenf nodu tutulumu saptandi. B
semptomu olarak kilo kayb1 olan olguya, Ann Arbor evre-
leme sistemine gbére Evre IIB PML tanisiyla her 21 gtiinde
bir Rituximab (375 mg/m?)-siklofosfamid (750 mg/m?),
adriamisin (50 mg/m?), vinkristin(1.2 mg/m? ve metil
prednizolon (100 mg) iceren R-CHOP kemoterapisi 6 kur
verildi. Kemoterapi sonrasi meme ve aksiller bolgeye rad-
yoterapi uygulandi. Olgumuz halen 6 yildir remisyonda
takip edilmektedir.

Tartisma: GuUnumuzde PML terimi yalnizca meme
veya meme ile ayni taraf aksiller lenf nodu tutulmasi
olarak kabul edilmektedir. Siklikla B hticreli lenfomalar
olup, en sik gortlen histolojik alt tip olarak difftiz buyuk
hucreli tipdir. Ancak PML olarak foliktiler lenfoma,
MALT lenfoma ve Burkitt lenfomalari da bildirilmistir.
Cogunlukla tek taraflidir; bilateral gértilme orani daha az
olup %5-10 arasindadir.

Olgularin klinik semptomlar: degiskendir ele gelen
agrisiz meme kitlesi en sik basvuru nedenidir. PMLI1
olgularin %10’unda gece terlemesi, kilo kaybi, ates gibi
sistemik semptomlar bildirilmektedir. Olgumuzda meme-
de ele gelen kitle ve kilo kaybi ile doktora basvurmustu.

Memedeki kitlenin ince igne aspirasyon biopsi bulgu-
lar1, olgumuzda oldugu gibi meme kanserini taklit edebi-
lir. Ozellikle az differansiye primer meme karsinomu ile
ayirict tanisinin yapilmasi gereklidir. Timor hticrelerinin
immunohistokimyasal olarak sitokeratin negatif, LCA
pozitif olmasi lenfoma tanisini kolaylastir. Olgumuzda
da tiimor hticreleri pansitokeratin negatif, LCA ve CD 20
pozitifti.

Sonug¢: Olgumuza Evre IIB PML tanisi ile 6 kur
R-CHOP kemoterapisi tamamlandiktan sonra meme ve
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aksiller bolgeye radyoterapi uygulandi. Uygulanan teda-
viler sonrasi olgu 6 yildir remisyonda takip edilmektedir.

Abstract:0584 P-240
PRIMER BILATERAL SURRENAL DiFFUZ BUYUK B
HUCRELI LENFOMA. Ahmet Emre Eskazan!, Guirbitiz
Goramli?, Abdullah Serkan Yener®, Fatime Aggil?,
Halil Komek®, Huseyin BuyUkbayram®. Diyarbakir
Egitim ve Arasturma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Diyarbakir. ?Diyarbakir Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Tibbi Onkoloji Klinigi, Diyarbakir. *Diyarbakwr Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Diyarbakir.
*Diyarbakir Egitim ve Arastuma Hastanesi, Radyasyon
Onkolojisi Klinigi, Diyarbakir. °Diyarbakwr Egitim ve
Arastrma Hastanesi, Niikleer Tip Klinigi, Diyarbakur.
¢Dicle Universitesi Tip Fabkiiltesi, Patoloji Anabilim Dali,
Diyarbakir

Giris: Diffiz buytk B htcreli lenfoma (DBBHL)
Hodgkin-dist lenfomalarin en sik go6rtilen tipidir.
Hodgkin-dis1 lenfomalarin yaklasik %25-40’i ekstrano-
daldir. Primer stirrenal DBBHL nadir gortilen bir klinik
durumdur. Burada, primer bilateral strrenal DBBHL
nedeniyle ardisik olarak kemoimmunoterapi ve radyote-
rapi ile tedavi edilmis bir olgu sunulmustur.

Olgu: 64 yasinda erkek hastada, karin agrisi nede-
niyle Temmuz 2011°de yapilan tetkiklerinde sol ve sag
strrenal bezlerde sirasiyla 6x7 cm. ve 4.9x2.7 cm.lik
kitleler tespit edildi. Daha 6nceden bilinen herhangi bir
hastaligr ve devamli kullandig: bir ila¢ tedavisi bulun-
mayan hastaya sol strrenal bezdeki kitlesinden Eylul
2011°de yapilan biyopsi sonucunda DBBHL tanisi koyul-
du. Pozitron Emisyon Tomografi (PET-BT) incelemesinde
her iki strrenal kitle disinda tutulum tespit edilmeyen
hastanin, kemik iligi biyopsisinde de hastalik tutulu-
muna ait bulgu yoktu. Evre IIE ve ECOG performans
durumu O olan, LDH: 671 U/L (240-480 U/L) tespit edi-
len ve iki ekstranodal tutulum alani bulunan hastanin
Uluslararas1 Prognostik Indeks-International Prognostic
Index (IPI) skoru 3 olarak hesaplandi. Kliniginde stirrenal
yetmezlik bulgusu olmayan ve baslangictaki strrenal
hormon degerleri normal sinirlarda tespit edilen hastaya,
monoklonal anti-CD20 antikor (Rituksimab) esliginde
siklofosfamid, adriamisin, vinkristin ve metilprednizolon
tedavisi (R-CHOP) Ekim 2011’de baslandi. 4 kur tedavi
sonrasinda yapilan ara degerlendirmede kismi yanith
olan hastanin tedavisi Nisan 2012’de 8 kiire tamamlandi.
Alt ekstremitelerinde hafif duysal polinéropati disinda
sorunsuz tamamlanan tedavisi sonrasindaki kontrol
PET-BT’de sag surrenal bezin normal oldugu, sol strre-
nal bezde ise 3x3 cm. boyutlarinda SUVmax degeri 6.2
olan kitlenin sebat ettigi gérildu. Hasta radyasyon onko-
lojisi ile konstlte edildi ve Haziran 2012’de sol stirrenal
rezidu kitleye 36 Gy/20 fraksiyonda eksternal konformal
teknikle radyoterapi uygulandi. Radyoterapi sonrasinda
Eylal 2012’de yapilan manyetik rezonans goérunttileme-
sinde soldaki rezidi kitlenin tamamen ortadan kalktigi
goruldt. Ardisik kemoimmunoterapi ve radyoterapi ile
tam yanit saglanan hasta, poliklinik takibine alindi.

Tartigma: Primer strrenal DBBHL nadir gértilen bir
klinik durumdur. Genellikle iki tarafli hastalig olan has-
talarda stirrenal yetmezlik tablosu gozlemlenmekte iken,
sunulan hastada gerek klinik gerekse laboratuvar bul-
gular1 acisindan sUrrenal yetmezlik yoktu. Literattirde,
primer stirrenal DBBHL olgularinin tedavisinde, arasin-
da R-CHOPun da bulundugu cesitli tedavi secenekleri
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uygulanmistir. Biz de hastamiza 8 kiir R-CHOP tedavisi
uyguladik, ancak tedavi sonunda rezidu kitlesi bulunan
hastanin tedavisine radyoterapi eklenmesi ile tam yanit
sagladik. Guinumuzde primer stirrenal DBBHL olgulari-
nin tedavisinde R-CHOP tedavisi en uygun tedavi secene-
gi gibi gérinmektedir. Bizim olgumuz gibi bazi olgularda,
kemoimmunoterapiye radyoterapinin eklenmesi ile yanit
oranlarinin arttirilmasi saglanabilir.

Abstract:0187 P-241
SHEEHAN SENDROMU VE PRIMER TROiD LENFOMASI
BIRLIKTELIGI. Engin Kut, Fatih Mehmet Cilingir,
Engin Kelkitli, Hilmi Atay, Piltan Buytikkaya, Mehmet
Turgut. Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Samsun

Primer troid lenfomasi oldukc¢a nadir gorultr. Tiroid
malignitelerini %0,6-5’ini olusturmaktadir. Lenfomali
hastalarda lenfomanin infiltrasyonu veya kullanilan
ilaclar sonrasinda hipofizer yetmezlik gelisebilmektedir.
Hipofizer yetmeligin sebeplerinden biride sheehan send-
romudur. Sheehan sendromunda postportum hemoraji
sonrasinda gelisir ancak hastalarda pituiter beze kars:
gelismis antikorlar ytksek bulunmustur. O nedenle
patofizyolojide otoimminiteninde rol aldig distnulmek-
tedir. Lenfoma, etiyolojisinde otoimminitenin suclandig:
hashimato ve sjogren vb. hastaliklar ile birlikte sik
olarak gorulur. Bu nedenle lenfoma infiltrasyonu veya
kullanilan ilaglara bagh olmadan da otoimminiteye bagh
sheehan sendromu ve lenfoma birlikteligi olabilir. Daha
once literattirde sheehan sendromu ile lenfoma birlik-
teligi bildirilmemistir. Sheehan sendromu hastalarinda
lenfomaninda birlikte olabilecegini vurgulamak icin hasta
olgu olarak sunuldu.

Olgu:10 yildir hipotroidi tanisi ile takip edilen,
L-troksin kullanan, 68 yasinda kadin hastanin son 3
aydir boyun boélgesinde sislik, ates, gece terlemesi ve 10
kg kadar kilo kayb: sikayeti olmus. Hastaya dis merkez-
de cekilen ultrasonografide tiroidde2,5 cm nodul tespit
edilmis hastaya yapilan troid ince aspirasyon biyopsi
sonucunda atipik genis lenfositler izlenmesi tizerine has-
taya tirodektomi yapilmis Patoloji sonucu diffuz buyuk
B htcreli lenfoma olarak gelmis. Hasta fakultemize yon-
lendirilmis. Ozgecmisinde 30 yildir menopozda olan has-
tanin, Ui¢ dogum hikayesi vardi. Son dogumundan sonra
fazla miktarda kanamasi olmus. Son ¢cocugunu emzirme-
mis ve son dogumdan sonra adet gérmemis. Geldiginde
fizik muayenesinde boyunda operasyon skari, ses kisikti
ve stridoru vardi. Onun disinda diger sistem muyenesi
normaldi, palpe edilen lenf nodu yoktu. Hastaya evre-
leme amacli olarak PET BT cekildi. Cekilen PET BT’de
servikal, mediastinal ve abdominal bdlgede tutulum
izlendi. Yapilan kemik iligi biopsisinde tutulum izlenme-
di. Hasta evre III A olarak kabul edildi. Hastaya RCHOP
(Rituximab, siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin, pred-
nizolon) tedavisi planlandi. Tedaviye baslamadan o6nce
tiroid operasyon 6ncesi dis merkezde bakilan TSH,sT3 ve
sT4 dustk olmas: ve hikayesininde hipofizer yetmezlikle
uyumlu olmasi nedeni ile bakilan sT3:1.17 pg/mL(2-4.4),
sT4:0.41 ng/dL (0.9-1,2), TSH:0.1 plU/mL (0.2-4.5),
ACTH:8.27(0-46) pg/mL, kortizol:8.02 (5-25) ug/dL, pro-
laktin:1.96 ng/mL(4,7-23,3) FSH:0.788 mU/mL, LH:0.1
mlU/mL olarak saptandi. Hastaya hipofiz MR cekildi
cekilen MR empty sella ile uyumlu geldi. Sheehan send-
romu tanisi ile prednizolon tedaviye eklendi ve lenfoma
icinde RCHOP kemoterapisi baslandi. Hastanin tedaviye
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baslangic sonrasi birinci hafta sonunda ses kisiklig,
stridoru geriledi ve hasta 6nerilerle taburcu edildi. Suana
kadar 3. Kur kemoterapi alan poliklinik kontroltine gelen
hastanin ek problemi olmadi.

Abstract:0451 p-242
YAYGIN TUTULUMU OLAN EKSTRANAZAL NK
HUCRELI LENFOMA: OLGU SUNUMU. Mehmet Ali
Erkurt, flhami Berber, Nese Karadag, Irfan Kuku,
Emin Kaya, Mustafa Kéroglu. Inénii Universitesi Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Malatya

Amac: Naturel killer (NK) huicreli maligniteler nadir
gorilen, heterojen bir grup hastaliktir. NK hticreli malig-
niteler, Diinya Saglik Orgilitii tarafindan histolojik olarak
NK htcreli 16semi ve Ekstranodal NK/T htcreli lenfoma
nazal tip olarak ikiye ayrilmistir. NK htuicreli lenfomalar
da klinik olarak nazal, non-nazal ve agresif lenfomalar/
16semi subtipi olarak 3’e ayrilmaktadir. Ekstranazal
lenfoma ile nazal lenfoma ayni histolojik tipe sahiptirler
ve farkli klinik o6zellikleri ile birbirlerinden ayrilirlar. Biz
burada nadir gértilen testis, kemik iligi ve cilt tutulu-
mu olan, ekstranazal tip NK htcreli lenfomali bir olgu
sunduk.

Olgu: 62 yasinda erkek hasta klinigimize sag testisin-
de sislik, halsizlik, kilo kayb1 sikayeti ile bagvurdu. Fizik
muayenede sag testiste stipheli kitle saptandi. Ozgecmis
de bilinen bir hastaligi yoktu. Laboratuvar incelemede
16kosit sayis1 11.000 /uL, hemoglobin duzeyi 15.3 gr/
dL, trombosit sayist 123.000 /uL, laktat dehidrogenaz
dtizeyi 373 U/L saptandi. Periferik yaymada %66 notrofil,
%26 lenfosit, %6 monosit, %2 eozinofil, trombositleri bol
ktimeli, eritrosit morfolojisinde ise Ozellik saptanmadi.
Kemik iligi incelemede NK htcreli lenfoma tutulumu
saptandi. Testis ultrasonografisi sonucu testiste 3x2 cm
boyutlarinda kitle saptanan hastaya orsiektomi yapildi
ve biyopsi sonucu Hodgkin disi1 lenfoma olarak rapor
edildi. Burun endoskopik muayenesi normal bulundu.
Nazofarenks biyopsisini hasta kabul etmedi. EBV ince-
lemesi teknik yetersizlikten dolay:r yapilamadi. Evre IV
B(Ann-Arbor) ekstranazal NK hticreli lenfoma tanisi ile
4 kur CHOP(Siklofosfamid 750mg/m?/gtin, vinkristin
1.3mg/m?/glin, adriamisin 50mg/m?/gtin, prednizolon
100mg/ glin-5giin) tedavisi planlandi. U¢ kiir kemoterapi
sonrasinda tim vicudu kaplayan eritemli, maktlopapii-
ler, deriden kabarik, birbirleri ile birlesme egilimi olan,
kasintisiz, basmakla solan doktnttler olustu(Sekil 1).
Sirtindaki lezyondan alinan ince igne aspirasyon biyopsi-
si NK htcreli lenfoma tutulumu olarak rapor edildi(Sekil
2). Hasta 4.kur tedavi sirasinda pnémoni nedeniyle exi-
tus oldu.

Tartisma: Ekstranazal NK htcreli lenfoma; nadir,
erkeklerde daha sik gorulen ve 50 yas civarinda pik
yapan agresif gidisli bir kanserdir. Daha cok gastro-
intestinal sistem, deri, tikriik bezi ve testis tutulumu
gorultr. Ekstranazal NK hitcreli lenfoma, EBV ile siki
bir birliktelik gbsterir ve tanisi i¢in, nazal tip NK hticreli
lenfoma tanisini ekarte etmek gerekir. Ekstranazal NK
htuicreli lenfoma, nazal tip NK htcreli lenfomanin aksine
ilerlemis evrelerde tesbit edilir. Tedavi kemoterapi ve
radyoterapidir. Genellikle tanidan sonraki 6 ay icinde
vakalar kaybedilir. Tam remisyon orani %15’den azdir ve
en uzun remisyon allojenik kemik iligi yapilan vakalarda
bildirilmistir. Hastamizda tedavi altindayken cilt tutulu-
mu izlendi ve tanidan 4 ay sonra kaybedildi.
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Sekil 1.Her iki bacakta ciltte eritemli, makiilopapdiler, deriden kabarik, birbirleri ile
birlesme egilimi olan, kasintisiz, basmakla solan dokuntiiler gérilmektir.

p (hemtopoetik
malignite ile uyumlu) kiigiik yuvarlak hucreli timoral infiltrasyon gérildii (HEx10)

Abstract:0189 P-243
KSEROZiS KUTiIS VE SARKOIDOZUN ESLIK ETTIiGi
HODGKIN LENFOMA: BiR OLGU. Tuba Hacibekiroglu,
Abdulkadir Basttirk, Sema Akinci, Tekin Glney, Sule
Mine Bakanay Oztiirk, Imdat Dilek. Ankara Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Giris: Hodgkin Lenfoma siklikla lenfadenopati(LAP),
mediastinal kitle,sistemik B semptomlar: ile prezente
olan hematolojik bir malignitedir. Semptom ve bulgular
bazen nonspesifik olup, tani icin yaniltici olabilirler.
Burda cilt bulgulari, abdominal-mediastinal LAP ve ilimh
bisitopeni ile basvuran Hodgkin Lenfomali bir olgu pay-
lasmak istedik.

Gerec-Yontemler: 48 yasinda bayan hasta 2 aydir
devam eden halsizlik,yorgunluk,ara ara tekrarlayan ates
ve ishal sikayeti ile hastaneye basvurmus.Yapilan tet-
kiklerinde abdominal,mediastinal LAP ve i1limli l6kopeni
ile birlikte anemi tespit edilmis. Sarkoidoz 6ntanisi ile
endobronsial ultrasonografi altinda LAP biopsisi yapi-
lan ve sonucu grantlomatéz infiltrasyon olarak gelen
hasta ileri tetkik Onerilerek tarafimiza yonlendirilmis.
Hastanin fizik muayenesinde bilateral inguinal ve aksiller
LAP, hepatosplenomegali ve alt ekstremitelerde bilateral
eritematoz,retikiiler tarzda doktnttleri mevcut idi (resim
1-2). Hemograminda WBC: 2,4 X 10™/mm?, Hb:7 g/dL,
MCV: 80.5 mm?3, plt:170x10"/mm?, 1limli bisitopenisi
olan hastanin periferik yaymasinda o6zellik gortilmedi.
Sedimantasyon yuksekligi olan hastanin cekilen tomog-
rafilerinde bilateral hilusda 13 mm, aksiller 10mm,
parailiak 32x33mm,inguinal 27x25 mm c¢ok sayida LAP,
karaciger 194 mm ve dalak 150 mm olarak tesbit edildi.
Romatolojik yonden de incelenen hastanin ANA ve ENA
negatif geldi.Sarkoidoz agisindan go6giis hastaliklar ile
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konsulte edilen hastaya evre 1 sarkoidoz tanisi kondu.
Cilt lezyonlar: icin dermatoloji ile konstilte edilen hastaya
kserozis kutis ve intertrigo tanisi kondu,biopsi yapilmadi.
Yapilan kemik iligi biopsisi sonucu Hodgkin Lenfoma ile
uyumlu gelen hastaya evre 4 Hodgkin lenfoma tanisi ile
kemoterapi planland: ve ilk kuir tedavisi verildi. ABVD
kemoterapisinin ilk seansi ikinci gtintinde cilt lezyon-
lar1 tamamen dizelmesi tizerine cilt lezyonlar1 Hodgkin
Hastalig ile iliskilendirildi.

Sonug¢: Hodgkin hastalarinin az bir kisminda cilt bul-
gular1 gorulebilmektedir.Bunlardan en sik olani cilt-cilt
alt1 nodullerdir. Diger nadir gérulen lezyonlar ise iktiozis,
akrokeratozis(Bazex sendromu), Urtiker, eritema multi-
forme/nodosum, nekrotizan lezyonlar, hiperpigmentas-
yon ve primer cilt tutulumudur.Olgumuzda intertrigo ve
kserozis kutis mevcuttu.Tedavisinin ilk seansinin ikinci
guntunde dramatik olarak diizelmesi bizim icin dikkat
cekici bir gézlem oldu.Literatur incelemesinde benzer bir
vakanin sunulmadig: gértildi,vaka bu amacla sunuldu.

Sekil 1.

Sekil 2.

Abstract:0279 P-244
KEMIK ILiGi INCELEMESi iLE TANI KONULAN BiR
LENFOMA OLGUSU. Turgay Fen, Omer Dénderici, Nesibe
Taser. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

66 yasinda erkek hasta bir yil 6nce psikiyatri kont-
rolti sirasinda kansizlik nedeniyle hematolojiye yoénlen-
dirilmis.Hasta basvurmamis. Son 4-5 aydir halsizligi
artmis,soluklugu artmis. Son 2-3 aydir da bacak ve bel
agrilari eklenmis. Fizik Tedavi bolimutnde kireclenme ve
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sag bacakta kemik erimesi baslangict oldugu soéylenmis
ve yine anemi nedeniyle hematolojiye yonlendirilmis.
Hasta hematolojiye basvurduktan sonra yapilan fizik
muayenede soluklugu, hareketle bel ve eklem agrilarin-
dan baska patolojik bulgu yoktu. Laboratuvar bulgula-
rinda sedimantasyon: 36mm/saat, hemogram tetkikinde
lokosit: 5400/mm?, Hb: %12.6gr, Hct: %31.2, trombosit:
230000/mm?, periferik yayma; noétrofil: %64, lenfosit:
%23, monosit: %12, eozinofil: %1, trombosit yeter-
li, normokrom normositerdi. Koagulasyon ve biyokim-
ya tetkiki normaldi. Timoér markirlar1 normaldi. Batin
Ultrasonografide patolojik olarak dalak parankimi ige-
risinde en buyltglu 20x15mm boyutlarinda olmak tixere
hipoekoik heterojen gériniimde multipl lezyonlar saptan-
di. Hepatosplenomegali ve LAP saptanmadi.Endoskopi ve
kolonoskopi normal olarak degerlendirildi. Lomber MR da
L4 vertebra korpusu sol kesimde sol pedingtile uzanan
lokalize alan gortildii ve metastaz yoninden kemik sin-
tigrafisi 6nerildi. Tim vicut kemik sintigrafisinde multipl
artmis patolojik aktivite tutulumu izlendi. Kemik iligi
aspirasyon preparatlarinda paratrabekuler ve intertrabe-
ktler yerlesimli tek tek ve ktimeler yapan kaba kromatinli
dar ve genis bazofilik sitoplazmali, 3-4-5 ntkleoluslu,
cekirdeginde lobulasyonlar ve girintiler gésteren, normal
ve dev boyutlar arasinda malign hucreler goértildia.Bu
htucrelerin yanisira normal grantlositer, eritroid ve maga-
karyositer seri hticreleri goruldii.Kemik iligi biyopsisinde,
hiperselltiler kemik iligi izlendi. Kemik iligi mesafesini
fokal adalar seklinde dolduran, kemik trabekullerini
destriikte eden tiimoral infiltrasyon izlendi. Timortn tek
tek dagilmis ve kimeler yapan, dar sitoplazmali, vezikile
nukleuslu, birka¢ niikleolll olan atipik sentroblastlardan
olustugu izlendi.Ttimoér hticrelerinde CD45 ve CD20 ile
diffliz pozitif boyanma izlendi. Olgu difftiz btiytik B htic-
reli lenfoma olarak kabul edildi. Kemoterapi planlandi.
Hastada periferik ve batinda LAP olmadig halde yaygin
kemik agrilar1 ve kemik sintigrafisinde yaygin tutulum
nedeniyle kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi ile difftiz
buytuk hucreli lenfoma tanisi konabilmistir. Bu yontyle
olgu sunulmak istenmistir.

Lomber MR

Sekil 1. Lomber MR da L4 vertebra korpusu sol kesimde tutulum
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Abstract:0388 P-245
NADIR GORULEN iKi PRIMER TiROID LENFOMA
VAKASI. Fatih Mehmet Cilingir!, Engin Kelkitli?,
Hilmi Atay?, Piltan Buyukkaya?, Mehmet Turgut?,
Engin Kut?. !Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Samsun. 20Ondokuz Mayts
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Samsun

Primer tiroid lenfomasi oldukca nadir gorualar.
Danimarka’da insidans:1 2,1 milyonda bir olarak ifade
edilmektedir. Tiroid malignitelerini %0,6-5’ini, tim eks-
tranodal yerlesimli lenfomalarinda %2’sini olusturmak-
tadir. Non hodgkin lenfoma, hodgkin lenfomadan daha
sik gorultir. Non hodgkin lenfomalarinda %80 nin diffiiz
biyik B hucreli lenfoma olusturmaktadir. Tiroid len-
fomas1 nadir goérilmesine karsin tedavisi diger tiroid
malignitelerinden farkli oldugu icin tiroidde kitlesi olan
hastalarda tiroid lenfomasinnda 6zellikle ileri yas hasta-
larda akilda tutulmas: gerektigini vurgulamak icin klini-
gimizde takip ettigimiz iki primer tiroid lenfomali hasta
olgu olarak sunuldu.

Olgu 1. 67 yasinda kadin hasta boyun boélgesinde
sislik, ates, gece terlemesi ve kilo kaybi sikayeti nedeni ile
basvurdugu merkezde cekilen ultrasonografide tiroidde
nodul tespit edilmis. Hastaya dis merkezde tiroidektomi
yapilmis. Patoloji sonucu CD20 pozitif, diffiz buytk B
hucreli lenfoma olarak gelmis. Hasta ardindan fakulte-
mize yonlendirilmis. Hastanin geldiginde fizik muayene-
sinde boyunda operasyon skari ve stridoru vardi. Onun
disinda diger sistem muayenesi normaldi, palpe edilen
lenf nodu yoktu. Hastaya PET BT cekildi cekilen PET
BT’de servikal mediastinal ve abdominal bélgede tutulum
izlendi. Yapilan kemik iligi biopsisinde tutulum izlenme-
di. Hasta evrelllA olarak kabul edildi. RCHOP (rittiksi-
mab, doksorobisin, vinkristin, siklofosfamid, prednizolon)
kemoterapsi baglandi. Hasta 3 kur kemoterapi aldi.
Tedaviler sonrasinda hastanin klinik semptomlar: dtizel-
di. Uclincti kiir sonrasi cekilen gériintiilemelerde lenf
nodlarinin tamaminin geriledigi gértildt. Tedavi sirasinda
sikintisi olmayan hasta evde gecirdigi intrakranial hemo-
raji sonras1 hayatini kaybetti.

Olgu 2. Daha onceden bilinen bir hastalig ola-
mayan 80 yasinda kadin hasta 1 aydir olan ses kisik-
lig1, boyunda sislik, kilo kaybi ve ates sikayetleri ile
fakultemiz dahiliye poliklinigine basvurdu. Hastanin
geldiginde oryante koopere, sesi kisik, boyunda solda
yaklagik 8x10 cm yumusak kivamda hareketsiz Kkitlesi
vardi. Ultrasonografide tiroid sol lobda 6x4,6 cm Kkitle ve
parajuguler 4,5 cm capli lenf nodu ve sintigrafide solda
hipoaktif nodul izlendi. Hastaya tiroid ince aspirasyon
biyopsi yapildi. Patoloji sonucu CD20 pozitif, difftiz
buytik B hticreli lenfoma olarak geldi. Evreleme amach
cekilen tomografilerde mediastinal, abdominal, sol servi-
kalde lenf nodlar izlendi. Yapilan kemik iligi biyopsisinde
infiltrasyon izlenmedi. Hasta evre IIIA olarakkabul edildi.
RCHOP (ritiksimab, doksorobisin, vinkristin, siklofos-
famid, prednizolon) kemoterapsi baslandi. Hasta 3 kur
kemoterapi aldi. Hastanin yapilan ara degerlendirmede
lenf nodlarinin tamaminin kayboldugu ve sikayetlerinin
tamamen gectigi goruldu. Takipte en son Ug¢lincu kur
kemoterapisini, alan hasta evde gecirdigi intarkranial
hemoraji sonrasi kaybedildi.

205



POSTER BILDIRILER

Abstract:0486 P-246
ALISILMADIK BIR HODGKIN DISI LENFOMA
PREZENTASYONU: DiZDE LENFOMA. Cigdem Alkac!,
Burak Alka¢!, Esma Altunoglu!, Muhlis Cem Ar?,
Osman Yokus?, Esen Akkaya!, Gulben Erdem Hug?,
Ozlem Ton*. !Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ic Hastaliklart Klinigi. 2Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi. *Istanbul Egitim ve Arasturma
Hastanesi, Patoloji Klinigi. *Sisli Etfal Egitim ve Arasturma
Hastanesi, Patoloji Klinigi, Istanbul

Giris: Agresif Hodgkin dis1 lenfoma (HDL) olgulari-
nin %4011 diffiz buiytk B hucreli lenfoma (DBBHL) alt
grubu olusturur. DBBHL bashg altinda, klinik seyir,
prognoz ve tedavi yaniti bakimindan farkliliklar gosteren
bir dizi hastalik toplanmistir; bunlar klinikte degisik bul-
gularla karsimiza cikabilirler. Asagida sol dizindeki sislik
nedeniyle arastirilirken agresif HDL tanis1 alan bir olgu
sunulmustur.

Olgu: 43 yas erkek hasta, bilinen tip 2 diyabet, hiper-
tansiyon, kronik renal yetersizlik ve gecirilmis atesli silah
yaralanmasini takiben yapilan sol nefrektomi ve splenek-
tomi ile nérojen mesane ve bilateral alt ekstremitede glic
kaybi ile yasiyor. Hastanemize basvurusundan yaklasik
3 ay once fark ettigi ve giderek artan sol diz ve cevresin-
de sislik yakinmasi var. Bu dénemde akut pankreatit ve
piyelonefrit tanilari ile 2 kez bir baska hastanede yatarak
tedavi géormus. Aralikl ates ytikselmeleri tarif ediyor. Son
yatisinda ortopedi konstltasyonu sonrasi istenen sol diz
ultrasonografisinde 12x7x15 cm boyutlarinda hipoekoik,
heterojen kistik alanlar iceren, belirgin arteryel damar-
lanmast bulunan solid kutle saptaniyor. Hastanin genel
durumu ve akut faz yanmitinda antibiyoterapiye ragmen
diizelme olmamasi, kulttirlerinde treme gortlmemesi
Uzerine dizdeki kiitleden biyopsi yapiliyor. Bu esnada geli-
sen solunum yakinmalari tizerine cekilen toraks tomog-
rafisinde mediastinal alanda ve en buyuga sol parakar-
diyak alanda 3 cm olmak lzere yaygin lenfadenopatiler
saptaniyor. Dizden alinan biyopsi sonucu ytiksek dereceli
agresif B hticreli HDL gelen hasta ileri tetkik amach IEAH
I¢ Hastaliklar Klinigine yatirildi. Fizik muayenede genel
durum bozuk, ECOG 1V, gluteal bolgede buiytik nekrozlu
dekubit ulserleri, yaygin cevresel lenfadenomegali ve sol
dizde sislik saptandi. PET-BT’de supra/infradiyafragma-
tik lenf nodlari, akciger parankimi, sol mandibula, sol
humerus, kemik iligi, bilateral alt ekstremite lenf nodlar1
ve sol diz cevresi yumusak doku igerisinde saptanan
yogun FDG tutulumlar: lenfoproliferatif hastalikla uyum-
lu bulundu. Biyokimyasal tetkikte bobrek fonksiyon test-
leri kan sekeri ve LDH yuksek, albtimin diistik saptandi.
HBs Ag (+) bulunarak lamivudin profilaksisi baslandi.
Hastaya pozisyon verilemediginden kemik iligi biyopsisi
yapilamadi. Hasta bir stire uygun antibiyoterapi altinda
izlendikten sonra 40 mg/gtin metilprednizolon baslandi.
Steroid altinda yakinma ve bulgularinda kismen dtizelme
gorulen hastaya takip eden dénemde 1 g siklofosfamid
ve 2 mg vinkristin uygulandi. Hasta tedaviye yanit gozle-
nemeden eslik eden komorbiditelerinin yarattigl zeminde
septik tablo icinde kaybedildi.

Tartigma: Agresif HDL olgumuzda oldugu gibi alisil-
madik klinik tablolarla karsimiza gelebilir. Bu hastadaki
sol diz eklemi tutulumu kemik/yumusak doku ttimorleri,
abse, septik artrit veya diger artritik tablolar, bagdoku
hastaliklar1 arasinda ayirict taniy1 gerektirmistir. Ayrica
daha ¢ok deriyi tutan bacak tipi B hticreli primer kutanéz
lenfoma da ayirici tanida akla getirilmelidir.
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Hastanin sol dizindeki mevcut goriiniim

Sekil 1. hastanin sol dizindeki lenfoma presentasyonu.

Hastanin sol dizindeki mevcut gdriiniim

Sekil 2. hastanin sol dizindeki lenfoma presentasyonu.

Abstract:0336 P-247
ERISKINDE LANGERHANS HUCRELI HiSTiYOSITOZIS:
OLGU SUNUMU. ilhami Berber, Mehmet Ali Erkurt,
Irfan Kuku, Emin Kaya, Mustafa Kéroglu, Zeynep
Ozdemir. Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Malatya

Amacg: Langerhans hticreli histiyositozis(LHH); nadir
gorullen, kemik iliginde langerhans hticrelerinin kont-
rolstiz ¢ogalmasi sonucu bu htcrelerin basta deri ve
lenf dtgumleri olmak Ulizere tim sistemleri tutabilen bir
hastaliktir. Eklem agris1 sikayeti ile gelen ve LHH tanisi
konulan bir olgu sunduk.

Olgu: 62 yasinda erkek hasta diz agrisi, halsizlik
ve gece terlemesi sikayeti ile klinigimize basvurdu.
Anemnezde 3 ay 6nce nefroloji kliniginde santral diabetes
insipidus tanisi konulup vazopressin tedavisi baslandigi
Ogrenildi. Laboratuvar incelemede l6kosit sayis1 8,6x10°/
uL hemoglobin duzeyi 12,6/uL, MCV:75 fL, trombosit
sayist 466.000/uL, BUN:8 mg/dL, kreatinin: 0,7 mg/
dL, total protein:6,2 gr/dL, albtimin:2,8 gr/dL, laktat
dehidrogenaz: 184 U/L, sodyum:142 mmol/L, potasyum:
4,3 mmol/L sedimantasyon: 31 mm/h, CRP:6,17 mg/dL,
TSH:2,1 plU/mL, periferik yaymada %65 noétrofil, %30
lenfosit, %5 monosit, trombositleri bol ktimeli izlendi ve
eritrosit morfolojisinde anormallik saptanmadi. Immun
fiksasyon elektroforez testinde immuinglobin dtizeyleri
normal olarak degerlendirildi. Kemik iligi incelemesi nor-
mal olarak bulundu. Jac-2, BCR-ABL negatif ve karyotip
normal olarak degerlendirildi. Bilateral diz manyetik
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rezonans incelemede femur distalinde ve tibia proksima-
linde eklem ytzeylerinde sinyal degisiklikleri mevcuttu.
Tum vicut kemik sintigrafide bilateral tibia proksimal ve
distalinde osteoblastik aktivite artis1 mevcuttu. Diz ekle-
mindeki lezyonlardan biyopsi alindi ve langerhans hticreli
histiyositozis olarak rapor edildi. Hastaya vinblastin 6
mg/m?/glin (7 hafta, haftada 1 kez), prednizolon 40mg/
m?/gln (4 hafta sture ile her gtin), sonra prednizolon dozu
7 haftaya tamamlanacak seklilde azaltilarak kesildi. Ayda
bir zolendronik asit 4 mg/gtin tedavisi baslandi. Toplam
7 haftalik tedavi sonucunda yeniden degerlendirilen
hastada hastalik progresyonu izlendi. Kladribin 0,14mg/
kg/gun(S glin stre, 28 glinde bir, toplam 4 kir olacak
sekilde) tedavi protokoltl planlandi. Hastanin halen 3.ktr
tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: LHH, 1/560.000’de gortilen nadir bir has-
taliktir. Genellikle cocukluk caginda goérultr. Tutulum
yer ve sekline gore unifokal ve multifokal olarak ayrilir.
Hastalar genellikle ates, gece terlemesi, kilo kaybi1 ve
halsizlik gibi nonspesifik semptomlar ve tutulu organ
sikayetleri ile gelebilirler. Kemik, kemik iligi, deri, hipo-
talamo-hipofizer aks, lenf nodlari, akcigerler, daha az
sikliklada gastro-intestinal ve SSS’i tutabilir. Hastamizda
hipotalamo-hipofizer aks ve kemik tutulumu mevcuttu.
Tani1 tutulu alandan alinan biyopsi ile konur. Tedavi
hastaligin klinik formuna gore degismektedir. Unifokalde
radyoterapi yeterli olabilir. Multifokalde ise steroid, vinka
alkoloitleri, alkilleyici ajanlar ve antimetabolitler kullanil-
maktadir. Prognoz hastaligin klinigine gére degismekle
beraber mortalitesi %10 civarindadir. LHH c¢ogunlukla
cocukluk cag hastaligi olmasina ragmen eriskinde de
nadir olarak gortlebilir.

Abstract:0100 P-248
MALIGN LENFOMAYI TAKLID EDEN KIKUCHI-
FUJIMOTO HASTALIGI: OLGU SUNUMU. Hava Usktdar
Teke!, Mustafa Ozen2. !Kayseri Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kayseri. °’Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesi, I¢c Hastaliklar Klinigi, Kayseri
Giris: Kikhuchi-Fujimoto hastaligi genellikle 30 yas
altindaki bayanlar etkileyen, genel olarak kendi kendini
sinirlayabilen, benign bir histiyositik nekrotizan lenfade-
nittir. Ates, halsizlik, eklem agrisi, lenfadenopati, artrit,
eritematoz rash, hepatosplenomegali, l6kopeni, anemi,
eritrosit sedimentasyon yuksekligi gortilebilir. Bu hasta-
Iik klinik ve laboratuvar bulgular ile siklikla ttiberktiloz
lenfadenitini, malign lenfomay1 ve bazi diger benign ve/
veya malign hastaliklar taklit edebilir. Etyolojisi tam ola-
rak aciklanamasa da altta viral nedenlerin veya otoimmu-
nitenin rol aldig1 diistintilmektedir. Hastalarin %16’sinda
steroid tedavisi gerekebilirken mortalitesi %2,1°dir..
Olgu: 82 yasindaki bayan hasta boyunda sislik, genel
vicut agrisi, eklem agris1 ve halsizlik sikayetleri ile bag-
vurdu. Hastanin sikayetleri yaklasik 2 aydir mevcut olup
fizik muayenesinde genel durum dusklin, konjuktivalar
soluk, sol arka servikal ve sag arka servikalde multipl
en buyutkleri 2 cm LAP, traube kapali, dalak kot alti
2 cm palpabl saptandi. Hastanin yapilan tetkiklerinde
hemoglobin 10 gr/dl, MCV 85fl, 16kosit 6,7x10°/ul pla-
telet 230x10%/ul, eritrosit sedimentasyon hizi 64 mm/h,
LDH 450 IU/L, CRP 25mg/dl, ferritin 500 ng/ml.Batin
USG’sinde porta hepatiste en bliytigli 2x2 cm olan 2 adet
lenf nodu, dalak 160x40 mm saptandi. Akciger grafisi
normaldi. EKO’da patoloji saptanmadi. Yapilan sol ser-
vikal lenf nodu biyopsisinde lenf bezi normal yapisini
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kaybetmis, yer yer noduler gérintim almis, bag doku
icerisinde epiteloid histiyositlerden olusan cok sayida
dtizensiz sekilli, yer yer birlesme egilimi gosteren gra-
nulom yapilar1 mevcuttu. Multintkleer dev htcreler,
kopuklu sitoplazmali histiyositler, eozinofiller, nétrofiller
ve lenfositler goruldi. CD3, CD68 ile reaktif hiicrelerde
pozitif boyanma saptandi. Hastaya ‘histiyositik nekro-
tizan lenfadenit yani Kikuchi-Fujimoto hastaligl’ tanisi
konuldu. Hasta klinik olarak takibe alindi.

Tartisma: Kikuchi hastaliginin ayirict tanisin-
da malign lenfoma, ttiberkuloz ve SLE yer almalidir.
Hastamizda Tbc ve SLE saptanmadi. Bu hastalik genel-
likle servikal lenfadenopati ile prezente olur. Olgumuz
da servikal lenfadenopati ile basvurmustu. Olgularin
%35’inde ates, %7’sinde yorgunluk, %100*inde lenfa-
denopati, %3 inde hepatosplenomegali, %43 inde 16ko-
peni, %23inde anemi ve %40’inda eritrosit sedimen-
tasyon yuksekligi gorultar, noérolojik tutulum nadirdir.
Hastamizda yorgunluk, LAP, splenomegali, anemi ve ESH
yuksekligi mevcuttu. Hastalarin tedavisinde ilacsiz izlem,
steroid ve/veya nonsteroidal antiinflamatuvar ilaclar
kullanilir. Hastamiza yasi nedeni ile steroid baslanmadi,
takibe alindi.

Sonug¢: Bu haliyle olgumuz literatiirdeki en yash
Kikuchi-Fujimoto olgusu olup lenfoma gelisimi acisindan
izlenmeye devam etmektedir.

Abstract:0280 P-249
NADIiR GORULEN BIiR OLGU; INTRAORBITAL
MARJINAL ZON LENFOMA. Gul Tokgéz!, Funda
Ceran!, Zeliha Temurer'!, Simten Dagdas!, Hulya
Soysal?, Gulstim Ozet'. !Ankara Numune Egitim
Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi. ?Ankara Numune
Egitim Arastrma Hastanesi G6z Klinigi, Ankara

Ekstranodal marginal zon lenfomanin orbita tutulu-
mu nadir gértilen bir durumdur.

49 yasinda erkek hasta 3 yildir olan sag gozde sislik,
pitozis ve gormede azalma sikayeti ile goz poliklinigine
basvurdu. Kitle insizyonel biyopsi sonucu benign reaktif
hiperplazi olarak geldi. Kitlede hizla bliytime olmasi tize-
rine lenfoma dustnulerek Kklinigimizce degerlendirildi.
Muayenesinde sag orbita Uist yarisini dolduran ve 6nde
konjonktival limbusa uzanan kitle mevcuttu. Orbital
MR cekildi. Yogun homojen kontrast tutulumu gésteren
yumusak doku kitlesi saptandi. Hastanin B semptomlar:
yoktu. Tum vucut tomografilerinde patolojik boyutta
lenfadenopatiye rastlanmadi. Kemik iligi normoselltilerdi.
Sedimantasyon:41 mm/saat, CRP ve hemogram degerleri
normaldi. Patoloji preperatlar1 baska merkezde tekrar
degerlendirildi ve BCL-1 (-), CD5 (+), B lenfoproliferatif
hastalik, marjinal zon lenfoma olarak degerlendirildi.
Hastaya Ann Arbor sinflamasina goére Evre IE ekstrano-
dal marjinal zon lenfoma tanisiyla lokal 36 GY radyote-
rapi verildi. Tedavi sonras1 sag gozdeki kitlesi tamamen
kaybolan hastanin gérmesi diizeldi. Radyoterapiye bagh
herhangi bir yan etki goértilmedi. Kontrol tim vucut
tomogrofilerinde patolojik lenfadenopatiye rastlanmadi.
Hasta tam remisyonda olarak, sistemik lenfoma gelisme
riski agisindan takibe alindi.

Ekstranodal presentasyon Non Hodgkin Lenfomal
hastalarin %40’ inda goérulir ve %5-14 orbitadir. Orbital
lenfomalar yavas ilerler, goz, lakrimal kanal, konjonk-
tivay1 tutabilir. Genellikle agrisizdir ve btliytik boyutlara
ulasmadikca gérme kaybina neden olmaz. Orbital biopsi
ile taniya gidilir. 40 yas Ustl goz icinde kitle ve/ve ya
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steroide cevap alinmayan uveit olgularinda mutlaka
orbital lenfoma akla gelmeli ve sistemik tutulum dislan-
malidir. Radyoterapi, lokalize orbital lenfomalarin tedavi-
sinde etkilidir. Tedavi sonrasi sistemik tutulum acisindan
takiplere devam etmek gereklidir.

Miyeloproliferatif Hastaliklar ve Kronik Miyelositer
Losemi

Abstract:0558 P-250
KRONIK MYELOSITER LOSEMIDE IMATINIB DIRENCI
VE KLONAL DEGIiSIMIN ROLU. Beyhan Durak Aras!,
Eren Gunduz?, Zafer Gulbas®, Sevilhan Artan!, Olga
Meltem Akay?. !Eskisehir Osmangazi Universtesi Tip
Faktiltesi, Tibbi Genetik Anabilimdali, Eskisehir. ?Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilimdali,
Eskisehir. Anadolu Saglik Merkezi, Kemik Iligi Nakli
Merkezi, Gebze

Giris: Tirozin kinaz inhibitorlerinin en 6nemlisi kus-
kusuz KML nin birincil tedavisinde kullanilan imatinib
dir. Ne yazik ki imatinib kullanan tim olgularin %5-10
u primer veya sekonder diren¢ gosterir. Bir yilda direng
gelisen kronik fazdaki olgularin orani %1-3 olup, bu oran
yillara gére degismemektedir. Imatinib direnc gelisimi
icin farkli mekanizmalar bildirilmektedir. Bunlardan biri-
si de klonal degisim dir. Klonal degisim BCR/ABL den
bagimsiz bir baska olgudur ve ilave klonal sitogenetik
degisimleri kapsar.

Amac: Klonal degisim literattirdeki simnirli veriler
nedeniyle sonuclar1 halen tartisilan bir konudur. Bu
nedenle calismamizda imatinib direnci gelisen olgular-
daki klonal degisimin saptanmasi ve tedaviye etkisinin
arastirilmas: amaglanmistir.

Gerec-Yontem: Calismamiza Hematoloji Bilim
Dali'nda 1994-2011 yillar1 arasinda KML tanisi ile izlenen
ve imatinib tedavisi baslanan 40 kadin ve 25 erkek olmak
lzere toplam 65 olgu dahil edilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen olgularin 14 tnde
(%21.5) primer ve/veya sekonder diren¢ goézlenip ikinci
kusak tirozin kinaz inhibitértine gecilmistir. Direng¢ geli-
sen olgularin 7 tanesinde (%50) ilave klonal sitogenetik
anomali gozlenmistir. Bu olgularin 4 tanesinde (%57.14)
Ph pozitif klonal degisim saptanirken 3 olguda (%42.85)
Ph negatif klonal degisim saptanmistir. Ph pozitif klonal
degisim saptanan 4 olgumuzun Utg¢unde trizomi 8, birin-
de ilave Ph kromozomu bulunmustur. Ph negatif klonal
degisim saptanan Uc¢ olgumuzun ikisinde trizomi 8, ve
birinde de trizomi 6 gozlenmistir.

Sonug: Klasik sitogenetik analiz imatinib tedavisi
alan KML1i olgularin baslangic ve takibinde halen en
onemli degerlendirmedir. Bizim vaka serimizde, imati-
nib direnci gelisen olgularda %50 oraninda ilave klonal
sitogenetik anomali goézlenmis olup en sik gozlenen
sekonder anomali literatir ile uyumlu olarak trizomi
8 dir. KML'li olgularda Ilave sitogenetik anomali varligi
kot prognoz ile iliskili olup imatinib direncine neden
olmaktadir. Bu grup hastalarda koék hticre nakli veya
kombinasyon rejimleri gibi alternatif tedavi yaklasimlar:
degerlendirilmelidir.
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Abstract:0213 P-251
KMPH’'DE DALAK BUYUMESININ ALTINDA YATAN
NEDEN KEMIK ILIGINDEKI FIBROZ MU? Mesut
Yilmaz!, M. Cem Ar?, Guven Cetin®, Osman Yokus?,
Fettah Sametoglu', Ozden Ozer*, Niikhet TizlinerS.
fstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi.
2[stanbul Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi. 3Bezm-i Alem Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Klinigi. “*Istanbul Patoloji. °Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Giris-Amac: Splenomegali kronik myeloproliferatif
hastaliklarda (KMPH) tani koydurucu fiziksel bulgu-
lardan biridir. Ozellikle ileri evre primer miyelofibroz
olgularinin hemen hepsinde, polistemi vera ve esansiyel
trombositozlu hastalarin ise %25-40’inda splenomegali
gorultir. KMPH’de dalak blytumesinin miyeloid hticre
infiltrasyonu ve kemik iligindeki fibroza ikincil eks-
trameduller hematopoiez oldugu dusunulmektedir. Bu
calismada KMPH’l1 hastalarda kemik iligindeki fibrozun
splenomegali ile iliskisini arastirmay1 amacladik.

Yontemler: Calismaya Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji poliklinigine 2008-2012 tarihleri
arasinda bagvuran ve 2008 Diinya Saglik Orguitii kriter-
lerine gére KMPH tanist konulan 78 hasta dahil edildi.
Hasta ozellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir. Verileri retros-
pektif olarak incelenen bu hastalarin 31T PV, 29’u ET
ve 18’1 PMF idi. Hastalarin tani anindaki yas, cinsiyet,
16kosit, hemoglobin, trombosit ve LDH degerleri ile kemik
iligindeki fibroz duzeyleri (grade 0-3) kaydedildi. Ayrica
ultrasonografi (US) araciligiyla dalak boyutu degerlendi-
rildi. US’de dalak boyutunun 125 mm Uzerinde olmasi
splenomegali kabul edildi. Istatistiksel analizde grup
karsilastirmalar1 Pearson ki kare testi ve odds oranlari
kullanilarak yapildi.

Sonugclar: Calismaya alinan 78 hastanin 46’sinda
(%59) kemik iliginde cesitli diizeylerde fibroz tespit edil-
di. 61 hastada ultrasonografik olarak olctilmus dalak
boyutu verisine ulasildi. Ortanca dalak boyutu 131
mm olarak bulundu. Splenomegali tespit edilen hasta
sayist 37 (%60) idi. Splenomegalisi olan 37 hastadan 23
(%62)tnde kemik iliginde fibrozis varken 14 (%38)inde
yoktu. Dalak boyutu normal olan 24 hastanin 16
(%67)’sinda kemik iligi fibrozisi varken 8 (%33)’inde
yoktu. Splenomegali ile kemik iligindeki fibrozis arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmad: (p=0,72).
Ancak fibroz gelismis hastalarda dalak boyutu ile fibroz
dlizeyi arasinda anlamli (p=0.001) zayif —orta derecede
pozitif korelasyon goruldu. Yine dalak boyutunun LDH
ile anlaml (p< 0.001) iyi derecede pozitif; hemoglobin ve
trombosit sayisi ile zayif ama anlaml (sirasiyla p=0.02,
0.01) negatif bir baginti oldugu goéruldu.

Tartisma: Calismamiz KMPH’de kemik iliginde fibroz
varlig1 ile splenomegali siklig1 arasinda bir iligski olmadi-
gin1 gostermistir. Ancak splenomegalisi olan hastalarda
dalak boyutu artan fibrozla birlikte artmaktadir. Bu
bulgu fibrozun tek basina splenomegaliye neden olma-
digin1 ancak katki saglayan etkenlerden biri oldugunu
desteklemektedir. Yine LDH duzeyi arttik¢ca dalak boyu-
tunun arttigi goértlmusttir. Hemoglobin ve trombosit
degerlerinde ise dalak boyutu arttikca bir diistis gozlen-
mektedir. Bu durum hipersplenizm ile aciklanabilir.
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Tablo 1. Hasta dzellikleri

Hasta sayisi Deger
Yas (ortanca yil, [aralik]) 78 56,5 [17-81]
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 78 37/41
Tani (n, PV/ET/PMF) 78 31/29/18
Lokosit (ortanca, x10%, [aralik]) 78 11,6[1,9-107,2]
Hemoglobin (ortanca, g/dl, [aralik]) 78 14,2 [5,2-21,1]
Trombosit (ortanca, x10%, [aralik]) 78 667 [360-1471]
LDH (ortanca, U/, [aralik]) 74 247 [93-1982] (N:<197)
JAK (pozitif/negatif) 71 43/28
Fibroz (var/yok) 78 46/32
Splenomegali (ortanca US boyutu 61 131 [100-250] (N< 110)
mm, [aralik])
Dalak (biiyik/normal) 61 37/24

Abstract:0396 P-252

ALLOJENEIK HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI
SONRASI KRONIK MIYELOSITER LOSEMIDE TiROZIN
KINAZ INHIBITORLERINE DUYARLILIK: iKi OLGU
SUNUSU. Pervin Topcuoglu, Mehmet Ozen, Osman
[lhan, Gunhan Gurman. Ankara Universitesi, Tip
Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amag:

Allojeneik hematopoetik kok hticre nakli o6ncesi
(Allo-HKHN) tlkemizde mevcut olan tiim tirozin kinaz
inhibitér(TKi)lerine direncli kronik miyelositer l6semi
(KML) hastalar1 nakil sonrasinda niikste yeniden TKI
tedavisine yanit verebilmektedir. Burada iki olgu deneyi-
mimizi sunmaktayiz.

Olgu 1: Kirkdokuz yasinda erkek hasta 11 yil 6nce
KML-kronik faz tanisi almistir. Tanidan sonra sirasi
ile hidroksitire, interferon-sitozin arabinozid (IFNARAC),
imatinib, nilotinib ve dasatinib tedavileri verilmis. Bu
tedavilere birincil direncli olmasi nedeni ile hasta mer-
kezimize akraba disi vericiden allo-HKHN icin génderil-
mistir. Nakil 6ncesi degerlendirmede hasta KML-akselere
faz da idi. Mutasyon analizlerinde direnc¢ saptanmadi.
Ancak kemik iligi sitogenetik degerlendirmesinde ek sito-
genetik anomalisi saptandi. Hastaya tam uyumlu akraba
dis1 vericiden Aralik 2009 tarihinde allo-periferik HKHN
yapildi. Nakilden sonra hematolojik, sitogenetik ve mole-
kuler tam yanit saglandi. Nakilden 13 ay sonra hasta
hematolojik ve molektiler olarak ntiks etti. Hastaya yurt-
disindan donér lenfosit infiizyonu (DLI) icin ilave hiicre
istendi. Ilave hiicre gelinceye kadar hastaya dasatinib
140mg/glin olarak baslandi. Bir ay icinde hematolojik,
Uc¢ ay icinde sitogenetik ve molektler yanit elde edildi.
Yurtdisindan DLI icin hiicre dasatinib tedavisi basladik-
tan 5 ay sonra geldi. Dasatinib kesilip, DLI yapildi. DLI
sonrasi cilt ve karaciger graft versus host hastalig: gelisti.
Hasta glinimtizde halen tam remisyonda izlenmektedir.

Olgu 2: Ellidért yasinda erkek hasta 22 yil 6nce KML-
kronik faz tanisi almistir. Hastaya tanidan itibaren hid-
roksitire ve sonra IFNARAC tedavisi verilmigtir. 2002 yilin-
da imatinib tedavisi verilmis, bu tedaviye ikincil direnc¢
gelismesi Uzerine nilotinib yanitsiz oldugu icin dasatinib
tedavisi almistir. Hasta merkezimize akraba dis1 vericiden
allo-HKHN icin gonderilmistir. Transplantasyon o6ncesi
akselere fazda ve diren¢ mutasyon analizleri negatifdi.
Mart 2012 tarihinde 9/10 uyumlu akraba dis1 vericiden
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allo-periferik HKHN yapildi. Nakil sonrasi hematolojik
tam yanit saglandi ancak molekiler yanit saptanmadi.
Hastaya yurtdisindan DLI icin ek tirtin istendi. Hastaya
dasatinib 100 mg/glin baslandi. Hastada 1,5 ay ic¢inde
sitogenetik ve molekiiler tam yanit elde edildi. DLI Girina
geldigi icin dasatinib kesilip, DLI verildi. Hasta glinimtiz-
de halen tam remisyonda izlenmektedir.

Tartisma: Tirozin kinaz inhibitérlerine direncli has-
talarda allo-HKHN kuratif tedavidir. Ancak allo-nakile
ragmen hastaligl remisyona girmeyen veya niks eden
hastalarda ise immunsupresif tedavilerin kesilip, DLI
ile kur saglanabilir. Ancak bizim bu iki olgumuzda veri-
cilerin akraba dis1 olmasi ve DLI icin vericiden hemen
hiicre toplamamasi durumunda, TKI kullanimi ile nakil
oncesi direncli olgularda nakil sonrasi yanit elde edilebi-
lecegi gdstermektedir. Sonucta mevcut TKI lerine direngli
hastalarda allo-HKHN sonrasi direncli/ntiks hastalarda
yeniden TKI leri kullanilabilir.

Abstract:0186 P-253
BIiR OLGU NEDENIYLE NiEMANN PiCK HASTALIGI.
Turgay Fen. Ankara Egitim ve Arastima Hastanesi, Ankara

Elli yasinda kadin hasta hematoloji poliklinigine tg¢
dort yildir olan halsizlik,solukluk sikayetleri ile basvur-
du. Fizik muayenede lenfadenopati ve hepatospleno-
megali saptanmadi, soluklugu disinda patolojik bulgu
yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde, sedimantasyon: 23
mm/saat, lokosit: 4800/mm?, Hb:%9.1gr, Hct:%27.7,
trombosit: 114000/mm?, eritrosit: 2.63x10%/mm?, MCV:
105.4 fl, periferik yayma; noétrofil: %65, lenfosit: %27,
monosit: %6, eozinofil: %2, trombosit yeterli, normokrom
normo-makro-megalositler mevcuttu. Retiktlosit: %4.30
(0.5-1.5), retiktilosit mutlak deger: 0.104x10mm?®/L
(0.02-0.16), koagulasyon testleri normaldi.Biyokimya tet-
kiklerinde patolojik olarak trigliserid: 556mg/dl, serum
ferritin dizeyi: 746.8/ml, serum demiri: 72mcg/dl (70-
180), UIBC: 286mcg/dl (155-300),total demir baglama
kapasitesi: 358mcg/dl (228-428), serum eritropoetin
dtizeyi: >200 Miu/ml (3.7-31.5), total bilirubin: 1.29mg/
dl (0.3-1.3), direkt bilirubin: 0.15mg/d1(0.01-0.2), indi-
rekt bilirubin: 1.14mg/dl (0.01-1.0), LDH: 287U/L (0.2-
248), haptoglobin: 303mg/L(360-1950) idi. Direkt ve
indirekt coombs testleri negatifdi. Osmotik frajilite nor-
maldi. Hemoglobin elektroforezinde HbF:%2.7(0.5-2)
idi,idrar tetkiki normaldi. Tiroid fonksiyon testleri ve
timor markirlart normaldi. TUm batin ultrasonografisi
normaldi. Aspirasyon ve biyopsi preparatlarinda her
Uc seriye ait normal hemapoetik seri huicreleri arasin-
da tek tek veya kucuk buyltk gruplar halinde genis,
sitoplazmasinda lipid vakuolleri iceren, buytk ve kticik
sitoplazmali histiositlerin varligi dikkati ¢ekmistir. Ayrica
ktumeler halinde yaygin eritroblast artisida mevcuttu.
Granulositer seri olgunlasmasi normaldi ve azalma mev-
cuttu. Seyrek deniz mavisi histiyositler gértlda. Koptkst
histiositlerde PAS, dPAS ve Musin ile negatif boyanma
elde edilmistir. Hastada lipid depo hastaligi oldugu kabul
edildi ve Glukoserebrosidaz(Gaucher): 4.69 nmol/saat/
mgprotein (9.4£3.2), Sfingomiyelinaz (Niemann Pick):
5.58 nmol/17saat/mgprotein (7.73+£3.08) enzim aktivite-
lerine bakildi. Morfolojik inceleme ile képtiksti histiositle-
rin Niemann Pick htucreleri oldugu kabul edildi. Bakilan
sfingomiyelinaz enzim aktivitesi kontrol degere yakin
saptanmistir. Tip II C Kronik form kabul edildi. Zayif
derecede olan hemolizinde talassemi tasiyiciligina bagh
oldugu kabul edildi.
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Sekil 1j.

Abstract:0185 P-254
IKi OLGU NEDENIYLE SISTEMIiK MASTOSITOZ. Turgay
Fen. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Ik olgu 59 yasinda kadin hasta viicudunda yaygin
kasintili lezyonlar nedeniyle poliklinige basvurdu. Bacak
derisinden 1-4 mm capinda pembe kahverengi paptler
lezyonlardan biyopsiyapilmis incelemede ytizeyel dermisde
perivaskiler veya dagmik, genis granulli sitoplazmali,
toluidin mavisi ile sitoplazmik metakromatik boyanma
gosteren mast huicre artist gérulmustur. Laboratuvar;
sedimantasyon: 26mm/saat, lokosit: 11100/mm?3, Hb:
%14gr, Het: %41.8, trombosit: 331000/ mm?, PY normaldi.
Ki aspirasyonunda normal yaninda yer yer kiimeler yapan
igsi sitoplazmali mast hticre artisi gortildi. Biyopside
%60 seliilarite gdsteren hiperselliiler Ki izlendi, birkac
alanda Ki araligini isgal edecek sekilde paratrabekiiler,
bir kismu igsi histiyosit hticreler gortildii. Diger alanlar
normaldi. Cilt biyopsisinde CD117 ve Mast cell triptaz ile
tanimlanan hticrelerde kuvvetli pozitif boyanma izlendi.
CD25 ile dermisdeki tanimlanan hiicrelerin seyrek pozitif
oldugu gbézlenmistir. KI biyopsisinde odaklar halindeki
igsi hticrelerin CD117 ile kuvvetli pozitif oldugu izlendi.
Mast cell triptaz ile igsi htcreler arasinda kuvvetli
pozitif hticrelere rastlanmistir. CD25 ile hticrelerin yogun
pozitif oldugu gbézlenmistir. KI biyopsisinden yapilan
mutasyon analizinde C-kit geni Ekzon 17 mutasyonu
negatif bulunmustur. Histopatolojik tanida mast hticre
artis1 gosteren deri biyopsisi ve %7-8 oraninda sistemik
mastositoz ile uyumlu atipik mast htcre infiltrasyonu
gosteren Ki érnegi olarak rapor edilmistir. Serum triptaz
dtizeyi 15.60mcg/L (<11.4) bulunmustur.

Ikinci olgu 42 yasinda kadin hasta viicudunda yaygin
kasintili lezyonlar nedeniyle poliklinige basvurdu. Bacak
derisinden 1-4 mm capinda pembe kahverengi paptler
lezyonlardan biyopsi yapilmis, incelemede daginik oval
veziktilontkleuslu eozinofilik sitoplazmali ytlizeyel der-
mis ile sinirli hticreler izlenmistir. Bu hticrelerin Mast
cell triptaz ile kuvvetli sitoplazmik boyanma gosterdigi
izlenmistir. Laboratuvar; sedimantasyon: 21lmm/saat,
lokosit. 10000/mm?, Hb: %13.4gr, Hct: %40.9, trom-
bosit: 322000/mm?, PY normaldi. KI aspirasyonunda
normal huicreler arasinda igsi géortintimde 4-5 htucrelik
gruplar meydana getiren mast hiicreleri izlendi. Ki biyop-
sisinde CD117 ile interstisyel ve poligonal &ézellikte mast
hticre artisi izlenmistir. Mast hticrelerinin CD25 ve Mast
cell triptaz ile de CD117’ ye paralel sekilde boyanma
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gosterdigi izlendi. CD20 ile interstisyel az sayida B len-
fosit izlenmistir. CD3 ile interstisyel ve mast hiicrelerinin
oldugu alanda odaksal T lenfositler izlenmistir. Glikoforin
A ile eritroid Onculerin arttifi, yer yer paratrabekuler
alanlara yaklastigi izlendi. MPO ile grantlositer serinin
ilik mesafesine hakim oldugu izlendi. CD38 ile perivas-
kuler veya interstisyel artmis plazma hucreleri izlenmis
olup, Kappa ve Lambda ile plazma hticrelerinin poli-
tipik ozellikte oldugu gozlendi. Serum triptaz duzeyi
24.40mcg/L (<11.4) bulunmustur. Ki aspirasyon yayma
preparatlarinda hedef gen bolgelerinden Exon 17 mutas-
yon saptanmamistir.

Birinci Olgu Resim 2
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Abstract:0302 P-255
BILATERAL MASTOID KEMiK YERLESIMLI
LANGERHANS HUCRELI HISTiOSiTOZ: OLGU
SUNUMU. Tekin Guney', Abdulkadir Basttirk!, Sema
Akinci!, Tuba Hacibekiroglu!, Sule Mine Bakanay
Ozttirk!, Kazim Bozdemir?, Imdat Dilek!. 'Atatiirk
Egitim ve Arastina Hastanesi, Hematoloji Bilim Dal,
Ankara. ?Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kulak
Burun Bogaz Bas Boyun Cerrahisi Klinigi, Ankara

Amacg: Langerhans hticreli histiyositozis (LHH), etyo-
lojisi ve patogenezi bilinmeyen, Langerhans tipi histiosit-
lerin gesitli dokularda birikimi ve infiltrasyonuyla karak-
terize nadir proliferatif bir hastaliktir. Burada bilateral
mastoid kemik yerlesimli LHH tanisi ile intralezyoner
steroid ile tedavi edilen olgu sunulmustur.

Olgu: Otuz dokuz yasinda erkek hasta yaklasik 1 ay
o6nce baslayan bulanti, bas dénmesi ve dengesini saglaya-
mama yakinmalari ile kulak burun bogaz (KBB) poliklini-
gine basvurdu. KBB polikliniginde yapilan degerlendirme
sonrasinda isitme testinin normal oldugu saptandi.
Temporal kemik spiral bilgisayarli tomografisinde (BT),
bilateral mastoid kemiklerde yumusuk doku lezyonu
saptanip, bu bulgular ile bilateral mastoidit olarak deger-
lendirilen hastaya bilateral mastoidektomi operasyonu
yapildi. Histopatolojik incelemede kemik spikulleri ara-
sinda izlenen fibréz stroma icerisinde eozinofil 16kositler
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arasinda, gruplar halinde, irregiler, elonge, centikli ntik-
leuslu, genis asidofilik sitoplazmali hicreler izlenmis.
Immuinohistokimyasal incelemede tariflenen bu hiicre-
lerin CD68, S100 ve CD1la ile pozitif boyandig1 saptandi.
Bu bulgular ile LHH tanisi konuldu. Hasta sistemik tutu-
lum agcisindan degerlendirildi. Florodeoksiglukoz (18F
FDG) pozitron emisyon tomografisinde bilateral mastoid
kemiklerde yumusak doku lezyonlarinda patolojik meta-
bolik aktivite artig1 disinda patolojik 18F FDG tutulumu
izlenmedi. Kemik iliginde infiltrasyon yoktu. Hastaya
bir hafta ara ile bilateral intralezyonel metilprednizolon
(160mg) enjeksiyonu uygulandi. Birinci seans tedavi
sonrasinda hastanin semptomlar: kayboldu. Yapilan
kontrol BT’de lezyonlarda belirgin diizelme tespit edildi.
Tedavinin devamina karar verildi.

Tartisma: Langerhans htucreli histiyositozda klinik
belirti ve bulgular, tutulan organa ve etkilenme derece-
sine gore farklilik gostermektedir. Genel olarak, lokali-
ze LHH’si bulunan hastalar lokal tedaviye gereksinim
duyarlar ve iyi prognoza sahiptirler, buna karsin coklu
organ tutulumu bulunan olgular k6tli prognoza ve uzun
donemli sistemik tedavilere ihtiya¢c duyarlar. LHH’li has-
talarda simdiye kadar kullanilan tedaviler antibiyotikler,
steroid gibi antiinflamatuar ajanlar, radyoterapi, cerrahi
ve sitotoksik kemoterapétiklerdir. Zamanla tedavinin,
hastaligin lokalize veya sistemik olusuna gore secilmesi
gbriisti benimsenmistir. {zole tek kemik lezyonunda, tani
icin gerekli biyopsi 6rneginin alinmasi sirasinda uygula-
nan kuiretaj tedavi i¢in yeterli olmakla birlikte olgumuzda
lezyonun tam kurete edilememesi nedeni ile bilateral
intralezyonel steroid uygulamasi yapildi. Bilateral masto-
id tutulumlu LHH olgu nadir olmasi nedeniyle tedavi ile
ilgili yeterli bilgi birikimi soz konusu degildir. Olgu sayis1
arttikca tedavi icin fikir birligi olusacagi kanatindeyiz.

Sekil 1. Bilateral mastoid kemik tutulumu BT gériintiisii tedavi 6ncesi
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Sekil 2. Bilateral mastoid kemik tutulumu BT gériintiisi tedavi sonrasi

Abstract:0304 P-256
TROMBOSITOZ ILE BASVURAN KRONIiK MYELOID
LOSEMIi OLGULARINDA JAK2V617F MUTASYONUNUN
IMATINIB TEDAVISINE YANITI: OLGU SUNUMLARI.
Nur Soyer!, Filiz Vural?. izmir Bozyaka Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji klinigi, Izmir. 2Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Amag: Trombositoz ile basvuran az sayida kronik
myeloid 16semi (KML) olgusu bildirilmistir. Bu olgularin
bir kisminda JAK2V617F mutasyonu saptanmis olup
imatinib ile trombositoz kontrolli yetersiz kalmistir.

Yontem: Trombositoz ile basvuran, biri JAK2 mutas-
yonu pozitif olan 3 KML olgusunda imatinib tedavisine
trombositoz yanitlarini sunmak istiyoruz.

Olgu 1: 35 yasinda kadin hasta karin agrisi nede-
niyle yapilan tetkikleri sirasinda trombositoz saptanmasi
Uzerine basvurdu. Fizik baki olagandi. Laboratuvarinda
16kosit: 10.400/mm?, hemoglobin:12,1gr/dL, trombosit:
1.883.000/mm3, yaymada trombositlerde artis saptandi.
Kemik iligi biyopsisinde megakaryositer seride belirgin
artis mevcuttu. JAK2 mutasyonu saptanmaz iken, rever-
se-transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR)
ile bakilan periferik kan BCR-ABL pozitifti. Kemik iligi
sitogenetik analizinde Ph kromozumu saptandi. Hastaya
KML tanisi konarak imatinib 400 mg/glin baslandi.
Bu tedavi ile hastanin trombosit sayis1 normale déndu.
Hasta halen major molektiler yanitla takip edilmektedir.

Olgu 2: 66 yasinda erkek hasta rutin tetkiklerinde
l6kositoz ve trombositoz saptanmasi Uzerine basvurdu.
Fizik baki olagandi. Laboratuvarinda lokosit: 18.400/
mm3, hemoglobin: 13,5 gr/dL, trombosit: 1.907.000/
mm3, yaymada lokositoz, sola kayma, trombositlerde
artis saptandi. Kemik iligi biyopsisinde her 3 seride artis
mevcuttu. JAK2 mutasyonu saptanmazken, RT-PCR
ile bakilan periferik kan BCR-ABL pozitifti. Kemik iligi
sitogenetik analizinde Ph kromozomu saptandi. Hastaya
KML tanisi konarak imatinib 400 mg/glin baslandi.
Bu tedavi ile hastanin trombosit sayis1 normale déndu.
Hasta halen major molektiler yanitla takip edilmektedir.

Olgu 3: 58 yasinda erkek hasta konusamama yakin-
masi ile yapilan tetkiklerinde l6kositoz ve trombositoz
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saptanmasi Uzerine basvurdu. Fizik bakida splenome-
gali saptandi. Laboratuvarinda lékosit: 43.200/mm3,
hemoglobin:16,1gr/dL, trombosit: 922.000/mm3, yay-
mada l6kositoz, sola kayma, trombositlerde artis saptan-
di. Kemik iligi biyopsisinde her ¢ seride artis goruldu.
JAK2’de heterozigot mutasyon saptanirken, RT-PCR ile
bakilan periferik kan BCR-ABL pozitifti. Kemik iligi sito-
genetik analizinde Ph kromozomu saptandi. KML tanisi
ile hastaya imatinib 400 mg/glin baslandi. Lokositoz ve
splenomegali dtizeldigi halde trombositoz ditizelmedigi
icin imatinib dozu 600 mg/gline ¢ikildi. Trombosit sayisi-
nin hala ytiksek seyretmesi Uizerine hidroksitire eklendi.
Bu tedavi ile trombosit sayis1 750.000/mm3 seviyesine
kadar geriledi. Hasta halen imatinib 600 mg/gin ve
hidroksitire 1500 mg/gun tedavisi ile major molektler
yanith olarak takip edilmektedir.

Tartisma: KML tanisi ya da tedavisi sirasinda gortlen
trombositozun, altta yatan Ph (-) kronik myeloproliferatif
hastalik varhg ile iliskili olabilecegi akilda tutulmalidir.
Bu hastalarda JAK2 mutasyonu varliginda imatinib teda-
visinin trombositozu kontrol etmekte yetersiz olabilecegi
ve ek tedaviye gereksinim duyulabilecegi gérinmektedir.

Abstract:0469 P-257
KLINIK VE GENETIiK BULGULARLA iKi JUVENIL
MYELOMONOSITIK LOSEMILI OLGUNUN iZLEMI.
Ozlem Tufekci, Hale Oren, Fatma Demir Yeniglirbtiz,
Salih Gézmen, Tuba Hilkay Karapiar, Gilersu irken.
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, [zmir

Juvenil myelomonositik l6semi (JMML) nadir gériilen
bir klonal myeloproliferatif hastaliktir; tim cocukluk cagi
16semilerinin %2-3"0nt olusturur. Son yillarda JMML'ye
iliskin genetik patolojilerin tanimlanmasiyla tanida ve
patogenezi anlamada buyuk ilerlemeler kaydedilmistir.
JMML hastalarinin yaklasik %80’inde RAS, NF1, PTPN11
ve CBL mutasyonlari bulunmaktadir. Mutasyon tipine
gore klinik o6zellikler ve hastalik seyri farklilik gdste-
rebilmektedir. Geg¢miste tek kuratif tedavi yonteminin
allojeneik kok hticre nakli oldugu bilinen bu hastalikta,
gunumuzde bazi mutasyon tiplerinde spontan remisyon
olabilecegi bilinmektedir. Burada farkli mutasyonlar
saptanan, klinik 6zellikleri ve seyri farkli olan iki JMML
hastas1 sunulmustur. ilk hasta; 15 aylikken JMML tani-
sin1 alan erkek hasta olup, somatik NRAS mutasyonu
saptanmis, klinik seyirde tekrarlayan alt ve tist solunum
yolu enfeksiyonlar: ve kanli ishal ataklar: disinda enfeksi-
y6z olmayan periodik ates ylkseklikleri ve ciltte gérintp
kaybolan vasklitik lezyonlar1 belirmistir. Semptomlar
sitoreduktif tedaviyle gerilememistir. Akraba dist HLA
tam uygun verici bulunmasi lizerine hasta allojeneik kok
hticre nakli yapilmak tizere baska bir merkeze yonlendi-
rilmistir. Tkinci hasta 17 aylikken JMML tanis1 almis kiz
hasta olup, germline CBL mutasyonu saptanmis, tipik
ylz hatlari, belirgin bliiyime geriligi ve germline mutas-
yon varligi ile yeni tanimlanan bir sendrom olan CBL
sendromu tamnis1 almistir. Sitoredtktif tedavi ile hastalig
kontrol altina alinan, hastaneye yatisi olmayan hasta-
nin izlemde klinik bulgularinda dtizelme olmus ve CBL
mutasyonu tasiyan hastalarda spontan remisyon orani
yuksek oldugu bilindiginden kék hticre nakli yapilmaksi-
zin izlem karari alinmistir.

Sonug¢ olarak JMML genotipik ve fenotipik olarak
heterojen bir hastaliktir. Son yillarda hastaliga ait mole-
kuler patolojileri tanimlamada kaydedilmis ilerlemeler,
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genotip-fenotip iligkisinin 6énemini ortaya cikarmakta ve
tedavi yaklasiminin belirlenmesine yardimci olmaktadir.

Abstract:0484 P-258
KRONIK MYELOID LOSEMI HASTASINDA ALLOJENIK
KOK HUCRE NAKLI SONRASI GRANULOSITIK
SARKOM GELISIMI. Asu Fergiin Yilmaz', Melda
Cémert!, Ajda Ersoy Gunes', Nazan Ozsan?, Seckin
Cagirgan', Filiz Vural!, Fahri Sahin', Gliray Saydam!.
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dal,
Izmir. 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Bilim Dals,
Izmir

Amacg: Grantulositik sarkom, ekstrameduller dokular-
da gelisen grantilosit 6nctl hiicrelerinden olusan tumoral
lezyondur. Akut 16semi, myelodisplastik sendrom, kronik
myeloproliferatif hastaliklara eslik edebilir. Hastaligin
ilk tan1 aninda goérulebildigi gibi seyri sirasindada orta-
ya cikabilmektedir. Bu yazida, kardesinden allojenik
kok hticre nakli uygulanan ve akabinde grantulositik
sarkom gelisen bir kronik myeloid l6semi (KML)vakasi
sunulmaktadir.

Gerec - Yontem - Bulgular: 28 yasinda erkek hasta
Eylil 2003°de Ph (+) KML tanisi almis olup, hidroksitire
ve ardindan interferon tedavisi baslanmistir. Alt1 ay IFN
tedavisi alan hastaya Subat 2003’de imatinib mesilat
tedavisi baslanmis, Ocak 2007°de akselere faz KML ola-
rak degerlendirilen hastanin imatinib dozu 1x 800 mg‘a
kadar yuikseltilmis, yanit alinamayan hastaya eyltul 2007
yilinda tam uyumlu kardesinden allojeneik kok htuicre
nakli uygulanmistir. K6k hticre nakli sonrasinda graft
versus host hastaligl gelismeyen hastada tam sitogene-
tik yanit elde olunmustur. Ancak tam molektiiler yaniti
olmayan hastaya ocak 2009°da dasatinib 1x 100 mg basg-
lanmis ve Nisan 2012 tarihine kadar tam sitogenetik ve
molektiler yanit ile takip edilmistir. Nisan 2012’de hasta-
nin sag omuzda 1x2 cm’ lik Gizeri kurutlu lezyonu ortaya
cikmis, izleminde lezyonun progresse oldugu ve hastanin
sag omuz bolgesinde akintili 20x 15 cm boyutlarinda ¢ev-
resi 6demli ve eritemli lezyonun olustugu saptanmistir.
Yapilan biyopsi sonucu grantlositik sarkom olarak rapor
edilmistir. Yapilan kemik iligi aspirasyon biyopsisi nor-
mal olarak degerlendirilirken, sitogenetik analiz sonucu
46 XY olan hastanin ber abl RT-PCR ile negatif olarak
saptanmistir. Hastaya lokalize radyoterapi uygulanmis
ancak radyoterapiyi takiben alan disinda yeni lezyonlar
ortaya cikmustir. Standart dozlarda AraC+idarubucin
induksiyon tedavisi verilen hastada %90’dan fazla reg-
resyon saglanmis olup, tedavisi halen devam etmektedir.

Sonug: Grantlositik sarkom allojeneik nakil yapilmis
l6semi hastalarinda oldukca nadir rastlanan bir relaps
seklidir. Kemik iligi tutulumu ile beraber veya tek basina
gorulebilir. Agresif seyir gosterir. Bu nedenle bu vakalarin
erken ve agresif tedavisi 6nem tasimaktadir.
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Sekil 1. Tedavi dncesi govde

Sekil 2. Tedavi dncesi sag kol

Sekil 3. Tedavi sonrasi
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Abstract:0197 P-259
ESANSIYEL TROMBOSITOZA ESLIK EDEN SiSTEMIK
MASTOSITOZ VAKASI. Omer Onder Savas, Guilstim Ozet,
Gul Tokgoz, Simten Dagdas, Funda Ceran, Cenk Sunu,
Hacer Berna Oztiirk, Aysun Génderen. Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Ankara

Mastositoz bir veya daha c¢ok organda anormal mik-
tarda mast hiicresi birikimiyle karakterize bir grup hasta-
Lig1 ifade etmektedir. Kutanoz ve sistemik mastositoz(SM)
adi altinda iki farkli sekilde prezente olabilmektedir.
Sistemik mastositoz; sessiz SM, mast hticre serisi disinda
olan klonal hematolojik bozukluga eslik eden SM, agre-
sif SM ve mast hticreli 16semi olmak tizere 4 kategoride
incelenmektedir. Klonal hematolojik bozukluga eslik eden
SM kategorisinde hastalarin bliytik cogunlugunda miye-
lodisplastik sendromlar(MDS), kronik miyeloproliferatif
hastaliklar(KMPH), akut miyeloid 16semi(AML) gibi miye-
loid kok hticre hastaliklar: gortilmektedir. Biz de esansi-
yel trombositoza eslik eden sistemik mastositoz vakasini
sunmay1 planladik.

Olgu: 41 yasinda erkek hastanin 2006 yilinda bas-
vurdugu merkezde yapilan rutin tahlillerinde trombosit
sayist 2000000/mm?® saptanmasi Uzerine merkezimize
refere edildi. Esansiyel trombositoz tanisi konan hasta-
ya hidroksitire, asetilsalisilik asit ve allopurinol tedavisi
baslanarak takibe alindi. Hastanin tedavisinin 6.yilinda
govdede yaklasik 3 mm c¢apinda papuler lezyonlar sap-
tandi.Laboratuvar parametrelerinde WBC:4580 NE:2950
Hb:13 Hct:%39.9 Plt:479 000 saptanan hastanin flagsing
ve kasinti sikayetleri vardi. Hastanin yapilan kemik iligi
biyopsisinde triptaz ile boyanan mast hticre agregatlar:
(major kriter), coklu atipik morfoloji ve igsi hiicre goru-
ntumunde mast hticreleri (minér kriter), CD 25 ile pozitif
boyanan mast hiicreleri (minér kriter) saptanmas: tze-
rine DSO kriterleri dogrultusunda sistemik mastositoz
tanisi1 konuldu. JAK2 (V617F) negatif olarak saptandi.

Tartisma:Literatlirde sistemik mastositoz tanili has-
talarin %20 si klonal hematolojik bozukluga eslik eden SM
kategorisine girdigi ifade edilmektedir.MDS,KMPH,AML
nin yam sira B lenfoblastik 16semi de literattirde eslik
eden maligniteler arasinda yer almistir.Sistemik mastosi-
toza ek olarak kutan6z mastositozun da polisitemia vera
gibi diger KMPH alt gruplariyla beraber prezente oldugu
vaka sunumlari literattirde karsimiza cikmaktadir.JAK-2
negatif esansiyel trombositoz ile sistemik mastositozun
beraber prezente oldugu vakamizda 1 majér ve 2 mindr
kriter mevcuttu. DSO’niin SM tani kriterlerinde 1 majér
ve 4 minér kriter tamimlanmis olup bizim vakamizda
yer almayan iki minér kriterler artmis serum alfa trip-
taz seviyesi ve kemik iliginde veya diger dokularda c-kit
mutasyon saptanmis olmasidir. Bizim vakamizda calisil-
mamis olan c-kit mutasyon varligi sistemik mastositoz
vakalarinda beklenilmekle beraber tani icin sart degildir.
Miyeloid malignite ile beraber mastositozun patogenezi
net bilinmemektedir.Ancak iki hastaliginda hematopo-
ietik progenitér huicrelerde primer monoklonal hastalik
olarak basladigi, zamanla fenotipik olarak farkl alt grup-
lar seklinde geliserek prezente olabilecegi tizerinde durul-
mustur. Tedaviyi, eslik eden hastalik sekillendirmekle
beraber SM'un etkin bir tedavisi yoktur.Sonug¢ olarak
hematolojik malignitelerde eslik eden SM g6z O6ntinde
bulundurulmalidir.
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Sekil 1. Sistemik mastositoz cilt tutulumu

Abstract:0380 P-260
NILOTINiIB iLE iLiSKiLi SWEET SENDROMU GELISEN
BiR KRONiK MIYELOID LOSEMi VAKASI. Anil
Tombak!, Mehmet Ali Ucar!, Aydan Akdeniz', Duygu
Dusmez Apa2?, Umit Karabulut!, Ebru Serinséz?,
Eyup Naci Tiftik!. Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklart Hematoloji Bilim Dali. 2Mersin Universitesi Tip
Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali, Mersin

Giris: Sweet sendromu (akut febril noétrofilik derma-
toz), ates, lokositoz ve nétrofil infiltrasyonunun oldugu
eritemat6z plaklarla karakterize nadir bir cilt hastaligidir.
Enfeksiyonlarla, ilaclarla iligkili olarak ya da akut miyelo-
id 16semi (AML) gibi hematolojik malignitelerde paraneop-
lastik sendrom olarak ortaya ¢ikabilir. Burada, 2. kusak
tirozin kinaz inhibitérii olan nilotinib ile iliskili Sweet
sendromu gelisen, literattirdeki 2. vakay: sunuyoruz.

Olgu: Bes yildir kronik miyeloid 16semi (KML) tanisi
ile izlenen 60 yasindaki erkek hasta, her 2 elinde 3 gtin-
dur olan kasintili cilt déklintist sikayetiyle klinigimize
basvurdu. KML acisindan remisyonda olan hasta, son
5 aydir nilotinib kullanmakta idi ve baska bir ila¢ almi-
yordu. Fizik muayenesinde; ates: 37,5°C, kan basinci:
120/80 mmHg, nabiz: 92/dakika olarak bulundu. Her
2 elinde eritematdz, kasintili paptller vard: (resim 1).
Tetkiklerinde; l6kosit: 5040/mm?, nétrofil: 2710/mm?,
Hb: 13,2 gr/dL, platelet: 195.000/mm? idi ve biyokimya-
sal tahlilleri normal sinirlarda bulundu. Sweet sendromu
on tanisiyla cilt biyopsisi yapilan lezyonun patolojik ince-
lemesi yapildi ve hazirlanan kesitlerin ytizeyel 6rneklerin-
de hiperkeratoz izlenen epidermiste dlizensiz epidermal
hiperplazi ve stiperfisiyal perivasktiler alanda yaygin not-
rofil infiltrasyonu oldugu géruldt. Bu nétrofil baskin yay-
gin dermatit, Sweet sendromu ile uyumlu bulundu. Metil
prednizolon, antihistaminik tedavisi baslanan hastanin
lezyonlar: hizla geriledi (resim 2). Hasta, KML acisindan
remisyonda olup, nilotinib tedavisi devam etmektedir ve
Sweet sendromu tekrarlamamistir.

Tartisma: Sweet sendromu, siklikla bir enfeksiyonun
tetiklemesiyle ortaya cikmakla beraber, %20 oraninda
malignitelerle iligkilidir ve %85 vakada altta yatan bir
hematolojik malignite (en cok AML) vardir. KML’nin 1.
basamak tedavisinde kullanilan tirozin kinaz inhibitért
olan imatinib ile iligkili olarak da gorulebilir. Bizim vaka-
miz, 5 yildir KML nedeniyle takip edilmekte idi ve nilo-
tinib baslandiktan kisa bir stire sonra Sweet sendromu
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gelisti. Altta yatan bir enfeksiyon ya da baska bir ilac¢ kul-
lanimi da yoktu. Kortikosteroid tedavisi ile hizla iyilesen
vakamiz, literattirde nilotinib ile iliskili Sweet sendromu
gelistigi bildirilen 2. vakadir.

Sekil 2. Tedavi sonrasi

Abstract:0590 P-261
JUVENIL MIiYELOMONOSITIiK LOSEMIDE AZASITIDIN
KULLANIMI. Ulkii Miray Yildirim!, Ajlan Tiik(in?, Niiket
Yurtr Kutlay?, Mustafa Buytikaver®, Lale Olcay'. !S.B.
Dr A.Y. Ankara Onkoloji Egitim ve Arastuma Hastanesi,
Cocuk Hematolojisi Béliimii, Ankara. 2Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Genetik Anabilim Dali. 3Atatiirk Universitesi
Tip Fakliltesi Cocuk Saglig: ve Hastaliklart Anabilim Dali,
Cocuk Hematolojisi Béltimti, Erzurum

Juvenil miyelomonositik 16semi (JMML), hematopoe-
tik kok huicre nakli (HKHN)nin tek tedavi se¢enegi oldu-
gu, cocukluk caginin nadir bir klonal miyeloproliferatif
bozuklugudur. Burada, HKHN yapilamayan ve azasitidin
tedavisinden yararlanan bir olgu sunulmaktadir.

Olgu: 5 yasinda erkek hasta, ates, 6ksuruk, karin
agrisi, solukluk ve halsizlik nedenleri ile bélimtmuize
getirildi. Fizik incelemesinde, cilt ve mukozalarda soluk-
luk, submandibular, servikal, aksillar lenfadenopatiler
(en buyugti 3x3 cm), akciger bazallerinde ronkuslar,
hepatosplenomegali (sag/sol orta klavikula hattinda 10
ve 12 cm) saptandi. Hemoglobin (Hb) 71,3 g/L, beyaz
ktire sayist 26,8 x 10°/L, notrofil sayis1 4,2x10°/L, trom-
bosit sayis1 24,9x10°/L, ortalama eritrosit hacmi 79,4 fl,
HbA %95, HbA2 %4,2, HbF %0,9 idi. Periferik yaymada
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%24 monosit, %63 lenfosit, %10 stab, %2 noétrofil, %1
metamiyelosit; kemik iligi aspirasyon yaymasinda %2,2
blast, %1,8 notrofilik miyelosit, %0,4 eozinofilik miyelo-
sit, %1,2 metamiyelosit, %4 nétrofil, %1 eozinofil, %6,4
stab, %46,2 lenfosit, %32,2 monosit, %4,6 ortokromatik
eritroblast ve ti¢ seride dismorfizm saptandi. Biyokimya
degerleri, laktat dehidrogenaz (460 U/L) disinda normal-
di. Akciger grafisinde Utist mediastende genisleme, sag
ortada periferal atelektatik dansiteler; toraks tomogra-
fisinde paratrakeal lenfadenopatiler, sag akciger inferi-
orunda fibronodtler dansiteler gortuldt. Genetik ince-
lemede, 43-45, XY;-7; AML1 amplifikasyonu, BCR/ABL
flizyon geni negatifligi tesbit edildi. BCR/ABL flizyon geni
negatifligi, kemik iligindeki blast sayisinin %20’den az
olmasi, periferik kandaki 16kosit ve monosit sayilarinin
10x10°/L ve 1x10°/L‘den fazla olmasi, klonalite varlig
(monozomi 7) nedenleri ile JMML tanis1 konuldu.

Tam uyumlu akraba vericisi bulunamayan hastaya
dastuk doz sitozin arabinozid (2x10 mg/m?), 6-merkap-
topurin (75 mg/m?/gun) ve metil prednizolon (3 mg/
kg/glin) baslandi. Tedavinin besinci glintinden itibaren
dalak boyutlar1 kuculdti ve lenfadenopatiler kaybol-
du. Tedavinin 15.gintnden itibaren solunum sikintisi
yeniden basladi; splenomegali artti. Akraba disi verici
aranirken, azasitidin (100 mg/m?/doz, 7 gin, her kur
21 glin araliklarla olacak sekilde, intravendz) baslandi.
[Ik kiirden itibaren hastanin solunum sikintis1 kayboldu;
splenomegali belirgin geriledi. Ancak, ailenin tedaviyi
yarim birakmasi nedeni ile, planlanan alti-sekiz kiirtin
ucu uygulanabildi.

Tartisma: JMML’de, HKHN yapilana kadar veya
HKHN yerine siklikla kemoterapi uygulanmakta, ancak
her zaman basarili olunamamaktadir. Azasitidin, lite-
rattirdeki bir JMML hastasmna (1,5 yasinda) sekiz kur
kullanilmis; monozomi 7 ve KRAS mutasyonunun kay-
boldugu izlenmistir. Bizim olgumuz, bildigimiz kadari
ile azasitidin uygulanan ikinci JMML olgusu olup, ilk tG¢
ktire klinik olarak iyi yanit vermis ancak tedaviye devam
etme sansi bulunamamistir. Bu olgu, HKHN yapilama-
yan, agir seyirli JMML hastalarinda, azasitidinin iyi bir
tedavi secenegi olabilecegini vurgulamaktadir.

Abstract:0169 P-262
SIDDETLI TROMBOSITOZ VE TROMBOTIK
KOMPLIKASYONLA SEYREDEN PHILADELPHIA -
POZITiF KRONIK MYELOID LOSEMI (KML): 2 OLGU
SUNUMU. Aynur Ugur Bilgin. N.E.Unv. Meram Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Konya

Siddetli trombositoz ve trombotik komplikasyonlar,
Philadelphia-negatif kronik miyeloproliferatif
hastaliklarda sik gortlen bir bulgu olmasmma karsin
KML’de nadirdir. Bu yazida tedavi altinda hizlanmis faza
gecen, yuksek trombosit sayis1 ve trombotik olay tespit
edilen 2 olgu sunulmustur.

Olgu 1: 52 y, erkek. Mayis 2010 halsizlik yakinmasi
ile basvurdu. Hb: 11.7, WBC: 13.7, Trombosit: 2672,
splenomegali tespit edildi.Ph+ KML tanisi ile Imatinib
400 mgr/gun baslandi. V617F Jak2 mutasyonu negatifti.
Birinci yil sonunda molektler tam yaniti olmayan
hematolojik ve sitogenetik yanit elde edilen hastada
tedavi devam edildi. Hasta eyltil 2011 de biling bulanikligi
ve her iki ayak parmaklarinda 1 haftadir olan ve giderek
artan siddetli agri-morarma ile acil servise basvurdu.
Kranial MR: 4-5 adet laktUner enfarkt, doppler USG:
Bilateral dorsalis pediste akim izlenmedi. Hb: 8.33, WBC:
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41.000, Trombosit: 1.600.000----1.815.000 geldi. Kontrol
Ber-abl pozitifti. Hasta imatinib direncli kabul edildi.
Dasatinib 100 mg/glin ve Hdyrea 3gr/gtiin baslandi.
Takiplerinde trombosit sayis1 3.000.000 ulagsmasi lizerine
tedaviye tromboferez (15 giin) ve tromboreduktin eklendi.
Ortopedi konsultasyonunda demarkasyon hatti olusunca
amputasyon planlandi. Trombosit sayist 20. glnin
sonunda 400 binin altina diisen hasta operasyona alindi
ve sol ayak bas parmak, 2. ve 3., sag ayak 4 ve 5. parmak
amputasyonu yapildi. Hasta 1. Ayin sonunda dasatinib
ve anagrelid ile taburcu edildi.

Olgu 2: 51 y, kadin. Ekim 2005’de Ph+ KML tanisi ile
Imatinib 400 mgr/giin baglandi. Kasim 2006; Sitogenetik
ve molektler tam yanitli kabul edildi. Tam molekuler
yanith olarak takip edilen ve Imatinib tedavisine ayni
dozda devam edilen hasta 28 eyltl 2011 tarihinde kontrol
amaclh poliklinigi basvurdugunda; WBC: 48,4 Hb: 11,
Plt: 1227.000 olarak bulundu. Periferik yayma ve kemik
iligi 6rnekleri degerlendirilen ve Akselere faz KML olarak
kabul edilen hastaya Nilotinib 2x400 mgr+ Hdyrea
3x1 gr baslandi. Hasta 20.10.2011 tarihinde 5 gindur
olan sol ayak bileginde agr1 ve 1 gindur olan sogukluk
yakinmasi ile acil poliklinige bagvurdu. Basvuru sirasinda
hastanin 16kosit: 33.500, Hb: 9.49, trombosit: 1.134.000
bulundu. Hastanin ilaclarini almadigi 6grenildi. Kalp
damar cerrahisi tarafindan degerlendirilen hastada sol
femoral emboli tespit edildi ve emboliye yonelik olarak
heparin tedavisi+tembolektomi/tromboketomi yapildi.
Kan degerlerine yonelik olarak hastaya ilaclar1 yeniden
dtizenlendi, genel durumu stabilize olan hasta taburcu
edildi. Tartisma: Burada tedavi altinda hizlanmis faza
gecen, yuksek trombosit sayisi ve ciddi hayati tehdit eden
trombotik komplikasyonla seyreden 2 olgu sunulmustur.
Ingilizce Literatiirde imatinib tedavisi altinda trombotik
komplikasyonla seyreden olguya rastlanilmamigtir.
Bizim hastalarimizda izlenildigi tizere 6zellikle bagvuruda
yuksek trombosit sayisi olan hastalarin daha yakin izlem
ve ilac degisiklerinin zamanl belki daha erken plani bu
tip komplikasyonlar: 6énlebilecektir.

Abstract:0296 P-263
KOLON KARSINOMU SEYRINDE GELISEN KRONIK
MYELOSITER LOSEMI: TEDAVI ILiSKiSiZ KML OLGU
SUNUMU. Guchan Alanoglu!, Murat Kocer?. !Siileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali
JIsparta. 2Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Tibbt Onkoloji Bilim Dali, Isparta

Kanser hastalarina uygulanan kemoterapi ve/ veya
radyoterapi sonrasi ya da allogeneik organ nakli ile uygu-
lanan immun supresif tedavinin gec yan etkisi olarak
ikincil hematolojik malignite olusumu gittikce daha sik
bildirilmektedir. Tedavi iligkili kronik myelositer 16semi
(TiKML) alinan kemoterapi, radyoterapi, immunoterapi
ile alakali olup nadir goértilen bir durumdur. Diger taraf-
tan ilk malign hastaliginda yalnizca cerrahi uygulanan
olgularda bildirilmeye baslanmistir. Tedavi iliskisiz KML
(TizKML) konusunda halen bir netlik olusmamistir. Bu
sunumda yalnizca cerrahi uygulanan kolon karsinomu
nedeniyle takipte olan bir erkek hastada gelisen KML
olgusu tartisilacaktir.

Olgu: 58 yasinda erkek hasta, Haziran 2008 tarihinde
4 aydir devam eden rektal kanama sonrasinda poliposis
koli 6n tanisiyla yapilan kolonoskopi incelemesi sonu-
cunda adenokarsinom tanisi konmus. Total kolektomi,
Miles, kolostomi uygulanmis. Hasta evre II, tedavisiz
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takibe alinmis. Kasim 2010 da mesane tasi nedeniyle
opere edilmis. Bu dénemde ki hematolojik degerleri BK.
8200mm?, Trombosit: 259000, Hb: 12.7 gr.saptanmis.
Agustos 2011 de rutin kontrollar1 sirasinda beyaz kutire
sayisinda artis saptanmasi nedeniyle tetkik edilmis. BK:
65800mm?, noétrofil: %57, %20 stab, %10 metamyelosit,
%?2 myelosit, %1 promyelosit, %1 blast, %7lenfosit, %3
eritroblast, trombosit: 412000mm?, hemoglobin:14 gr/
dL. Traube kapali, dalak 1 cm ele geliyor. Kolostomi tor-
basi mevcut. Yapilan kemik iligi aspirasyonu %2.1 blast
saptandi. Sitogenetik analizde Philadelphia kromozomu
11 metafazin timunde t(9:22)(q34;q11) pozitif bulundu.
Ber/ abl Fuzyon gen relatif ekspresyonu 0.105670 olarak
saptandi. Hastaya hidroksiure ile beyaz kure azaltil-
masindan sonra imatinib 400 mgr ginlik doza tedavi
baslandi. Hastada imatinib tedavisi sonrasinda 9. ayda
hematolojik ve sitogenetik yanit alinmis olup ayni tedavi
ile takip edilmektedir.

Tartisma: TizKML olgular1 cok nadir bildirilmistir.
Su ana kadar 9 olgu sunulmustur. TiKML ortalama cikis
yasi (46 yil) TizKML (74y1l) ye gore daha dusuk bulun-
mustur. KML nin ortaya ¢ikis zamani, hastaya daha 6nce
uygulanmis tedavi bicimi, cinsiyet acisindan TiKML ve
TizKML arasinda fark saptanmamistir. TizKML de sito-
genetik analiz a¢csindan da ek bir kromozomal anomali
saptanmamistir. TizKML olgularinin ilk kanser yerleri
degisim gostermektedir. Prostat, mesane, rektum kanseri
sonrasi tedavi almayan olgularda TizKML bildirilmistir.
TiKML de en ¢ok ilk hastalik lenfoma olarak bildirilir-
ken TizKML de lenfoma hi¢ bulunmamaktadir. TizKML
ilk malignitenin yarattigi immunolojik degisiklikler ve
yaslanma sonucunda olustugu dtstuntlmektedir. Bizim
hastamiz literatur olgularina gore daha genc yastadir.
Su an birincil kolon kanseri ve ikincil KML remisyonda
izlenmektedir.

Sonug olarak tim malign hastaliklar ikincil malignite
acisinda siki takip edilmelidir.

Abstract:0474 P-264
POLISITEMIA VERA VE KRONIK LENFOSITIK LOSEMI
TANILARININ E§ ZAMANLI KONULDUGU BiR VAKA.
Anil Tombak, Mehmet Ali Ucar, Aydan Akdeniz, Eytp
Naci Tiftik. Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali, Mersin

Giris: Kronik lenfositik 16semi (KLL) ve miyeloprolife-
ratif hastalik birlikteligi, olduk¢a nadir bir durumdur. Bu
2 klonal hematolojik hastaligin ayni hastada gérulmesi,
ayni pluripoten koék hticreden kaynaklandiklarini diistin-
durtr. Burada, es zamanli KLL ve JAK2 pozitif polisite-
mia vera (PV) tanisi konulan bir vakay: sunuyoruz.

Olgu: Yedi yil 6nce bas doénmesi sikayetiyle has-
taneye basvuran hastada lenfositoz ve polisitemi sap-
tandi. Splenomegalisi olan hastanin tetkiklerinde loko-
sit: 38590/mm?, notrofil: 14940/mm?, lenfosit: 22160/
mm?, Hb: 18,5 gr/dL, Hct: %55, MCV: 93,5 fL, platelet:
354.000/mm?, ALT: 7,7 U/L, AST: 15,9 U/L, LDH: 198
U/L olarak bulundu. Hematokrit ytiksekligi ve lenfosito-
zu olan hastanin g¢evresel kan yaymasinda, %60 oraninda
olgun lenfosit izlendi. Yapilan akim sitometri incelemesi
B-KLL ile uyumlu bulundu. Philedelphia (Ph) kromozomu
RT-PCR ile (-), JAK2V617F mutasyonu ise heterozigot
(+) bulundu. Kemik iligi 6rnegi diltie olmakla beraber,
miyelofibfibrozis yoktu ve sitogenetik analiz 46, XX olarak
raporlandi. Evre II B-KLL ve PV kabul edilip takibe alinan
hastanin su asamada takipleri, hidroksilire ve aspirin
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tedavisi altinda devam etmektedir, KLL acisindan ise
tedavi endikasyonu yoktur.

Tartisma: Literatiirede az sayida, KLL ile miyeloproli-
feratif hastalik birlikteligi rapor edilmistir. Bu 2 neoplazi,
bizim vakamizda oldugu gibi es zamanli ya da ardisik
olarak ortaya ¢ikabilir. JAK2V617F mutasyonu somatik-
tir ve kok hticre seviyesinde olur. Ph kromozomu (-) miye-
loproliferatif hastaliklarin kék hticreleri ile miyeloid hiic-
relerinde saptanir ve PV’de %90 oraninda (+)’tir. KLL'de
ise (-) olan JAK2V617F mutasyonunun, miyeloproliferatif
hastaligin eslik ettigi bir KLL vakasinin B lenfositlerinde
ise (+) oldugu rapor edilmistir.

Abstract:0516 P-265
MULTIPLE MYELOMA DONUSEN BiR POLISITEMIA
VERA OLGUSU. Erdal Kurtoglu!, Burak Deveci!, Volkan
Karakus!, Aysegul Ugur Kurtoglu?. 'Antalya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Hematoloji Béltiimii. Antalya Egitim
ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Béliimti, Antalya

Polisitemia vera (PV) hematopoietk sistemin klonal bir
hastalig1 olup, eritroid seri 6n planda olmak tlizere mye-
loid ve magakaryosit seri hiperplazisi ile karakterizedir.
Tedavisinde flebotomi ve sitotoksik ilaclar kulanilabilir.
Hastalik, dogal seyri sirasinda myelofibroz ve daha az
olmak sarti ile akut l6semiye dontisim gosterebilir.

Onbes yildir polisitemia vera tanaisi ile izlenmekte olan
ve flebotomi uygulamasina direngli oldugu icin hydrea
2000 mg/gln kullanmakta olan hastanin poliklinik
izlemleri sirasinda hemoglobin degerinde belirgin ve teda-
vi ile hedeflenmeyen bir diisme goértildi. Kan sayiminda
hemoglobin 7.6 mg/dl, 16kosit 14360/uL ve trombosit
843.000/pL idi. Hydrea kemen kesildi. Ancak hemoglobin
degeri normal seviyeye ulasmadi. Bunun tizerine has-
taya kemik iligi biyopsisi yapildi. Bu sirada hasta akut
bobrek yetmezligi nedeni ile hastaneye yatirildi. Hastada
anuri mevcuttu. Yapilan biyokimyasal incelemelerde tire
38 mg/dl, kreatinin 6.3 mg/dl, trik asit 11.2 mg/dl,
total protein 5.8 mg/dl ve globulin 1.8 mg/dl bulundu.
Serum immunfiksasyon elektroforezi normal iken, idrar
immunfiksasyon elektroforezinde lambda hafif zincir
M-band: goruldt. Serum Ig duizeyleri soyle idi: IgG 309
mg/dl (dusuk), IgA 24.3 mg/dl (dusuk), IgM <24 mg/
dl (dtstk), lambda 132 mg/dl (normal) ve kappa 67.2
mg/dl (distk). Yirmidort saatlik idrarda protein atilimi
1232 mg bulundu. Kemik iligi biyopsisinde %60’dan fazla
lambda pozitif atipik plazma hticresi infiltrasyonu sapta-
narak multiple myelom (MM) tanisi konuldu. Hastanin
2007yilinda yapilan kemik iligi biyopsisi PV ile uyumlu
idi ve plazma hticre artisi yoktu. Ayric JAK2 mutasyonu
da pozitif idi.

Hastanin hemoglobin degerindeki ani dlistis nedeni ile
kemik iligi biyopsisi yapildi ve tetkikler sonucunda hasta-
ya MM tanisi konuldu. Klonal seyir gésteren hastaliklarin
zaman icinde malign déntisim gosterdigi bilinmektedir.
PV hastalarinda zaman icinde akut ldsemiye déntistim
s6z konusu olmakta ve buna daha cok sitotoksik teda-
vi alan hastalarda rastlanmaktadir. Multiple myeloma
dontisiim gortilen bazi hastalarda MM ve PV birlikteli-
ginin baslangictan beri var oldugu belirtilmekle beraber
cogunlugunda bu durumun sonradan ve sitotoksik teda-
viye bagli olarak gelistigi bildirilmistir. Olgumuzda da MM
baslangicta varolmayip uzun sureli bir izlem sonrasinda
ortaya cikmustir. Ozellikle sitotoksik tedavi altindaki
PV hastalarinda beklenmeyen hemoglobin duistslerinde
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malign déntstim mutlaka akla getirilmeli ve kemik iligi
biyopsisi durum kontrol edilmelidir.

Abstract:0586 P-266
BIiR PRIMER MIYELOFiBROZIS OLGUSUNDA
TROMBOTIK KOMPLIKASYON GELISiMi: PULMONER
EMBOLI. Deniz Ozmen, Emin Oguz, Esra Turan
Erkek, Meliha Nalcaci. Istanbul Universitesi, Istanbul Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Daly, Istanbul

Giris: Miyeloproliferatif hastaliklarin (MPH) ortak bir
komplikasyonu tromboz gelisimidir. Trombozlar arter-
yel veya vendz sahada gortlebilir ya da eritromelalji
gibi mikrosirkulatuar bozukluklarla kendini gosterebilir.
Primer myelofibroziste (PM), polisitemia veraya gore daha
az olmakla birlikte tromboz sikligi bir yilda 100 hastada
2 olarak bildirilmistir. Ven6éz komplikasyonlarin arteryel
trombozlara goére daha sik oldugu kabul edilmektedir. Biz
burada bir primer miyelofibrozis hastasinda pulmoner
emboli (PE) gelisimini sunmaktayiz.

Olgu: Alt1 senedir hematoloji polikinigimizde JAK-2
(+) PM tanis: ile hidroksitire ve 100 mg/gun asetilsali-
silik asit tedavisiyle takip edilmekte olan splenektomize
60 yasindaki kadin hasta ani baslangich nefes darligi
sikayeti ile bagvurdu. Nefes darligina; ates, oksuruk,
balgam, géglis agrisi eslik etmemekteydi. Fizik muaye-
nede patolojik olarak; 2(+) pretibial bolgede gode birakan
o6dem, juguler venéz dolgunluk, triktispit odakta 3/6
pansistolik uftirim, 2 cm hepatomegali, Traube alani
kapali tespit edildi. Laboratuvar incelemelerinde, Hgb
9.3 g/dL, Hct %28, 16kosit 34300/mm?, notrofil 6000/
mm?, trombosit 1910000/mm?3, LDH 2985 IU/L, kre-
atinin 1.7 mg/dL, albiimin 4 g/dL, hsCRP: 15 mg/L
saptandi. Elektrokardiyografide sints tasikardisi, sag
aks ve sag yuklenme bulgulart tespit edildi. PA AC
grafisinde parankim infiltrasyonu, kardiyomegali goril-
medi. Ekokardiyografide, normal sol ventriktil sistolik
fonksiyonu, sag kalp bosluklarinda genisleme, ciddi
pulmoner hipertansiyon, 3(+) triktispit yetersizligi sap-
tandi. Pulmoner emboli 6n tanisiyla g¢ekilen perflizyon
sintigrafisinde her iki akcigerde multipl tiggen seklinde
yuksek riskli segmental perfizyon defektleri izlendi. Alt
ekstremite Doppler USG’de vendz tromboz saptanmadi.
PE tanisi ile heparin infuzyonun ardindan warfarin ile
devam etmek Ulizere antikoagtilan tedavi baslandi. Dtstk
doz sitarabin ile trombosit degeri 400000/mm?®e kadar
geriledi. Klinik olarak belirgin dlzelme goésteren hasta
takip ve tedavisine devam etmek Uizere taburcu edildi.

Tartisma: PM’de tromboz gelisimi icin risk faktor-
leri yas(>60 yas), lokosit sayisi(>15000/mm?) ve JAK-2
mutasyon varligidir. Trombosit sayisi ile tromboz gelisimi
arasinda iliski saptanamamistir. PM’de fatal ve non-fatal
tromboz orani yilda %1.75, venoz tromboemboli orani
%0.76’dir. PM’de yillik 6lim orami %7 iken tromboza
bagh o6lim orani %0.39 olarak hesaplanmistir. Venoz
trombozlar cogunlukla alt ekstremite, beyin ve splanknik
alanda gortilmektedir. Tipik bir pulmoner emboli klinigi
ile basvuran hastamizin tromboz gelisimi icin risk faktor-
lerine sahip oldugu gortlmektedir. Ani baslangich dispne
sikayeti ile gelen kronik miyeloproliferatif hastalik tanili
hastalarda pulmoner emboli tanisinin akla gelmesi ve bu
yonde yapilacak tanisal islemlerle antikoaglilan tedavinin
erken baslatilmas: gereklidir.
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Abstract:0587 P-267
TIROZIN KINAZ INHIBITORLERINE DIRENCLI
KRONIK MYELOID LOSEMIi OLGULARI. Seval Akpinar,
Onur Kirkizlar, Elif Gulstim Umit, Sevki Uyanik,
Gulstiim Emel Pamuk, Ahmet Muzaffer Demir. Trakya
Univeristesi Tiyp Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dalt
Hematoloji Bilim Dali, Edirne

Girig: Kronik myeloid l6semi (KML) daha onceleri
tedavi edilememesine ragmen, tirozin kinaz inhibitor-
lerinin tedaviye girmesi ile artik uzun sag kalim sagla-
nabilen bir hastalik olmustur. Buna ragmen, halen bir
grup hastada tedaviye kars: yanitsizlik ve diren¢ gelise-
bilmektedir. Bu diren¢ mekanizmalarinin altinda en sik
saptanan nedeni BCR-ABL mutasyonuna kars: direncg
gelisimi gértlmektedir. Bu calismada KML tanili olgulari-
miz geriye dontik olarak incelenmis ve direng/yanitsizlik
gelisen ancak BCR-ABL mutasyonu saptanmayan olgular
bildirilmistir.

Olgular: ik hastada, tedavisinin 12.ayinda hema-
tolojik yanit kaybi gelismesi Utizerine imatinib 400 mg/
gliin’den 6nce 600 mg/gliin sonra 800 mg/gun’e doz yuk-
seltildi (o tarihteki kilavuz bilgilerine gore). Buna ragmen
tedavinin 16.aymnda halen sitogenetik yanit ve molektuler
yanit elde edilememesi tizerine erken erisim ile nilotinib
2x400 baslandi. 12 aylik nilotinib 800 mg/glin sonrasi
FISH ile Ph kromozomu %4 (Minor SY) ve RT-PCR ile
BCR-ABL dtizeyi 4x10-1 gelmesi (Molektler yanitsizlik)
Uzerine, 22.04.2009’de dasatinib 100 mg/giin baslandi.
Dasatinib tedavisinin 3.ayinda FISH ile Ph kromozomu
%16. 6.ayda FISH ile Ph kromozomu %100 ve RTPCR ile
BCR-ABL duzeyi 4x10-1 saptanmasi lUzerine BCR-ABL
mutasyon analizi yapildi ve T315I dahil olmak Uzere
mutasyon saptanmadi. 15.09.2010 tarihinde FISH ile Ph
kromozomu %100 ve RTPCR ile BCR-ABL dtizeyi 1,9x10-
1 gelmesi Uzerine hastaya interferon/ara-c protokoliine
baslandi.

ikinci hastada, sitopeni nedeni ile 8.ayda imatinib
300 mg/gun’e dustruldt, 1.yilda molektler ve sitogene-
tik yanit saglanamayinca nilotinib 800 mg/gtin’e gecildi.
Nilotinib altinda 9.ayda yanit olmamasi tizeine dasatinibe
gecildi. Dasatinibe altinda trombositopeni ve anemide
artis gelisti. Molektler yanit elde edilemedi. BCR-ABL
mutasyon analizi yapildi ve T315I dahil olmak Uzere
mutasyon saptanmadi. 09.08.2012°de interferon/ara-c
protokoltine baslandi.

Uctlincti hastada ise imatinib altinda 30.ayinda halen
yanit alinamamasi lizerine (FISH ile Ph kromozomu %52,
RTPCR ile BCR-ABL duizeyi 10-2) hastaya 11.03.2009’da
nilotinib 800 mg/gtin baslanmis. Ancak nilotinib altinda
2 yillik tedavi sonunda da FISH ile Ph kromozomu %73
ve RTPCR ile BCR-ABL dtizeyi 10-2 pozitif saptandi. BCR-
ABL mutasyon analizi yapildi ve T315I dahil olmak tizere
mutasyon saptanmadi. Nilotinib kesilerek 28.05.2011’de
dasatinib baslandi. Ancak dasatinib 1.y1l bitmesine rag-
men halen FISH ile Ph kromozomu %60 ve RTPCR ile
BCR-ABL diizeyi 10-2. Hasta halen minor SY ve molekii-
ler yanitsizlik ile takip ediliyor.

Sonue¢: KML gtiinimtizde tedavi edilebilen bir hasta-
liktir ancak gelisen mutasyonlar sonucu TKilere kars:
diren¢ gelismektedir. T315] mutasyonu ile imatinib,
nilotinib ve dasatinibe kars: direnc gelismektedir. Bizim
hastalarimizda bu mutasyon saptanmamasina ragmen
diren¢ gelismistir. Direnc gelisimindeki mutasyonlar ve
diger faktorlerin saptanarak yeni tedavi yontemlerinin
gelistirilmesi i¢in daha ¢ok calismaya ihtiya¢ vardir.
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Tablo 1 Hastalarin Demografik ve Klinik Verileri

Ek Klonal Imatinibh | Imatinib
Hasta Tans Tam Sokal | Sitogenstik| Baslama | Sonlanduma
No | Cinsivet | Tans vaj | Tarihi Evresi | Risk Anomali | Tedavi Tarihi Tarihi
IMATINIB
1 ERKEK| 57 01.12.2006| KRONIK | Yiksek | YOK 400 14.12.2006 | 15.04. 2008
TMATINIE|
. 400
2 ERKEK |64 01.11.2009| KRONIK | Yuksek | YOK 01.12.2009| 11.01.2011
TMATINIE
400
3 KADIN| 70 01.10.2006| KRONIE | Yidksek | YOK 03.10.2006(01.03 2009
Tablo 2 Hastalarin Demografik ve Klinik Verileri
Yeni TKI|Diger |Diger TRI
Hasta| 2Kujak |Baglama | 2Kugak |Baglama THY |MSY |TSY Son
No |TKI Tarihi TKI Tarihi taribi |tarihi | gariki | MMY [TMY | Tedavi

INF/
1 Nilotinb | 15.04.2008| Dasatinib | 22.04.2009 | 1AY [6AY |YOK|6AY |YOK| ARAC
INF/
2 Nilotinib | 11.01.2011) Dasatinib | 03.01.2012 |1AY [6AY |YOK[MAY|YOK| ARA-C
DASA-
3 | Nilotinib | 11.03.2009] Dasatinib | 28.05.2011 |2 AY [12AY |[YORK|6AY |YOK | TINIB

Abstract:0462 P-268
JAK2 V617F MUTASYONU HETEROZIGOT POZITIiF
OLAN VE INFANT DONEMINDE ESANSIYEL
TROMBOSITOZ TANISI ALAN OLGU. Burcak Tath
Gunes!, Yesim Oymak? Aysen Turedi Yildirim3,
Yéntem Yaman!, Gulcihan Ozek!, Ozgiir Carti!,
Esin Ozcan!, Betiil Aksoy?, Canan Vergin!. 'Dr
Behget Uz Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Hematoloji Onkoloji Klinigi. 2Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Hematoloji
Bilim Dali. 3Diyarbakwr Cocuk Hastaliklart Hastanesi
Cocuk Hematolojisi. *Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklart ve
Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Klinigi

Trombositoz yaygin gértilen bir bulgu olup hastalar
ileri inceleme amach siklikla hematoloji béliimtine yon-
lendirilir. Patojenik kokenine gbre trombositoz primer
(esansiyel) ve sekonder (reaktif) olmak tizere 2 gruba ayri-
lir. Sekonder trombositoz cesitli hematolojik ya da nonhe-
matolojik bozukluklar sonucu ortaya c¢ikan megakaryo-
poez stimtilasyonudur. Primer trombositoz ise hematopo-
ietik hticredeki monoklonal ya da poliklonal anormallikler
veya trombopoetindeki (Tpo) anormallikler sonucu ortaya
cikan myeloproliferatif bir hastaliktir. Esansiyel trombo-
sitoz (ET) tanisi1 devam eden trombositoz (>450 x 10°/L)
ve reaktif nedenlerin dislanmasi ile konur. Cocuklarda
ET nadir gorulurken sekonder trombositoz oldukca sik
gorulir. Esansiyel trombositozun cocuklarda yillik insi-
dans:1 1/10 milyondur. Biz bu yazimizda sag kolunu
oynatamama nedeniyle getirilen, yapilan tetkiklerinde
trombositoz saptanan ve esansiyel trombositoz tanisi
konulan 8 aylik hastay:r sunmaktayiz. Reaktif nedenlerin
dislanmasinin ardindan trombositozunun devam etmesi
nedeniyle yapilan genetik incelemesinde JAK2 V617F
mutasyonu saptanan hastaya esansiyel trombositoz tani-
siyla hidroksitire tedavisi baslandi. Cocukluk caginda
ozellikle infant doneminde oldukg¢a nadir gértilen bir vaka
olmasi nedeniyle hasta sunulmustur.

Abstract:0583 P-269
ESANSIYEL TROMBOSITEMi VE BIiRLIKTE KOLON
KANSERI TANISI KONULAN BiR OLGU. Elif Guilsiim
Umit, Kerim Oyman, Hakki Onur Kirkizlar, Seval
Akpinar, Mehmet Sevki Uyanik, Gllsim Emel Pamuk,
Ahmet Muzaffer Demir. Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Edirne

Kronik miyeloproliferatif hastaliklar (KMPH) 6 gruba
ayrilir. Bunlardan en iyi bilinenleri kronik myeloid 16semi
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(KML), polistemia vera (PV), primer miyelofibroz (PMF) ve
esansiyel trombositemidir. KML, PV ve PMF icin yerlesmis
tani kriterleri olmasina karsin ET tanisi reaktif trombo-
sitoz nedenlerinin ve digger KMPH’larin dislanmasi ile
konur. Reaktif trombositoz nedenleri arasinda demir
eksikligi anemisi, cerrahi ya da fonksiyonel aspleni,
metastatic kanser, travma, akut kanama ya da hemoliz
ve asikar ya da gizli infeksiyonlar ya da inflamatuvar
stirecler yer alir. Reaktif trombositoz ile otonom trombosi-
tozun birlikteligi literattirde bildirilmemis olmakla birlikte
imkansiz degildir. Yazimizda asemptomatik erigskin bir
erkek hastada rutin bir control sirasinda tespit edilen
trombositoz ardindan yapilan ayirici tani ile varilan senk-
ron iki malinite tespitini 6zetlemekteyiz.

61 yasinda erkek hasta aile hekimi tarafindan yapilan
siradan bir check-up sirasinda tespit edilen trombositoz
nedeni ile poliklinigimize basvurdu. Yakinmasi olmayan
hastanin 6zgecmisinde coroner arter hastaligi ve benin
prostat hipertrofisi bulunmakta idi. Muayenesinde kosta
kavsini 1 cm gecen splenomegalinin varligi disinda
patolojik bir bulguya rastlanmadi. Tam kan sayiminda
hemoglobin 15.4g/dL, hematokrit %4, ortalama kor-
puskuler hacmi (MCV) 78fL idi, Lokosit 11.610/mm?,
lenfosit 3500/mm?, eozinofil 200/mm?, monosit 50/mm?,
bazofil 460/mm?® ve trombosit sayis1 2200x10° idi. Demir
metabolizmasina iliskin parametreleri demir eksikligini
gostermekte idi (serum demiri: 21 pg/dL, total demir bag-
lama kapasitesi 360 pg/L, ferritin 5.8 ng/mL, transferrin
saturasyonu %5.8). Periferik yaymasinda hipokromi ve
mikrositoz yaninda lokositlerde normal dagilim ve mor-
foloji ve artmis sayida trombositler gézlendi. Batin ultra-
sonu ile dalak boyutu 16 cm iken, karacigerinde noduler
bir lezyon tespit edildi. Janus kinase-2 (JAK-2; V617F)
mutasyonu pozitif tespit edilen hastanin yapilan kemik
iligi biyopsisinde hiperseltlarite, dev megakaryositler ve
myeloid huicrelerde hiperplazi izlendi ve kronik miyelop-
roliferatif hastalik ile uyumlu bulundu. Demir eksikligine
yonelik olarak ust ve alt gastrointestinal system endos-
kopileri yapildi. Sigmoid kolonda limeni tama yakin tika-
yan kitle tespit edildi ve alinan biyopsi ile adenokarsinom
tespit edildi. Karacigerdeki nodule yonelik yapilan man-
yetik rezonans gorunttileme ile lezyon metastaz olarak
degerlendirildi. Hidroksitire ile trombosit degerleri normal
araliga cekilmesi ardindan hasta sol hemikolektomi ve
metastatektomi amaci ile cerrahiye verildi.

Trombositoz tespit edilen bir hastada reaktif ve oto-
nom nedenlerin ayrilmasi gereklidir. Tedavi sUrecini
belirlemesi acisindan hastamizda kan sayimi parametre-
lerinin timu birlikte degerlendirilerek demir eksikligi tes-
pit edilmis ve demir eksikligi kolon kanseri ikinci birincil
maliniteye ulastirmistir.

Abstract:0630 P-270
KARIN AGRISI ILE GELEN BiR HASTADA KRONIK
MYELOPROLIFERATIF NEOPLAZM TANISI
DUSUNULUR MU?. Selami Kocak Toprak, Ebru Koca,
Sema Karakus. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Ozellikle ileri yastaki kigilerde ani gelisen
karin agrisinin altinda beklenmedik ve alisilagelmedik
bolgelerin vendz trombozlar: olabilecegi unutulmamali-
dir. Agn ile tromboz varliginmi iliskilendirmek, zeminde
hiperkoaguilabiliteye yatkinlik yaratabilecek bir hastali-
gin arastirilmasini akla getirmesi bakimindan 6zellikle
6nemlidir.
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Olgu: 59 yasindaki kadin hasta, yaklasik bir aydir
araliklarla olan karin agrisi nedeniyle poliklinigimize bas-
vurdu. Oykiistinde herhangi bir travma, bulanti-kusma,
kabizlik ya da ishal olmadig: gibi B semptomlar: da sap-
tanmadi. Ozgecmisinde karaciger ve dalak da dahil ola-
cak sekilde herhangi bir organ-sistemle alakali hastalik
yoktu. Fizik muayeneyi takiben yapilan doppler USG’de
splenik vende subakut venéz trombotik bir obstriiksiyon
ile Gist gastrointestinal sistem endoskopisinde kuskulu
ozofageal varisler saptandi. Bilgisayarli tomografide asit,
kitle ve lenfadenopati yokken, masif splenomegali ve
karacigerde heterojen bir gériintim dikkati ¢ekti. Alkol ya
da sigara aliskanhig olmayan hastanin hemogram sonu-
cunda l6kosit sayist 7.3 x 10°/L, hemoglobin 13.5 gr/dL
ve trombosit sayisi ise 438 x 10°/L bulunurken; karaci-
ger ve bobrek fonksiyon testleri, bilirtibin, total protein
ve albtmin degerleri ile kan elektrolitleri ve eritropoietin
dtizeyleri ise normal sinirlardaydi. Olasi hiperkoagtilabi-
lite yontinden yapilan ve protrombin 20210 ve faktér V
Leiden mutasyonu, lupus antikoagtilan: ve antifosfolipid
antikolarini iceren testler negatif bulundu. Anti-trombin,
protein C ve S duzeyleri de normal sinirlardaydi. Ancak
JAK2 V617F mutasyonu heterozigot pozitif bulundu.
Periferik yayma incelemesinde l6koeritroblastik kan tab-
losunun saptanmasi ve eski tetkiklerinde trombosit sayi-
sinin bir kac¢ kez >450 x 10°/L olmasi nedeniyle yapilan
kemik iligi aspirasyonunda fibrozis ve retikiilin artiginin
eslik ettigi megakaryositer seride belirgin proliferasyon-
la birlikte, cok sayida buyuk, matir-immatir ve atipik
megakaryositin bulundugu goérulda. Tum bu bulgular
1s181inda hastada kronik myeloproliferatif neoplazm var-
lig1 dustnulda. Dustik molektl agirlikli heparin, asetil
salisilik asit ve hidroksitireyi iceren tedavi kombinasyonu
baslanan hastada, orta vadede allojeneik hematopoietik
kok huicre transplantasyonunun tartisilmasi planlandi.

Sonu¢: Bu hastaligin dogasinda o6zellikle trombo-
hemorajik komplikasyonlarla birlikte myelofibrozis ve
akut l6semiye dontisim 6n planda dikkati cekmektedir.
Abdominal venéz trombozlarin etyolojisinde kronik mye-
loproliferatif neoplazmlar ilk sirada yer almakta, buna
karsin kuskulanilmadig: takdirde gézden kacma olasi-
Iig1 ytuksek olmaktadir. Sonug¢ olarak, karin agrisinin
zemininde vendz trombozlarin olabilecegi ve dahas: ilk
sira yapilan hematolojik testlerde belirgin bir bozukluk
saptanmasa bile tromboz zemininde de kronik myelop-
roliferatif hastaliklarin olabileceginin akla getirilmesi
acisindan bu olgunun 6nem arz ettigini diistinmekteyiz.

Abstract:0207 P-271
MYELOFIiBROZIiSLi HASTADA GELISEN OTOIiMMUN
HEMOLITIK ANEMi VE TEDAVIi. Guil Tokgéz!, Funda
Ceran!, Cenk Sunu', Simten Dagdas!, Nalan Arslan?,
Gulsim Ozet!. 'Ankara Numune Egitim Arastirma
Hastanesi Hematoloji Klinigi. ?Ankara Numune Egitim
Arastirma Hastanesi Radyasyon Onkolojisi Klinigi, Ankara

Idiyopatik myelofibrozis (IMF) kemik iligi fibrozisi
ve ekstrameduller hematopoez ile karakterize bir
hematopoietik koék hticre hastaligidir. Myelofibroziste
otoimmun hemolitik anemi (OIHA) nadir gérilmektedir.
ileri evre myelofibrozis tanili hastamizda gelisen OIHA ve
tedavisini ele aldik.

51 yasinda bayan hasta karin agrisi nedeniyle bas-
vurdu. Anemi, trombositopeni, hepotosplenomegali sap-
tandi. Periferik yaymada goz yasi hiicreleri, sola kayma,
nadir eritroblast gorulda. Bisitopeniye yol acan tuim
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viral ve bakteriyel nedenler dislandi. JAK 2 ve BCR-ABL
negatif bulundu. Kemik iligi biyopsisi primer myelofib-
rozis ile uyumlu geldi. Pansitopeni gelismesi ve artan
eritrosit ihtiyaci nedeniyle dalaga radyoterapi uygulandi,
hidroksitire ve folik asit baslandi. Uzun sure kontrole
gelmeyen hasta 4 yil sonra yaygin viicut agrisi sikayeti
ile basvurdu. Pansitopeni ve massif splenomegali mevcut-
tu. Splenektomi yapilamayan hastaya 2.kez radyoterapi
uygulandi. Radyoterapi sonrasi derin anemi gelisen ve
transflizyona yanit alinamayan hastada Direk Coombs
testi 4+ bulundu. Steroide yanit alinamayan hastaya IVIG
uygulandi yanit elde edilemedi. Splenektomi yapilamayan
hastaya endikasyon disi onay ile 375 mg/m? Rituximab
haftada bir 4 hafta uygulandi. Tedavi sonunda Hb 4 gr/
dl den 10 gr/dl ye yukseldi. Lokosit ve trombosit sayisi
normale yUkselen hastanin dalak boyutu geriledi. Hasta
halen eritrosit destegi olmaksizin poliklinik takiplerine
devam etmektedir.

Rituximab, hematolojik ve nonhematolojik otoimmun
hastaliklarin tedavisinde kullamilmaktadir. Etki meka-
nizmasi antikor bagiml hiicre aracili sitotoksisite, komp-
leman bagiml sitotoksisite, B hlicre dtizenini degistiren
direkt apopitozisi igerir. Ayrica OIHA ile yapilan ¢alisma-
larda otoreaktif B hiicrelerinin deplesyonunun yanisira
antikor kapl eritrositlerin immun aracili yitkiminin énlen-
mesinde opsonize B hticreleri tarafindan monosit-makro-
faj sisteminin Fc reseptoérlerinin saturasyonu etkilidir. Bu
etkinin Rituximab tedavisine erken yanitla ilgili oldugu
bildirilmektedir.

Abstract:0467 P-272
COCUKLUK CAGI KRONIiK MYELOIiD LOSEMIDE
IMATINIiB MESILAT DIRENCi: NADIiR Mi, DEGIL
Mi?. Ozlem Tufekci', Hiiseyin Tokgdz?, Tuba Hilkay
Karapmnar!, Umran Caliskan?, Gtlersu irken', Hale
Oren!. 'Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Hematoloji Bilim Dali, Izmir. 2Selcuk Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Konya

Kronik myeloid 16semi (KML) cocuklarda nadir gori-
len bir l6semi tipidir; tim cocukluk c¢agi l6semilerinin
%2-3"unu olusturur. Allojenik kék hticre nakli ve tirozin
kinaz inhibitérlerinin (TKI) kullanimi1 KML’deki hayatta
kalma oranlarini belirgin olarak iyilestirmistir. Allojeneik
kok hticre nakli KML icin tek ktiratif tedavi yontemi olma-
sina kargin imatinib mesilat (IM) ve diger TKi'ler ile elde
edilen buyuk basari, KML’deki tedavi yaklasimini degis-
tirmis ve eriskinlerde kronik faz KML’de TKl’lerin birinci
sira tedavi yontemi olarak tercih edilmesini saglamistir.
Allojenik kok hticre nakli cocuklarda ve genc yetiskinler-
de daha iyi tolere edildiginden cocukluk cagi kronik faz
KML’de birinci sira tedavinin kék hticre nakli mi yoksa
TKI mi olacag: tartismalidir. Bunun yaninda bazi hasta-
larda IM tedavisine yanitsizlik ve blastik faza progresyon
da gelisebilmektedir. Burada, yakin zamanda kronik
faz-KML tanisi alip IM tedavisi baglanan ve tedavi altinda
iken blastik faza progresyon gosteren doért cocuk olgu
sunulmaktadir. Tim hastalara blastik fazin tedavisinden
sonra allojenik kok hticre nakli uygulanmistir. Bu olgular
IM direncinin cocukluk caginda nadir olmayabilecegini ve
cocukluk cagi kronik faz KML’de kok huicre nakli yerine
IM’nin birinci sira tedavideki yerinin tartisilmas: gerekti-
gini gostermektedir.
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Abstract:0225 P-273
KRONIK FAZ PH+ KML OLGUSUNDA GOZLENEN
T(3;3)(Q29;Q23), T(4;11)(Q21;Q23),T(11;18)(Q10;Q10)
TRANSLOKASYONLARI. Zafer Cetin', Ozan Salim?,
Cigdem Aydin Acar!, Orhan Kemal Ytucel?, Levent
Undar?, Sibel Berker'. 'Akdeniz Universitesi, Tip
Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali, Antalya.
2Akdeniz Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dal,
Antalya.

Amag: Kronik myeloid l6semi, olgularin %90’ indan
fazlasinda Philadelphia kromozomunun varligiyla karak-
terize olan malignant bir hastaliktir. Kronik myeloid 16se-
minin kronik fazdan blastik krize progresyonu sirasinda
kromozom 8 trizomisi, izokromozom 17p ve ikinci bir
Philadelphia kromozomu gibi ilave kromozom aberas-
yonlar siklikla gozlenebilmektedir. Merkezimizde halen
hematolojik olarak kronik faz kronik myeloid 16semi tani-
siyla takip edilmekte olan daha 6nce bildirilmemis ilave
kromozom aberasyonlarina sahip bir olgunun sunulmasi
amaclanmistir.

Sonugclar: 2002 yilinda 3-4 aydir devam eden karin-
da dolgunluk hissi yakinmasi ile bagvuran 55 yasindaki
bir erkek hasta splenomegali, l6kositoz (120000/mm?)
ve dusuk LAP skoru ile hastanemize kabul edilmistir.
Hastanin kemik iliginin analizi sonucunda kronik faz
kronik myeloid l6semi tanisi almistir. 2002-2004 yillari
arasinda hidroksitire ve interferon+cytarabine tedavileri
uygulanmistir. RT-PCR yontemi ile BCR/ABL transkrip-
tinin varlig gosterilmistir. 2004 yilinda imatinib 400
mg/gin baslanan hastada, tedavinin Ug¢lUncii ayinda
tam hematolojik yanit elde edilmistir. 2008 yilinda
kemik iliginde yapilan konvansiyonel sitogenetik analiz-
ler ile olgunun karyotipi; 46,XY,t(4;11)(q21;923),t(9;22)
(934;911),t(11;18)(q10;q10)[13] olarak belirlenmistir.
Hasta bir yil boyunca imatinib tedavisi ile hematolojik
remisyonda takip edilmistir. 2009-2011 yillar1 arasi takip
dis1 kalan hastaya 2011 yilinda kemik iligi 6rneginden
yapilan sitogenetik analizde ayni kompleks karyotip goz-
lenmistir. Hastaya dasatinib 100mg/glin tedavisi baslan-
mis ancak tekrarlayan semptomatik grade 4 sitopeniler
nedeniyle dasatinib kesilmistir. 2012 yilinin Temmuz
ayinda uygulanan konvansiyonel sitogenetik analiz sonu-
cunda olgunun karyotipi: 46,XY,t(3;3)(q29;923),t(4;11)
(921;923),t(9;22)(q34;q11),t(11;18)(q10;q10)
[80]/48,XY,t(3;3) (929;923),t(4;11)(q21;923),t(9;22)
(934;q11),t(11;18)(q10;q10),+13,der(22)t(9;22)(q34;q11)
[20] olarak belirlenmistir. Olgunun incelenen htcrele-
rinin yltzde seksen’inde 2011 yilinda kemik iliginden
kromozom analizinde goézlenmis olan t(9;22), t(4;11) ve
t(11;18) translokasyonlarina ilave olarak t(3;3) trans-
lokasyonu belirlenirken, ylizde yirmisinde ise bu kro-
mozom anomalilerine ilave olarak, trizomi 13 ve ikinci
bir Philadelphia kromozomunun varlig goézlenmistir.
Incelenen kemik iligi hiicrelerinin bir kisminda tek bir
kisminda ise iki adet Philadelphia kromozomunun var-
g FISH yontemi ile desteklenmistir. t(4;11)(q21;923)
translokasyonun varligi nedeniyle MLL genine spesifik
prob kullanilarak uygulanmis olan FISH analizinde MLL
geninin yeniden ditizenlenmeye ugramadigl gézlenmistir.
Halen kronik faz kronik myeloid 16semi olarak degerlen-
dirilen hastaya Temmuz 2012’de nilotinib 2x400mg/gln
tedavisi baslanmistir. Tartisma; Philadelphia kromozo-
muna ilave olarak gbzlenmis olan bu kromozom anomali-
lerinin klinik 6nemi bilinmemektedir.
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Abstract:0527 P-274
SKUAMOZ HUCRELI MESANE KANSERLI HASTADA
IDYOPATIK HIPEREOZINOFiLi BIRLIKTELIGI.
Gulstiim Emel Pamuk, Mehmet Sevki Uyanik, Elif
Gulstum Umit, Seval Akpinar, Hakki Onur Kirkizlar,
Muzaffer Demir. Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Edirne

Giris: Eozinofili bircok hematolojik ve nonhematolo-
jik hastaligin seyrinde gortilebilmesine ragmen, mesane
kanseri hipereozinofili birlikteligi ¢cok nadirdir. Biz mesa-
ne kanseri tanisiyla kemoterapi alan ve es zamanl idyo-
patik hipereozinofilisi olan bir hasta sunacagiz.

Olgu: Ellibes yasindaki erkek hasta Eyltl 2011°de
prostatizm sikayetleriyle fakultemizin Uroloji poliklini-
gine basvurmus. Burada muskularis propriay: invaze
etmis skuamoz huicreli mesane karsinomu tanisi konu-
larak onkoloji tarafindan bir kir gemsitabin, bir kur
gemsitabin+sisplatin tedavileri uygulanmis. Ik bagvuru-
da l6kosit: 45000/ mm?® olan hasta, l6kosit sayis1 ytkse-
lince hematoloji tarafindan degerlendirildi. Hastanin son
6 aylik tam kan sayimlari degerlendirildiginde, mutlak
eozinofil sayisinin 2000-2500/mm?® arasinda seyrettigi
gorulda. Ik basvurudaki fizik muayenede anlamli pato-
loji saptanmadi. Hemoglobin, 10.3 g/dl; 16kosit, 84000/
mm?; trombosit, 104000/ mm? idi. Periferik yaymada %71
parcali noétrofil, %25 eozinofil (mutlak eozinofil sayisi,
21000/mm?3), %2 lenfosit, %2 monosit sayildi. Diskida
parazit saptanmadi. Sorgulamada allerjik bir hastalik
tanimlamadi. Elektrokardiyografi ve solunum fonksiyon
testleri normaldi. FANA negatif idi ve kollajen-vaskuler
hastaliklarla uyumlu hikayesi yoktu. PCR ile BCR-ABL
ve JAK-2 negatif bulundu. PDGFRA, PDGFRB, FGFR1
genlerine ait rearanjman saptanmadi. Karyotip, 46, XY
olarak bulundu. Kemik iligi aspirasyonu hiperselltilerdi,
hafif displazi bulgulariyla birlikte %15 eozinofil sayildi.
Boyun ve toraks tomografileri normaldi. Batin tomogra-
fisinde paraaortik, interaortakaval, pelvik, retrokural ve
sol iliak buytgt 22 mm olan lenfadenomegaliler izlendi.
Alt batin MR incelemede mesane sol lateral bazalinde
Ureter orifisini i¢ine alan, mesane limeninde protriizyon
gosteren, mesane duvarinda yer yer kalsifikasyon olus-
turmus, sol Ureteri icine alan 9x10x5 cm’lik kitle lezyonu
izlendi. Hastada hipereozinofiliyi aciklayacak sekonder
bir sebep veya primer hematolojik bir hastalik saptana-
madi. Ug-organ hasari olmadigindan, idyopatik hipereozi-
nofili olarak degerlendirilerek, hidroksitire baslandi. Ates
yuksekligi gelismesi lizerine, febril nétropeni protokoltine
alindi. Takiplerinde hastanin sol bacakta sislik yakinma-
s1 gelisti. Yapilan alt ekstremite doppler ultrasonografi-
sinde sol ana yuzeyel femoral ven, derin femoral ven ve
popliteal vende trombts izlenince dtistik-molektil agirlikli
heparin verildi. Dissemine intravasktler koagtilasyon
gelisen hasta, Aralik 2011’de kaybedildi.

Sonug: Hipereozinofili, bircok sebebe bagl gelisebilir.
Ayirict tanm icin 6ncelikle cok sik olan reaktif sebepler
taranmali, eger boyle bir sebep bulunamazsa imatinibe
yanitl olabilecek nadir bazi genetik bozukluklar aci-
sindan arastirilmalidir. Biz mesane kanseriyle birlikte
hipereozinofilisi olan bir hasta sunduk. Nonhematolojik
maligniteli hastalarda da hipereozinofili geligsebilecegini
hatirlatmak istedik.
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Abstract:0301 P-275
COCUKTA PLEVRAL SCHWANNOMA OLGUSU. Saadet
Akarsu’, Mehmet Oguzhan Ozyurtkan?, Mevra Yasar?,
Hanefi Yildirim*, Ibrahim Hanifi OzercanSs. 'Firat
Universitesi Tip Faktiltesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dal.,
Elazig. 2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégiis Cerrahisi
Anabilim Dali,. 3Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Sag. ve Hast. Anabilim Dali.,. *Firat Universitesi Tip
Faktiltesi, Radyoloji Anabilim Dali,. *Firat Universitesi Tip
Faktiltesi, Patoloji Anabilim Dali., Elazig

Giris: Primer plevral timorler ¢ocuk ve eriskinlerde
yaygin degildir. Metastatik kanserler ya da difftiz malign
mezotelyomadan cok daha azdir. Schwannoma schwann
hiicrelerinden gelisen periferal sinir kilifinin neoplazmi-
dir. Plevral tutulum yaygin degildir. Tipik olarak posteri-
Or-superior mediastenin bir interkostal sinirinden kéken
alir ve parietal ve mediastinal plevra boyunca yayilir.
Primer akciger schwannomasi nadirdir. Semptom ve CT
bulgularn spesifik degildir. Timoértin btyukltk ve dansi-
tesi benign ile malign olani ayirt ettirmez. Kenar diizen-
sizligi ve yakin yapilara invazyon maligniteyi destekler.
Cekilen USG sonucu, karacigerde kitle 6n tanisi ile gon-
derilen olguda saptanan plevral schwannoma olgusu ile
bu az gortlen timore dikkat cekilmek istendi.

Olgu: 12 yasinda erkek hastanin, yaklasik 1 aydir
ozellikle geceleri olan balgamli 6zellikte okstruk sika-
yeti varmis. Bir merkezde cekilen USG ile karacigerde
kitle 6n tanisi ile klinigimize gonderildi. Hastanin 2 ayri
radyolog tarafindan tekrarlanan abdominal USG sonucu
karacigerde kitle saptanmadi. Cekilen akciger grafisinde
bronsial dallanma artis1 ve mediastende genisleme fark
edilen hastaya toraks ve abdominal MRG cekildi. Toraks
MRG’de kalp ve ana vasktler yapilar tabii, mediastinal ve
hiler bolgede patolojik boyutlu lenf nodu izlenmemistir.
Sag akciger alt lob posterior bazal dtizeyde plevraya otu-
ran Tla’da kas dokuya gore hafif heterojen hiperintens,
T2a’da heterojen hiperintens, IVKM sonrasi heterojen
kontrastlanan, 25x18 mm boyutta diizgin konturlu
lezyon izlendi (loktile ampiyem alani?, plevral metastaz?,
noérojen tm?). Fizik muayenesinde 6zellik yoktu. Ailesinde
taberktloz 6ykust olmayan hastanin BCG skari 1 adet
olarak izlendi. PPD ile pozitif reaksiyon saptanmadi.
Hastadan CBC, ESR, CRP, biyokimya, AFP, CEA, total
immunglobulinler, viral panel ve hepatit paneli calisildi.
Ozellik goériilmedi. Kist hidatik acisindan E. grantilosa
spesifik IgE negatif olarak tespit edildi. Idrardan génde-
rilen VMA ve HVA duizeyleri normal olarak saptandi. Asit
fosfataz: 13.5 U/L (N: 0-4.7), Hastaya kemik iligi aspiras-
yon ve biyopsisi yapildi. Flow sitometride 6zellik yoktu.
Gogus cerrahi tarafindan kitlenin eksizyonu sonucu plev-
ral schwannoma olarak degerlendirildi. Histopatolojik
incelemesinde ¢ok sayida hticresel Antony A alanlar ile
plevral schwannoma tanisi konuldu.

Tartisma: Primer benign plevral ttimorler soliter
fibroz tiimor, noduler plevral plak, lipomatéz timor, ade-
nomatoid timor, kalsifiye fibroz tiimoér, basit mezotelyal
kist, multikistik mezotelyoma ve schwannoma olarak 8
grupta incelenir. Primer akciger schwannomali 31-74
yas arasi 7 olgunun serisinde 3 olgu benign ve 4 olgu
malign olarak saptanmistir. En sik sikayetler hemoptizi,
oksuruk, ates, gogts agrisi ve nefes darligidir. Trakea ve
kaburgalara basi ile plevral eflizyon ve kan damarlarina
infiltrasyon yapabilir.

Sonug: Yaygin olarak goértGlmeyen primer plevral
tamorlere dikkat cekilmek istendi.

224

Abstract:0236 P-276
UC YIL ARA ILE KRONIK MIiYELOID LOSEMIi TANISI
ALAN IKI KARDES. Zafer Gokgdz, Melda Coémert,
Guray Saydam, Filiz Buiytikkececi. Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Kronik Miyelositer Losemi (KML) olgun ve olgunlas-
makta olan grantlositer seri hucrelerinin kontrolstiz
ve asirl cogalmasiyla karakterize bir miyeloprolifera-
tif neoplazmdir. KMLnin ailesel yatkinligi tam olarak
bilinmemektedir. Toplumda bu duruma predispozisyon
yaratabilecek spesifik bir genetik varyant da bilinmemek-
tedir. Kore’de ve Avrupa’da yapilan kohortlarda 6q25.1
ve 17pll.1 kromozom lokuslarinda olusan genetik var-
yantlara sahip hastalarda KML’ye yatkinlik olabilecegi
dustuntlmektedir.

Biz burada tg¢ yil ara ile tani koydugumuz kardes
KML hastalarimizi rapor ettik.

Multipl Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

Abstract:0372 p-277
IGM MULTIiPL MIYELOM; GERCEKTEN COK MU
ENDER?. Ozan Salim!, Alparslan Merdin?, Levent
Undar!. 'Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Antalya. ?Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dals,
Antalya

Multipl Miyelom (MM) olgularinin ¢ogu (%50-55) 1gG
dogasinda M-protein tasir. Bunu IgA (%20-25), sadece
hafif zincir (%16-20, x:A=2:1) ve IgD (%2) miyelomlar
izler. IgE ve IgM miyelomlar ise ¢ok seyrektir. Bu bildiride
IgM miyelom tanili 3 farkl olgu sunuldu.

Olgu 1: Kasim 2009 da bel agrisi ile basvuran 75
yasinda erkek hastaya serum immunfiksasyon elektrofe-
rezinde (SIFE) IgM k monoklonal bant ve kemik iliginde
%20 klonal k pozitif plasma hticre infiltrasyonu goézlen-
mesi ile MM tanisi kondu (DS IIA, ISS 2). Zoledronik asit
ve 6xXxPAD sonrasi kismi yamit alindi. 4 nct siklustan
sonra baslayan giderek progresif olan ndéropati nedeniyle
bortezomib kesilerek lenalidomid baslandi ve tam yanit
gozlendi. Hasta tanidan itibaren 34. ayda tam yanith ola-
rak ilacsiz takip edilmektedir.

Olgu 2: Yaklasik 1.5 yildir MGUS (IgM A) tanis: ile
takip edilen 59 yasinda kadin hasta Mayis 2011 de ani
gelisen alt ekstremitede kuvvet kaybi, idrar ve disk:
inkontinansi ile bagvurdu. Spinal MRG de 7x4 cm torakal
kitle goruildii. Intradural ekstrameduller tiimér eksizyonu
sonucu kitle patolojisi plasmasitom olarak rapor edildi.
Semptomatik anemi ve litik lezyonlar mevcuttu. Kemik
iliginde klonal plazma hticre artisi izlenmedi. SIFE de IgM
A monoklonal bant gozlendi. Semptomatik MM (DS IIIA,
ISS 2) tanisi ile 2XVAD, torakal palyatif RT ve zoledronik
asit uygulandi. Kismi yanith hastada PAD tedavisine
gecildi. Dort siklus sonrasinda siklofosfamid ile otolog
kok hiicre mobilizasyonu yapildi. Semptomatik néropati-
si icin IgM monoklonal gammopatiye eslik eden néropati
olabilecegi duistincesiyle plazmaferez uygulandi ve plaz-
mafereze iyi yanit alindi. Bu déonemde hasta iki kez platin
temelli KT aldi1 (EDAP ve DCEP). Tanidan yaklasik 1 yil
sonra OPKHN yapildi. Nakil sonrasi 3 ncii ayda CIKY elde
edilen hasta, nakil sonrasi 4 ncli ayda idrar inkontinansi
icin uygulanan Uuriner kateterizasyon komplikasyonu
(Grosepsis) nedeniyle kaybedildi.
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Olgu 3: Subat 2012 de bel agris1 ve yurimede zor-
luk yakinmalar ile bagsvuran 51 yasinda erkek hastada
kompresyon fraktirli, anemi ve hiperkalsemi saptandi.
Serum IFE de IgM A monoklonal bant gozlendi. Kemik
iliginde %70 klonal, A pozitif plasma hticre infiltrasyonu
gozlendi. FISH analizinde del(13q14.3) ve t(11;14) sap-
tandi. Semptomatik MM (DS IIIA, ISS 2) tanis: ile 1XAD,
2XPAD, 2XVEL-DEXA uygulanan hastada kismi yanit
elde edildikten sonra IVE ile otolog koék hiicre mobili-
zasyonu yapildi. Tanidan 6 ay sonra OPKHN yapilan
hasta KIT tnitesinde takip edilmektedir. Hentiz yanit
degerlendirilmemistir.

Tartisma: Cogu IgM monoklonal proteinemiler
MGUS, WM ve diger lenfomalar ve KLL tanisi ile iliskili-
dir. Tim MM olgularinin yaklasik %0.5 ini olusturan IgM
miyelom IgM monoklonal proteinemili hastalarda goézden
kacirilmamalidir. Bizim son olgumuzda da gozlendigi gibi
t(11;14) varhigr IgM miyelomlarda sik¢a bildirilmektedir.
Cok cok ender olan bu MM alt-tipinin son birkac yil ice-
risinde Uc¢ olgu ile karsimiza cikmasi dikkat cekicidir ve
tartismaya degerdir.

Tablo 1. IgM miyelom tanili olgularda klinik ve laboratuvar verileri

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Yas 75 59 51
Cinsiyet E K E
Evre IIA IIA IIA
(Durie-Salmon)
1SS I 1 Il
Monoklonal bant IgM « IgM % IgM %
Serum IgM (mgy/dl) 1340 1240 6810
Serum serbest « (mg/dl) 4.2 2.3 0.6
Serum serbest A (mg/dl) 1.6 13.3 16.6
Serum [J2 mikroglobulin 3.7 3.8 3.8
(mg/dl)
Tedavi ozeti 6xPAD, 2XVAD, RT, 4XPAD, 1xAD, 2XPAD, 2XVel-

12XLenalidomid Plazmaferez, Dexa, TXOPKHN
1XXEDAR, 1XDCER,
1XOPKHN

Son durum +34.ayda sag, tam +15.ayda +7.ayda sag, OPKHN

yanith ex(Urosepsis) sonras! heniiz yanit

degerlendirilmedi
Abstract:0454 P-278

KLIVUSTA PLAZMASITOMA BAGLI ALTINCI KRANYAL
SINIR BASISI: MULTIPL MIYELOMDA ALISILMIS-
DISI BiR BASVURU NEDENiI OLARAK CiFT GORME
(C OLGU). Ozan Salim', Esin Avsar?, Aysen
Timuragaoglu!, Levent Undar'. 'Akdeniz Universitesi
Typ Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Antalya. 2Akdeniz Universitesi Tip Faktiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Antalya

Intrakranyal plazmasitomlar intrakranyal tiimérlerin
%1 inden azim olustururlar. Bugline dek bildigimiz
kadariyla MM ve ekstrameduiller plazmasitom birlikteligi
klivusta ¢ok seyrek olarak bildirilmistir. Cift gérme ile
basvuran, klivusta plazmasitom saptanan ve MM tanisi
konan 3 farkl olguyu bildiriyoruz.

Olgu 1: 49 yasinda cift gorme yakinmasi olan erkek
hastada beyin MRG de klivusta 30x20 mm kitle sap-
tanmas1 Uzerine transsfenoidal kitle eksizyonu yapildi.
Patoloji sonucu plazmasitom (k pozitif) olarak rapor

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
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edildi. Kranyal RT uygulandiktan 6 ay sonra bel agrisi
nedeniyle L1 vertebra kemik biyopsisi yapildi, patolo-
ji sonucu plazmasitom (k pozitif) olarak rapor edildi.
Lomber bélgeye RT uygulandiktan sonra hastada serum
immunfiksasyon elektroforezinde (IFE) IgG x monoklonal
bant gozlendi. PET-CT de multipl osteolitik lezyonlar ve
kemik iligi biyopsisinde %10 oraninda klonal k pozitif
plazma hucre infiltrasyonu saptandi. 3 siklus AD ve
zoledronik asit uygulandi. Kismi yanit elde edildikten
sonra IVE ile kok hticre mobilizasyonu yapildi ve MM
tanisindan itibaren 5 nci ayda OPKHN uygulandi. Nakil
sonrast 6 nci ayda asemptomatik cok iyi kismi yanith
olarak ilacsiz takip edilmektedir.

Olgu 2: 47 yasinda cift gérme yakinmasi olan erkek
hastada beyin MRG de klivusta 20x17 mm kitle izlendi.
Ayiric1 tanida plazmasitom dustntlen hastada PET-
CT de multipl osteolitik lezyonlar, Serum IFE de IgA
A monoklonal bant goéruldu. Kemik iligi biyopsisinde
%30’un Uzerinde klonal A pozitif plazma htlicre infiltras-
yonu saptandi. Kranyal RT, 3 siklus VAD ve zoledronik
asit uygulandi. Kismi yanitli hastaya siklofosfamid ile
kék hiicre mobilizasyonu yapildi. Ug ay takip dist kalan
hasta sol humerusta patolojik kirik ile tekrar bagvurdu.
Ortopedik operasyon sonrasi 1 siklus Vel-Dexa ve 1 sik-
lus DCEP uygulandi, kismi yanithh hastaya tanidan itiba-
ren 10 ncu ayda OPKHN uygulandi. Nakil sonras: 4 ncii
ayda progresif hastalik ile takip edilmektedir.

Olgu 3: 52 yasinda sirt agrisi olan erkek hastada
toraks BT de sag akcigerde 70x40 mm kitle géruldu.
“Tru-cut” kitle biyopsi patoloji sonucu plazmasitom (A
pozitif) olarak rapor edildi. Ayrica cift gérme ve sag goz
kapaginda ptozis gelisen hastada beyin MRG de klivusta
50x60 mm ekspansil kitle, PET-CT de kemik yapilarda
multipl ekspansil litik hipermetabolik lezyonlar izlen-
di. Serum IFE de IgG A monoklonal bant ve kemik iligi
biyopsisinde %30 un tzerinde klonal A pozitif plazma
hucre infiltrasyonu saptandi. Kranyal RT, 1 siklus VAD,
3 siklus PAD uygulandi. Tani sonrasi 5. ayda kismi
yanith asemptomatik hastada kok hticre mobilizasyonu
planlanda.

Tartisma: Kafatasi yerlesimli plazmasitomlar kéken
aldig1 yere gore farkli norolojik semptomlarla basvurabi-
lirler. Abdusens paralizisi tek basina ya da diger kranial
sinir paralizileri ile birlikte cok az olguda ilk basvuru
nedenidir. Klivus yerlesimli kitlelerin ayirici tanisinda
radyosensitif bir timor olan plazmasitom da distintlmeli
ve MM un karakteristik klinik bulgular1 arastirilmalidir.
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Sekil 1. Klivusta plazmasitom (olgu 1).

Tablo 1. Klinik ve laboratuvar verileri

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Yas(yi) 49 47 52
Cinsiyet E E E
Evre (Durie-Salmon) A A A
ISS | | Il
Monoklonal bant 19G « IgA 1 1gG A
Serum IgA (mg/di) 120 832 24
Serum IgG (mg/dl) 3680 915 2240
Serum IgM (mgy/dI) 180 108 16
Serum serbest « (mg/dl) 15.6 1.8 0.6
Serum serbest A (mg/dl) 1.6 17.6 11.7
Serum 32 mikroglobulin (mg/dl) 2.3 2.0 40
Hb (gr/dl) 145 13.9 10.8
Kreatinin (mg/dl) 11 0.7 0.7
Kalsiyum (mgy/dl) 10.2 10.5 9.4
Litik lezyon sayisi >3 >3 >3
Klivus kitle boyutu (mm) 30x20 20x17 50x60
Tedavi 6zeti RT, 3xAD, RT, 3xVAD, 1xVel- RT, 1xVAD, 3xPAD

1XOPKHN Dexa, 1xDCER,
1xOPKHN
Abstract:0152 P-279

MULTIPLE MIYELOMALI HASTALARDA OTOLOG
KOK HUCRE NAKLi ONCESi VE SONRASI TEDAVIYE
YANITIN HASTALIKSIZ YASAM VE SAGKALIMA
ETKiSi. Nilay Ermantas!, Nergiz Erkut!, Hasan
Mucahit Ozbasg!, Murat Topbas?, Mehmet Sénmez'.
!Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali, Trabzon. 2Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Halk Saghgt Anabilim Dali, Trabzon

Multiple Miyelom (MM), monoklonal immunglobulin
ureten plazma hticre klonunun neoplastik proliferasyonu
ile karakterize malin bir hastaliktir. Anemi, hiperkal-
semi, renal yetmezlik, iskelet lezyonlar1 ve enfeksiyon
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gelisimi MM’nin en sik izlenen komplikasyonlaridir. 65
yas alti MM’nin standart tedavisi komorbit hastaliklar ve
kot performans durumunun yoklugunda kemoterapiyi
izleyen otolog koék hticre naklidir (OKHN). Kemoterapiyi
takiben OKHN ile tek basina kemoterapiyi karsilastiran
calismalarda, nakil yapilan hastalarda daha ytiksek has-
taliksiz ve genel sagkalim oranlarinin elde edildigi gézlen-
mistir. Bu calismada, Ekim 2008 ve Mayis 2012 arasinda
KTU Tip Faktltesi Hematoloji bilim dalinda OKHN yapi-
lan MM hastalarinin tedavi yanitlarinin, hastaliksiz ve
genel sagkalim Uzerine etkileri degerlendirildi. Caligmaya
19’u erkek 11’ kadin 30 hasta alindi. Yas ortalamasi 54
olup (19-64) 10 hasta IgG-kappa, 6 hasta IgG-lambda, 5
hasta IgA-kappa, 3 hasta IgA-lambda ve 3 hasta kappa
hafif zincir hastaligl, 2 hasta nonsekretuar miyelom ve
1 hasta lambda hafif zincir hastaligi idi. Durie —Salmon
evrelemesine gore 15 hasta evre 3A, 7 hasta evre 2A, 4
hasta evre 1A ve 4 hasta evre 2B olarak degerlendirildi.
OKHN o6ncesi tedavi etkinligi degerlendirildiginde 14
hastada cok iyi parsiyel yanit (CIPY), 16 hastada parsiyel
yanit PY izlendi. OKHN sonrasi 16 hastada izlenen PY’nin
10 hastada CiPY’e déntistiigii gézlendi. Hastalarda prog-
resyona kadar gecen slire nakil éncesinde CIPY alinan
hastalarda 31.1 ay iken PY alinan hastalarda 11.9 ay idi
(p<0.05). Buna karsilik total yasam stiresi CIPY alinan
hastalarda 39,9 ay iken PY alinan hastalarda 34,5 ay ola-
rak saptandi (p=0,662). OKHN sonras: hastalar degerlen-
dirildiginde, nakil sonrasi CIPY elde edilen grupta hasta-
lik progresyonuna kadar gecen stire 24,9 ay iken parsiyel
yanitta kalan hastalarda 7,5 ay olarak izlendi (p<0,001).
Temmuz 2012 itibariyla 3 hastada mortalite saptanirken,
17 hasta CIPY, 5 hasta PY’li olarak izlenmekte, 6 hastada
ise hastaligin progresse oldugu gozlendi. Tim bu veriler
degerlendirildiginde, OKHN éncesi CIPY saglanan veya
PY’nin OKHN sonrasi CIPYAye déntisttigii hastalarda
hastaliksiz yasam suresi PY izlenen hastalara gore daha
uzun iken, hastaliksiz yasam suresinde izlenen artisin
genel sagkalima yansimadig saptandi.

Abstract:0335 P-280
GORHAN-STOUT SENDROMU: OSTEOLITIK
KEZYONLAR VE SiLOZ ASIT. Umut Cakiroglu!, irfan
Yavasoglu!, Serdar Sen? Gurhan Kadikéyld!, Zahit
Bolaman'. !Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Aydin.
2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, G6giis
Cerrahisi Anabilim Dali, Aydin

Giris: Gorham-Stout sendromu, masif osteolizis,
progresif osteolizis ya da primer lenfanjiomatosis olarak
da adlandirilan ¢ok nadir gortilen etiyolojisi bilinmeyen
bir hastaliktir. Hastalarda spontan frakttrler gértilmek-
tedir. Etyoloji bilinmemektedir. Lenfatik vasktler biyt-
me faktorlerine ait bozukluklar tizerinde durulmaktadir.

Olgu: Otuziki yasinda bayan hasta nefes darlig: sika-
yeti ile acil servise basvurdu. Hastanin akciger grafisinde
bileteral plevral efflizyonu olmasi nedeniyle toraks dreni
takildi. Siloz ozellikte plevral sivi saptandi. Hastanin
oyktistinden 3 yil 6nce baslayan aralikli et suyu rengin-
de vajinal akint1 sikayeti 6grenildi. Yapilan tomografi ve
manyetik rezonans gortntilemelerinde hepatomegali,
splenomegali, dalak icinde multiple kistik lezyonlar,
batin icinde serbest sivi, bilateral masif plevral sivi1 sap-
tanmis. Kemik yapilardan sternum, dorsal kemikler,
skapula, torakolomber vertebra, sakrum ve sag iliak
kanat icerisinde metastaz acisindan anlamli olabilecek
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litik lezyonlar saptanmis. Siléz asit ve plevral efflizyo-
nu olan hastaya lenfatik sintigrafi yapilmis. Sol uyluk
kesim medialde anatomik olmayan lenf nodu veya olasi
lenfanjioma ile uyumlu oldugu duistintlen fokal aktivite
alani mevcut. Kemik ve sintigrafisinde metastatik kemik
hastaligini distindurecek sintigrafik bulgu izlenmemis.
Kemik iligi degerlendirmesi normal bulunmus. Hastanin
yatis sonrasinda her bir dreninden gtinde 4 litre kadar
siloz karakterde sivi gelmesi nedeniyle hastanin oral
beslenmesi kesildi, total parenteral nutrisyon baslandi.
Abdomen ve toraks tomografisi ile kafa grafisi cekildi.
Kafa grafisinde litik lezyonlar saptand: (Sekil 1). Toraks
tomografisinde vertebra korpuslarinda cok sayida duz-
gun konturlu, iyi smnirli cogu milimetrik boyutlu litik
lezyon mevcut, sagda daha belirgin olmak tUzere her
iki hemitoraksta plevra yapraklar1 arasinda serbest sivi
izlendi, dalakta ¢cok sayida buyugu 2,5 cm ¢apinda diiz-
gun konturlu, iyi sinirli dansite 6l¢timlerine gére yag dan-
sitesine yakin dansitede (-40 HU) cok sayida kist benzeri
olusum saptandi. Peritoneal reseslerde serbest sivi izlen-
di. Abdomen tomografisinde dalak beklenenden buytk-
tar (13x10x7 cm), dalakta btytga 3 cm capinda olmak
lzere multipl hipodens lezyon mevcuttu. Ayrica L4 ve
LS vertebrada, sagda iliak kemikte birkac¢ adet sklerotik
halolu litik lezyonlar mevcuttu. Batin icerisinde hemen
tim kadranlarda ve inceleme alanina giren her iki hemi-
toraksta masif serbest sivi mevcuttu (Sekil 2). Hastada
dalakta kistik kitleler, siloz asit ve siléz plevral effliz-
yon olmasi ve kemiklerde yaygin litik lezyonlar olmasi
nedeniyle Gorham-Stout sendromu dustntldt. Hastaya
peginterferon alfa-2b 1mcg/kg dozunda haftalik enjeksi-
yon seklinde, bevasizumab 10 mg/kg dozunda 2 haftada
bir 2 kez ve zoledronik asit 4mg 28 gtinde bir, talidomid
100 mg/gin baslandi. Takibi devam etmektedir.

Sonug: Silotoraks ve litik lezyon ayrici tanisi iginde
Gorham-Stout sendromu dusuntlmesi gereken bir has-
talik olarak akilda tutulmalidir.

Sekil 1. Hastanin kafa grafisinde litik lezyonlar
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Sekil 2. Hastanin tomografik gériintiisi

Abstract:0135 P-281
MULTIiPLE MYELOM HASTALARINDA BORTEZOMIB
TEDAVISININ SONUCLARI. Engin Kelkitli, Memis Hilmi
Atay, Piltan Buytlkkaya, Duizgin Ozatl, Nil Giiler,
Mehmet Turgut. 19 Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Samsun

Giris: Multiple myelom, B hticrelerinden kéken alan
tek bir plazma hticre klonunun proliferasyonu sonu-
cu gelisen malign bir hastaliktir. Tim malignitelerin
%1’ini, hematolojik malignitelerin ise %10’unu olusturur.
Myelomun biyolojisinin daha iyi anlasilmaya baslanmasi
hastalik patogenezinde kritik rol oynayan, myelom htic-
resi ve kemik iligi mikrocevresini hedef alan yeni tedavi-
lerin gelistirilmesinin 6ntnt acmistir. Bu tedavilerden
proteozom inhibisyonu multiple myelomada cok 6nemli
bir tedavi stratejisi olarak ortaya ¢ikmistir. Bu c¢alisma-
da, multiple myelom tanisi ile klinigimizde takip ettigi-
miz hastalarin,epidemiyolojik 6zelliklerine, tani anindaki
laboratuvar bulgularina, uluslar arasi evreleme sistemine
gore evresine, radyolojik 6zelliklerine, bortezomib iceren
tedavi rejimlerine, gortilen yan etkilere, verilen tedavilere
alinan yanitlara, progresyona kadar gecen stlrelerine
bakilmas: amaclandi.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya Ocak 2005 ile Aralik
2011 tarihleri arasinda Uluslar arasi calisma grubunun
kriterlerine goére multiple myelom tanis1 konup takip ve
tedavi edilen yeni tanili veya ntiks aktif hastalig olan 159
hasta alindi. En son Ocak 2012 de bilgiler gincellestirildi.

Bulgular: Hastalarin 72’ si kadin (%45.3), 87’si erkek
(%54.7), ortalama yas 63 olup hastalarin yaslari 35-89
arasinda degismekteydi. Bortezomib tedavisi alan 111
hasta verilen tedavi rejimi sonrasinda IMWG yanit kri-
terlerine gore degerlendirildi. Bu kriterlere gore gerekli
tetkikleri bulunmayan 5 hasta yanit degerlendirmesine
alinmadi. Kalan 106 hastanin 36 tanesinde tam yanit-
CR (%34), 25’inde VGPR (%23), 15’inde parsiyel yanit-PR
(%14), 30’inde progresif hastalik (%29) oldugu goérualdua.
(Sekil 1) Bu calismada bortezomib tedavisi alan hasta-
larin total sagkalim suresi 57 ay, ortanca progresyona
kadar gecen stire (TTP) 39 ay, ortanca takip stresi 19
ay idi (1-102 ay). En sik goértilen yan etki %72 oraninda
periferik noéropati iken zona siklig1 %9,9 olarak bulundu.

Sonug¢: Hastalarda alinan yamit oranlari literatirle
uyumlu idi. Tedavide kullanilan bortezomib rejimlerinin
yanit oranlar1 acisindan karsilastirmasinda fark saptan-
madi. Bortezomib ile tedavi stresi ve verilen kir sayisi
ile yanit arasinda anlamh bir iliski oldugu tespit edildi.
Hastalarin aldiklar1 bortezomib rejimine gore yasam
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stireleri arasinda bir fark yoktu (p>0,05).Sonuc olarak;
tek merkezli bu calismada bortezomib transplant uygun
veya uygun olmayan hastalarin birinci basamak tedavi-
sinde ve relaps refrakter multiple myelom hastalarinda
etkili ve gtivenli bir tedavi olarak tespit edilmistir.

35 %29
30 A %23
25 1
20 - %14
15 4
10 A
S .
0 T T T f
Tam Yanit VGPR Parsiyel Yanit  Progresif
(CR) (PR) hastahk
Sekil 1. Tedavide alinan yanit oranlan
Abstract:0395 P-282

BORTEZOMIB ILISKILI SEREBELLAR BOZUKLUK.
Guldane Cengiz Seval', Leyla Kahraman'!, Fahrettin
Ege?, Isin Unal Cevik?, Meltem Ayli'. ‘Ufuk Universitesi
Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali. 2Ufuk Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Ankara

Amagc: Bortezomib, multiple myeloma tedavisinde
kullanilan proteozom inhibitérti olup bilinen en sik yan
etkisi aksonal noropati gelisebilmesidir. Biz burada bor-
tezomib iligkili ciddi serebellar ataxi gelismis olan bir
olguyu sunmaya amagcladik.

Olgu: 60 yasinda, erkek hastanin bisitopeni etyolo-
jisine yonelik yapilan tetkiklerde hiperglobulinemi sap-
tanmas1 Uzerine istenilen tetkiklerde; IgG 2770 mg/dl,
kappa hafif zincir: 852 mg/dl ve kappa/lambda hafif
zincir: 8,27, serum proteinelektroforezinde M piki sap-
tanan hastanin serum immunfiksasyonu IgG kappa
paraproteinemisi ile uyumlu bulundu. MM ve karaciger
sirozu tanilar1 olan hastaya endikasyon disi onay ile 1,3
mg/m?/guin bortezomib 1, 4, 8 ve 11. glinler ve 40 mg/
glin dexametazon 1-2, 4-5, 8-9 ve 11-12. guinler verilme-
si planlanarak baslandi. Hastanin 2. kir tedavisinin 8.
gununde ytrime gu¢ltigl, bacaklarda agr: ve dengesizlik
sikayetleri ile klinigimize basvurdu. Hastanin yapilan
noérolojik muayenesinde, her iki Ust ekstremitede dis-
metri, disdiadokokinezi ve intansiyonel tremor mevcuttu,
alt ekstremitelerde bilateral diz-topuk testi bozuktu.
Yurtuyus ileri derecede ataksikti. Kranial sinir bulgusu,
motor ve duyu defisiti, patolojik refleksleri yoktu. Kranial
MRG normaldi. Kontrastlanan bir lezyon veya difflizyon
kesitlerde anormallik saptanmadi. ENMG’de sinir iletim
calismalari normal smirlardaydi, F yanitlari aliniyordu,
H yanitlar1 normaldi, ve polinéropati dislandi. Bu tetkik
sonuglarina gore hastada gelisen serebellar ataksinin
bortezomib ilskili oldugu dustntlerek tedaviye ara veril-
di. Tedavi kesildikten sonra birinci ay kontroliinde has-
tanin serebellar ataksisinin geriledigi, desteksiz yurtye-
bildigi, tist ekstremitedeki serebellar testlerinin normale
donduga ve alt ekstremite diz-topuk testlerinde minimal
beceriksizlik oldugu gézlendi.
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Tartisma: Bortezomib, multiple myeloma tedavisin-
de kullanilan 6nemli bir ajandir. Bortezomib tedavisi
altinda genellikle doz azaltilmasi veya kesilmesiyle geri
déntisimlti noéropati gorulebilmektedir. Literattir tara-
masinda yuksek doz bortezomib tedavisi sonrasi gelisen
bir ataksik néropati vakas: bulunmaktadir. Ancak bizim
olgumuz araciligiyla standart doz bortezomib tedavisi ile
de ataksik noropati gelisebilecegi ve ilacin kesilmesiyle
geri dontisimlu olabilecegi gosterilmistir.

Abstract:0485 P-283
TALIDOMID KULLANAN MULTIPL MYELOM
HASTALARINDA HEMOGRAM DEGERLERiI ERKEN
PREDIKTIiF GOSTERGE OLABILIiR Mi?. Melda Cémert,
Ajda Ersoy Gunes, Asu Ferglin Yilmaz, Ayhan Dénmez,
Fahri Sahin, Guray Saydam, Murat Tombuloglu. Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Izmir

Amag: Talidomid multipl myelomda kullanilan ve
genel sagkalimda iyilesme saglayan immunmodulatér
bir ajandir. Calismamizda multip] myelomda talidomid
tedavisiyle hemogram degerlerinde ditizelmenin remisyon
acisindan erken prediktif gosterge olabilecegini orta-
ya koymayi ve hastalarin talidomid tedavisi altindaki
durumlarin degerlendirmeyi amacladik.

Gerec-Yontem: 2001-2012 yillar1 arasinda talidomid
kullanan 34 multipl myelom hastasinin (yas ortalamasi
58.8, E/K:23/11) sonuglar geriye déntik olarak deger-
lendirilmistir. Ulasabildigimiz degiskenler olan yas, cin-
siyet, 1. ve 2. basamak tedaviler, ginliik talidomid dozu,
talidomid baslandiktan sonraki ilk 3 kontrol hemogram
degerleri ile genel sagkalim (OS), talidomid sonrasi prog-
resyonsuz sagkalim (PFS), hastalik durumu ve mortalite
ile arasindaki iligki arastirilmistir. Tanimlanan degis-
kenlerin genel sagkalim (OS), talidomid sonrasi PFS,
hastalik durumu ve mortalite Uzerine etkileri belirlen-
mistir. Istatistik degerlendirmeler SPSS17.0 programi ile
yapimis ve anlamlilik esik diizeyi p = 0.05 olarak kabul
edilmistir.

Bulgular: Multipl myelom tanisi ile takip edilen 34
hastanin 28’si evre 3A, 3’0 evre 3B, 2’si evre 2A, 17
evre 1A olarak degerlendirildi. (14 hasta IgG-kappa, 6
hasta IgG-lambda, 4 hasta IgA, 2 hasta IgA-kappa, 2
hasta IgA-lambda, 3 hasta IgG, 1 hasta kappa, 2 hasta-
nin bilinmiyor) 17 hastaya OKIT uygulandig: belirlendi.
Tanidan talidomid kullanimina kadar gecen slre ortala-
ma 26.1 ay olarak bulundu. Verilen ortalama talidomid
dozu 285 mg/gun, ortalama talidomid kullanim suresi
20 ay olarak saptandi. Hastalarin talidomid baslanma-
dan o6nceki ortalamadegerleri Hb: 11.6 g/dl, Htc:%34.8,
WBC:4587, Plt: 182.000, talidomid baslandiktan sonraki
ilk kontrolde bakilan ortalama Hb: 11.5 g/dl, Htc:%35.2,
WBC: 4430, PIt:197.000, 2.kontrol ortalama Hb: 11.8
g/dl, Htc:%35.2, WBC: 4650, PIt:212.000, 3.kontrol
ortalama Hb: 12.0 g/dl, Htc: %36.2, WBC:4730, PIt:
212.600 bulundu ve talidomid tedavisi ile istatistiksel
olarak anlamli artis gozlenmedi. Genel sagkalim 65.5 ay,
talidomid basilandiktan sonra sagkalim 39.2 ay, talido-
mid sonrasi1 PFS 20.3 ay bulundu. Progresyon saptanan
hastalarla remisyonda takip edilen hastalarin talidomid
o6ncesi ve talidomid kullanirken Hb, Htc, WBC ve plt
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark sap-
tanmadi. 17 hastada progresyon nedeni ile, 2 hastada
noropati nedeni ile talidomid kesildi. 3 hasta talidomid
kullanirken kaybedildi. 5 hasta takibe gelmedi. 7 hasta
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halen talidomid tedavisine devam etmektedir. 18 hasta
takip sirasinda kaybedilmistir.

Sonug: Talidomid kullanilan multipl myelom hasta-
larinda tedaviye yanit olarak Hb ve Htc degerlerindeki
degisim istatiksel olarak anlamlilik gostermese de, prog-
resyon gosteren hastalarda, bu degerlerin diismeye bas-
ladig1 saptanmistir.

Abstract:0537 P-284
KOK HUCRE DESTEKLI TEDAVI ALMAYAN MULTIPL
MYELOM HASTALARIMIZIN DEGERLENDIRILMESI.
Volkan Karakus!, Burak Deveci', Zahide Tas?, Aygul
Ozdemir?, Erdal Kurtoglu'. ‘Antalya Egitim Arasturma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Antalya. ?Antalya Egitim
Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Antalya

Giris-Amac: Multipl myelom tum kanserlerim
%1’ini, hematolojik malinitelerin %10*unu olusturur (1).
Calismamizda multipl myelom tanisi alan ve herhangi
bir nedenle kék hticre destekli tedavi almayan hastala-
rin klinik basvurudaki durumlarinin ve birinci basamak
tedavilerinin degerlendirilmesi amacland.

Gerec¢-Yontem: Hastanemizde 2005-2012 yillar1 ara-
sinda multipl myelom tani konan toplam 61 hastanin
verileri degerlendirildi.

Bulgular: 31 erkek 30 bayan hastada %45,9 ile en
fazla IgG-xk tipi monoklonal bant saptandi. Hastalarin
tan1 anindaki diger laboratuar bulgular: tablo 1’de
verilmistir. Hastalarin 35’ine VAD, 9’una PAD, 11’ine
MP, 1’ine VELDEX tedavisi uygulanirken 4 hastaya da
komorbid durumlar: ve/veya tedaviyi kabul etmemeleri
nedeni ile ila¢ tedavisi uygulanmadi. Hastalarin ortalama
takip stiresi 22 ay olarak saptandi. 28 (%45,9)’si takipte
olda, 15 (%24.6) hasta hala takipte iken 18 (%29,5) ise
takipten ¢ikmis olarak saptandi. Takipten ¢ikan hastalar
dislandiktan sonra kalan hastalar degerlendirildiginde
hastalarin ortalama progresyonsuz sag kalimi 31 ay ola-
rak saptandi.

Tartigsma: Hastalarimizda literatirle uyumlu olarak
(1) sen sik IgG tipi sonra IgA tipi monoklonal bant izlen-
mistir. Multiple myelomda standart tedavilerle median
sag kalim ortalama 3 yildir. Sadece %5 hasta 10 yildan
daha fazla yasar (1). Bizim hastalarimizda takip stiresinin
kisa olmasi, standart tedavi olarak kullanilan kok htuicre
destekli tedavilerin uygulanmadigi hastalarin calismaya
dahil edilmesi ve birinci basamakta kullanilan baz ilacla-
rin uygulama kosullarinin farkliligi nedeni ile median sag
kalim ve progresyonsuz sag kalim dulzeyleri literattrle
ortismemektedir.
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Tablo 1. Hastalanin tani anindaki laboratuar degerleri.

Yag 65, + 11,2
Hb (g/dl) 88+21
Sedimantasyon (mm) 1015+411
1gG (mgidl) 31446 + 2953 4
IgM (mg/dl) 48+ 1074
IgA (mg/dl) 8823 +17741
Kappa (serum) (mg/dl) 8889+ 11412
Lambda (serum) (mg/dl) 553,9+7454
Kappa (idrar) (mg/dl) 446 £ 498 6
Lambda (id rar) (mg/dl) 1296 + 186,6
Kalsiyum (mg/dl) 87+06
Total Protein (g/dl) 77+14
Albumin (g/dl) 32+06
Globulin (gidl) 4020
BUN (mg/dl) 270+199
Kreatinin (mg/dl) 222+16
Plazma hiicresi (%) 447 +181
1gG x (%) 459
1gG -A (%) 243
IgM-K (%) 54
IgM-A (%) 27
1gAx (%) 108
1gA-A(%) L 108
Abstract:0466 P-285

MULTIPLE MYELOMDA OTOLOG KEMIK iLiGI NAKLI
DENEYIMiMiz. [lhami Berber, Mehmet Ali Erkurt,
Emin Kaya, Irfan Kuku, Mustafa Kéroglu. Inéni
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Malatya

Amag: Multiple Myelom(MM), monoklonal immung-
lobulin salgilayan plazma hticrelerinin malign proliferas-
yonudur. Otolog perifek kék hticre destegi ile yliksek doz
melfalan tedavisinin(OPKHT) myelomda toplam sagkalimi
arttirdigl gosterilmistir. Bu ¢calismada merkezimizde oto-
log kok hticre nakli yapilan myelomlu hastalar retrospek-
tif olarak degerlendirildi.

Materyal-Metod: 2011 Ocak-2012 Agustos tarih-
leri arasinda Turgut Ozal Tip Merkezi Kemik Iligi Nakli
Unitesinde OPKHT yapilan 17 MM hastasinin yas, cin-
siyet, transflize edilen CD34+ kok hticre sayisi, tedaviye
yanit, engrafman sureleri, transplant ile iligkili morta-
lite ve remisyon sureleri retrospektif olarak arastirildi.
Hastalara OPKHT o6ncesi remisyon-indiksiyon tedavi-
si olarak 2 kur VAD(Vinkristinl.4mg/m?/glin(4gun),
Doksorubusin 9 mg/m?/gun(4gun), Deksametazon
40mg/giin(12 gln)) ve ardindan 2 kir Bortezamib
1.3 mg/m?/glin(4gtin)-Deksametazon 20 mg/glin(8glin)
tedavisi verildi. Mobilizasyon rejimi olarak siklofosfamid
4 mg/m?/gun(l glin) verildi. Hazirlama rejimi olarak da
yuksek doz melfalan tedavisi 200 mg/m?(1 glin) verile-
rek OPKHT yapildi. Hastalar 01.09.2012 tarihine kadar
gozlendi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 54 yil(40-65)
idi. 12(%70) tanesi erkek ve 5(%30) tanesi kadin idi.
Hastalara verilen ortalama CD34+ kok hiicre sayisi 8.7
milyon idi. Ortalama nétrofil engrafmani 9 glin, trombo-
sit engrafmani 13 giin olarak saptandi. Hastalarimizdan
OPKHT komplikasyonundan o6len olmadi. Ortalama
remisyon suresi 14 ay idi. Hastalarin 3 tanesi ntiks etti
ve nuks edenlerin ise ortalama remisyon suresi 15 ay
idi. Geriye kalan 14 hasta halen remisyonda ve ortalama
remisyon suresi 13.4 ay idi.

Tartisma: Guntumutizde MM tedavisinde, performans
durumu uygun hastalarda kombinasyon kemoterapileri
ile remisyona giren hastalara erken dénemde OPKHT
uygulamas: standart tedavi olarak kabul edilmektedir.
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Biz burada myelomda erken dénem OPKHT deneyimimizi
paylastik.

Abstract:0533 P-286
BORTEZOMIB TEDAVISIYLE ILiSKiLi AKuUT
PANKREATIT. Mine Miskioglu!, Ali fhsan Gemici',
Fatma Ergul', Fahri Bilgic!, Elmas Kasap?. Celal
Bayar Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali. °’Celal Bayar Universitesi, Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Gastroenteroloji
Bilim Dali, Manisa

Bel agrisi, anemi, sedimantasyon hizinda yukseklik
nedeniyle degerlendirilerek IGG Kappa Multipl Myelom-
Evre 2 tanisi konan ve melfalan-prednizolon tedavisine
refrakter 76 yasinda kadin hastaya, bortezomib-deksa-
metazon (BD) kemoterapisi baslandi.

Hasta, 3. kiur kemoterapi esnasinda epigastrium ve
sag Ust kadrandan sirta yayilan, kiint, yemeklerle artan
agri, bulanti ve kusmayla acil servise bagvurdu. Serum
amilaz ve lipazin yliksek bulunmasi tizerine cekilen BT’de
pankreas 6dematéz gortintimdeydi. Gastroenteroloji (GE)
boélumuince akut pankreatit olarak degerlendirilerek yati-
rilan hastada travma, alkol, tiyazid vb ila¢ kullanim
oykusu yoktu. Lipid ve kalsiyum normal, Hepatit A,B,C,
HIV, CMV, EBV (-) idi. Ust GIS endoskopisi ve MRCP nor-
mal bulundu. izlemde karin agris1 ve laboratuvar deger-
leri dtizelen hasta taburcu edildi. Genel durumu iyi olan
ve BD kemoterapisi devam edilen hasta, 4. kir sonrasi
parsiyel remisyonda degerlendirildi. 7. kiir sirasinda yine
karin agrisi, bulanti, kusma sikayetleriyle acil servise
basvuran hastanin amilaz yuksekligi, BT’de pankreas
kuyruk kesiminde hacim artisi ve fasyalarda belirginles-
me saptanmasi Uzerine GE bélimunce akut pankreatit
kabul edildi, yatirilarak izleme alindi. Genel durumu ve
laboratuvar degerleri dlizelen hasta taburcu edildi. Bu
dénemde etiyolojik nedenleri dislamak amaciyla yapilan
laboratuvar ve goértintilleme yéntemleri yine normal idi.

Bortezomib, o6zellikle multip] myelomlu hastalarda
kullanilan bir proteazom inhibitérudur ve tlkemizde de
uzun stredir kullanimdadir. Yaygin yan etkileri arasinda
hematolojik toksisite (6zellikle trombositopeni), periferal
noéropati, bulanti, kusma, ishal, halsizlik, ates, dispne,
doékltintt ve myalji bulunmaktadir.

Pek cok ila¢c pankreatite yol acabilmekle birlikte ilacla
iligkili pankreatit orani %0.1-2 ‘dir. Patogenez net olma-
makla birlikte immunolojik mekanizmalar veya ilaglarin
direk toksik etkisinin neden olabilecegi ileri strulmus-
tir. Bir ilacin pankreatite yol actigini séyleyebilmek icin
pankreatitn diger sebeplerinin bulunmamasi, suclanan
ilacin kesilmesinden sonra pankreatitin gerilemesi ve
ilacin tekrar kullanilmasiyla pankreatit ataginin tekrar-
lamas: gibi bulgularin varhig: aranir. flaca bagh pankre-
atiti klinik olarak diger sebeplere bagli pankreatitlerden
ayirmak mumkutn degildir, ancak prognoz oldukca iyidir.
Immiinolojik mekanizmalarin rol aldig1 vakalarda tablo,
ilaca baslandiktan sonraki birkac hafta icerisinde; toksik
mekanizmalarin rol aldig1 vakalarda ise birka¢ ay icinde
ortaya ¢cikmaktadir.

Iki kez akut pankreatit atagi geciren hastamiz-
da tablo, pankreatite yol acabilecek alkolizm, diabet,
pankreas anormallikleri, dislipidemi, enfeksiyon gibi
etyolojik faktoérlerin diglanmasi1 ve ataklarin bortezo-
mib tedavisi esnasinda baslamas: nedeniyle, bortezomib
tedavisinin indukledigi pankreatit, kabul edilerek tedavi
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sonlandirildi. Sikayetleri tekrarlamayan hastanin takip
ve tedavisi klinigimizde devam etmektedir.

Abstract:0157 P-287
MULTIiPL MIYELOM’LU HASTADA TEDAVI ILISKiLi
AKUT MIYELOIiD LOSEMi. Nilay Ermantas', Nergiz
Erkut', Hasan Miicahit Ozbas!, Umit Cobanoglu?
Mehmet Sénmez'. ‘Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Trabzon. 2Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali,
Trabzon

Tedavi iliskili akut miyeloid 16semi (tiAML), hema-
topoetik koék hticrenin klonal bir hastaligi olan akut
miyeloid 16seminin (AML) %10-20’sini olusturmaktadir.
Sitotoksik ajanlar ile tedavi edilen hastalarda tiAML sikli-
g1 altta yatan hastalik, spesifik ajan, maruziyetin zaman-
lamas1 ve doza bagli olarak degismektedir. Hastalarin
%5-20’sinde kanser dis: sitotoksik ajan kullanim 6yktst
mevcuttur. Tedavi iliskili AML alkilleyici ajanlar, topo-
izomeraz II inhibitérleri, antimetabolitler, antitubulin
ajanlar (siklikla diger ajanlarla kombinasyon halinde),
iyonize radyasyon tedavisi sonrasi gelisebilmektedir.
Alkilleyici ajanlarin kullanimi sonrasinda miyeloid neop-
lazi gelisim riski yasla birlikte artmaktadir ve tipik olarak
5-7 yillik latent periyod sonrasinda goérulir. Bu hasta-
larda -5, -7 gibi monozomiler ve komplex anormallikler
siklikla gortltir ve bu durum koétti prognoz ile iligkilidir.
Bu vaka takdiminde multiple miyeloma (MM) tanisiyla
kisa stureli ve duistik dozda alkilleyici ajan kullanan bir
hastada tiAML gelisimi sunuldu. Temmuz 2008’de MM
IgG-lambda tanisi konulan 80 yasinda erkek hasta, ayda
4 glin melphalan 9mg/m? (toplam 380 mg), prednisolon
1mg/kg, talidomid 100 mg/gtin ve kladronat 800mg/gtin
6 ay sureyle kullandi. 6 kiir tedavi ile parsiyel remisyo-
na giren hasta takiben 100mg/gtin talidomid ile izleme
alindi. 4 y1l boyunca remisyonda izlenen hasta Temmuz
2012’de oksuruk, balgam, ates yuksekligi nedeniyle bas-
vurdu ve yapilan tetkiklerinde l6kosit sayis1 320 000/
mm?3, Hg:9,2 gr/dl, trombosit sayis1 30 000/mm?* ve
periferik kan yaymasinda %87 oraninda blast saptandi.
Akimsitometrik incelemede CD13, CD33, CD34, CD45,
CD117, HLA-DR pozitifligi mevcut olup, FISH incelemede
5q ve7q delesyonu saptaniken, real time PCR incelemede
NPM-1, t(15;17), t(8;21), Flt-3, Bcr-Abl negatif bulundu.
AML tanisi konulan hastaya azasitidin 75mg/m? bas-
landi, ancak pnoémonisi olan hasta solunum ve bdbrek
yetmezliginden exitus oldu. Alkilleyici ajanlarin kullanimi
sonrasi miyeloid neoplaziler siklikla uzun bir latent déne-
min sonrasinda gelismektedir. Ayrica ileri yasta miyeloid
neoplazi gelisim riskini artirmaktadir. Bu vaka takdimin-
de ileri yas ve kromozom anomalili MM’li bir hastada,
kisa sureli ve dustik doz alkali ajan kullanimiyla AML
gelisimi go6zlenmis olup, Ozellikle kromozom anomalili
ileri yas hastalarda daha kisa slire ve dozda alkali ajan
kullaniminda dahi 16semi gelisebilecegi olasiligi dikkate
alinmalidir.
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Abstract:0156 P-288
MULTIPLE MIiYELOMALI BiR HASTADA OTOLOG
KOK HUCRE NAKLINDEN 5 YIL SONRA GELISEN
B- HUCRELI AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI. Hasan
Miicahit Ozbas', Nilay Ermantas', Nergiz Erkut’,
Umit Cobanoglu?, Mehmet Sénmez!. Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Trabzon.
2Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dali, Trabzon

Klonal bir plazma hticre hastaligi olan Multiple
Miyelom (MM) tedavisinde 65 yas alti hastalarda pro-
tezeom ihbibitorleri ve immunmodulatuar ajanlarin
kullanima girmesine kadar, Vinkristin-doksorubisin-
deksametazon’dan olusan kombinasyon kemoterapisini
takiben gliniimuizde de etkinligi ispatlanmis olarak kulla-
nimi olan siklofosfamid bazl tedavi ile kok hiicre toplan-
masi ve takiben ytiksek doz melfalan ile otolog kék hticre
nakli (OKHN) en uygun tedavi yaklasimi olarak uygulan-
maktaydi. MM tedavisinde de kullanilan alkilleyici ajan-
lar (siklofosfomid, melfalan) ve topoizomeraz II inhibitor-
lerinin (doksorubisin) akut l6semiye yol acabilecekleri
bilinmektedir. Tedaviye bagh gelisen losemilerin buytuk
bir cogunlugu akut miyeloid l6semi (%88) (AML), daha
az1 ise akut lenfoblastik 16semi (%12) (ALL) olarak izlen-
mektedir. ALL vakalarinin cogunlugu B hiicre kokenlidir.
Bu vaka takdiminde, OKHN yapilan ve remisyonda olan
MM’ bir hastada 5 yil sonra ALL gelisimi sunuldu. Mayis
2006’da MM tanisi konulan 61 yasindaki bayan hastaya
3 kir VAD tedavisi sonrasi siklofosfamid (4gr/m?) kul-
lanilarak kok hticre toplamasini takiben Ocak 2007’de
OKHN yapild: (melphalan 200mg/m? kullanilarak). Nakil
sonrasinda Haziran 2011 yilina kadar 100mg/gln tali-
domid ile idame tedavisi olan hastanin tedavisi néropatik
yakinmalarinin gelismesi Ulzerine hastalik remisyonda
oldugundan sonlandirildi. Mart 2012’de 16kopeni ve ane-
misi gelisen hastanin yapilan kemik iligi incelemesinde
%89 oraninda, akim sitometride ve biyopsi érneklerinde
immunhistokimyasal olarak CD 10, CD19, CD38, CD34
CD79a ve TdT pozitif olan blast infiltrasyonu gozlendi.
MM tedavisinde alkilleyici ajanlar ve topoizomeraz II
inhibitorleri kullanimi sonrast AML daha sik olmak tizere
lakut 6semiye dontisim izlenmektedir. Alkilleyici ajan-
larla daha cok AML gelisimi izlenirken, topoizomeraz II
inhibitorleri ile siklikla ALL gelisimi olmaktadir. ALL daha
az siklikla izlenmekle birlikte beraberinde translokasyon
11923 basta olmak tizere ¢esitli genetik anomalilerle sey-
retmektedir. Literattirde alkilleyici ajan kullanima bagh
1. ve 5. yilda ALL gelisen iki vaka bildirilmistir. Bu vaka
takdiminde ise nadir izlenen hem yuksek dozda alkali
ajan hemde topoizomeraz II inhibitért kullanima bagh
remisyonda MM’li hastada ALL gelisimi izlendi.

Abstract:0478 P-289
IKINCIiL MIYELOFIiBROZiS GELISEN BiR MULTIPLE
MIYELOM VAKASI. Mehmet Ali Ucar, Anil Tombak,
Aydan Akdeniz, Eytp Naci Tiftik. Mersin Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Mersin

Giris: Miyelofibrozis, kemik iliginde fibrozis, sple-
nomegali, periferik kanda lokoeritroblastozis ve gbzyasi
seklinde eritrositler ve ekstramedutller hematopoez ile
karakterize bir hastaliktir. Myelofibrozis, birincil bir
miyeloproliferatif kok hticre hastaligi olmasinin yaninda
(primer miyelofibrozis), grantilomatoz hastaliklar, otoim-
mun hastaliklar, depo hastaliklari, kronik myeloid 16semi
gibi bircok hastaliga ikincil olarak da gelisebilir (sekonder
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miyelofibrozis). Burada, multiple miyelom nedeniyle teda-
vi almakta olan bir hastanin takiplerinde, miyelom ile
iligkili ikincil miyelofibrozis gelisen bir vakay: sunuyoruz.

Vaka: Kirk yedi yasinda, ilk kez 08-2010 yilinda
lambda hafif zincir miyelomu tanisi konulup tedavi edilen
hasta, 11-2011 tarihinde bel agris1 nedeniyle klinigimize
basvurdu. Dalag kot altindan 2 cm ele gelmekte olan
hastanin hemograminda; l6kosit: 33150 /mm?, hb: 10,3
gr/dL, platalet: 49000/ mm?® olarak saptand: ve cevresel
kan yaymasinda l6koeritroblastik kan tablosu, gozyasi
seklinde eritrositler gortildii. Rutin hemodiyaliz tedavisi
almakta olan hastanin kreatinin: 7,32 mg/dL, Ca: 8,5
mg/dL, globulin: 2 gr/dL olarak bulundu. Serum immutn
fiksasyon elektroforezinde lambda hafif zincir artisi ve
kemik iligi biyopsisinde %30 oraninda plazma hticre
artis1 ile derece III miyelofibrozis saptandi. Niiks lamb-
da miyelomu ve miyelom ile iligkili ikincil miyelofibrozis
kabul edilen hastaya lenalidomid + deksametazon tedavi-
si baslandi. Hastanin tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: ikincil miyelofibrozis, multiple miyeloma’da
gelisebilir ve kotti prognozla iliskilidir. Literattirde, miye-
lofibrozisin arastirildigi 44 miyelom vakasini iceren bir
calismada, bunlarin %20,5’inde miyelofibrozis gelistigi
tespit edildigi, ortalama yasam surelerinin ise 11 ay
oldugu bildirilmistir. Talidomid, lenalidomid ve pomali-
domid, hem miyelom, hem de miyelofibrozis tedavisinde
etkili olabilen immuin dtizenleyici ilaclardir. Bu ajanlar,
anjiyogenezisi, TNF-a ve IL-6’y1 antagonize ederek, IL-2,
interferon-y Uretimini kolaylastirarak, ayrica T ve NK
huicre Uretim ve aktivitesini arttirarak etki eder. Biz de
hastamiza, ntiks miyelom ve ikincil miyelofibrozis olmasi
nedeniyle 6ncelikli olarak lenalidomid bazli tedavi rejimi-
ni basladik. Miyelom hastalarinda, tedavide kullanilacak
ilaglar1 belirlemede ve prognozla da iligkili oldugu icin,
mutlaka kemik iligi biyopsi 6rneklerinde miyelofibrozis
degerlendirilmelidir.

Abstract:0528 P-290
BiRDEN COK MERKEZLi EKSTRAMEDULLER MYELOM
ROLAPSI: OLGU SUNUMU. Guchan Alanoglu',
Mehmet Erdogan?, Stireyya Cerci?. 'Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali Isparta.
2Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip
Anabilim Dali Isparta

Ekstrameduller plazmositom (EMP) ya multipl miye-
lom (MM) tani aninda ya da hastaligin seyri sirasinda
olusabilmektedir. EMP her dokuda ortaya cikabilirse de
en cok yumusak doku, pleura, lenf dtigtmleri, karaciger,
akciger, cilt, santral sinir sistemi, memeyi tutmaktadir.
MM a EMP nin eklenmesi kisith yasam beklentisine
neden olmaktadir. Bu bildiride kemik iliginde relaps
olmaksizin ekstrameduller deri, kemik ve testis relapsi ile
ortaya cikan bir MM olgusu tartisilacaktir.

Olgu: 61 yasinda erkek hasta, Ocak 2008 de 1 aydir
devam eden daire, istahsizlik yakinmasi ile dahiliye polik-
linigine basvuran hastada kreatinin 12.3 saptanmasi
lzerine yapilan tetkiklerinde kronik boébrek yetmezligi
saptanarak 3/7 hemodiailiz programina alindi. Anemisi
eritrosit stispansiyonu ile desteklendi. Bobrek yetmezligi
acisindan yapilan tetkiklerinde hastada idrarda monok-
lonal lambda hafif zincir band: saptandi. (666 mg/dL)
(N<1.5) Kemik iligi aspirasyonunda %40- 45 oraninda
atipik plazma htucreleri saptandi. Hastaya 2 kur VAD
protokolu sonrasi1 4 kur PAD protokolu uygulandi.
Hasta Agustos 2008 de zona zoster enfeksiyonu gecirdi.
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Hastanin tedavisinin 9. ayinda dializ ihtiyaci kalmadi.
Hastaya otolog kok hticre nakli icin uygun oldugu anla-
tildi1 ancak nakli reddetti. Cok iyi klinik yanit alinmasi
ile talidomid 100 mg/gln ile idame tedaviye gecildi. 10
ay sonra relaps gelisti. Yeniden PAD 4 kur uygulandi.
Yeniden tam yanit elde edildi. Agustos 2010 da yeniden
Talidomide gecildi. Ancak tedavinin 6 ayinda oksipital
bolgede 5x10 cm kitle ve testislerde buytme gelisti.
Yapilan kemik iligi aspirasyonunda plazma htuicre artis:
saptanmadi. Ancak lambda: 35mg/dl bulundu. Cekilen
PET tetkikinde kraniuim posteriorunda oksipital kemik
duzeyinde, yumusak dokudan baslayip kemigi destrukte
eden ve oksipital loba yayilim gosteren yaklasik 6x7x5 cm
boyutlarinda F-18 FDG tutulumu (SUV max21.4), skro-
tumda artmis testis boyutu, her iki testiste artmis FDG
tutulumu (SUV 11.9) saptandi. Hastaya biopsi alinmasi
gerekliligi anlatildi ancak kabul etmedi. Bu bulgular ile
hastaya Lenalidomid 10 mgr, dexamethazon 40 mg teda-
visi baslandi. Tedavinin 1. ayinda kafada ve testislerde ki
kitlelerde belirgin ktictilme goézlendi. Tedavinin 6. ayinda
hastanin genel durumunda bozulma gézlendi. Idrarda
lambda hafif zincirinde artis saptandi. Ilaca bagli hema-
tolojik ve metabolik yan etkiler gézlenmez iken idrar yolu
enfeksiyonu ve pnémoni gelisti. Uygun antibiotik tedavi-
leri dtizenlendi. Tedaviye bortezomib eklendi. Ancak yanit
degerlendirilemeden hasta kaybedildi.

Son yillarda MM tedavisinde yeni ilaclarin devreye
girmesi ile hastaligin seyri degismistir. Ancak Talidomid
altinda ¢ok iyi kemik iligi yanit1 alinirken ekstrameduller
relaps gozlenebilmektedir. Lenalidomid bu hastalarda
secim icin uygun bir ila¢ grubu olabilir.

Abstract:0094 P-291
KOLON KANSERI TAKIBINDE GELISEN BiR MULTIPLE
MYELOMA OLGUSU. Muzaffer Keklik!, Halit Karaca?,
Veli Berk?, Oguzhan Erol®, Serdar Swvgin!, Cigdem
Pala', Leylagiil Kaynar', Ali Unal', Mustafa Cetin',
Gulfugan Kuzu®, Btilent Eser'. 'Erciyes Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali. 2Erciyes Universitesi Tip
Faktiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali. *Erciyes Universitesi
Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Kayseri

Giris-Amag: Multiple Myeloma ile solid timér birlik-
teligi nadir gorualtr. Kanser ve tedavisi, kemik sagligini
kiriklar olusmasina, agriya, mobilite kaybina ve hiper-
kalsemiye yol acabilmesi nedeniyle olumsuz etkilemek-
tedir. Meme ve prostat kanseri basta olmak Ulizere, cogu
solid organ tuimorlerinde kemik metastazi yaygin olarak
gozlenirken, Multiple Myeloma gelismesi cok nadirdir.
Olgumuzda; kolon kanseri tedavisi altinda iken Multiple
Myeloma gelisen bir hastay: nadir gortulmesi yanisira,
ikincil kanserlerin sebebinin ve 6nlenmesinin dustnul-
mesi amaciyla sunduk.

Yontem: Olgu: 67 yasinda erkek hasta, Temmuz
2010’da 2-3 aydir mevcut olan karin agrisi ve bulanti
sikayeti ile bagvurdu. 3 ayda 10 kilo kaybettigini belir-
ten hastaya ust batin B.T. cekildi: karaciger sol lobda
8x6cm boyutta kott sinirh solid kitle saptanip dinamik
karaciger batin B.T. cekildi: solid kitlenin karaciger
metastaz: ile uyumlu oldugu belirtildi. Kolonoskopide;
sol kolonda annuler kitle saptanip biyopsi alindi. Biyopsi
sonucu; kolonda adenokarsinom olarak geldi. Agustos
2010’da kolon adenokarsinomu ve karaciger metastazi
tanis1 ile operasyona alinan hastaya sigmoid rezeksi-
yon, karacigerden metastazektomi, sol hemikolektomi
uygulandi. Mide duvarinda goérulen kitle de rezeke edildi,

232

sonuc¢ mide duvar: gastrointestinal stromal timor olarak
raporlandi. 6 kiir Folinik asit, 5-fluorourasil,irinotekan,
Bevasizumab kemoterapisi uygulanan hasta stabil has-
talik seklinde takipte iken Aralik 2011’de cekilen Toraks
B.T.’de sag akciger Ust lobda 4x 1.5 cm kitle saptandi.
Cekilen PET B.T.’de sag akciger ust lobda metastaz, batin
ici lenf nodlari, paratrakeal lenf nodlari, yaygin kemik
tutulumu, humerus ve femur diafizinde tutulum (kemik
iligine metastaz?) saptandi. Total protein degeri yluksek
olan ve protein elektroforezinde hipoalbuminemi, hiper-
gamaglobulinemi saptanan hastanin immun fiksasyon
tetkiki sonucunda IgG-Lambda monoklonalitesi tespit
edildi.

Kemik iligi aspirasyonunda %50 oraninda plazma
huicresi saptand: ve kemik iligi biyopsisi alindi. Biyopsi
sonucu plazmositom olarak gelen hasta icin tutulan
alanlara radyoterapi ve bifosfonat tedavisi planlandi.

Sonug: interldkin (IL) 6’'nin plazma hticresi artis1 tize-
rine etkisi bilinmekle birlikte, IL1, IL10 gibi diger sitokin-
lerin de kolorektal kanser dokusu ile iliskisi arastirilmak-
tadir. Multiple Myeloma gibi sekonder kanser gelisimine,
birincil malignitede verilmis olan kemoterapotiklerin yol
acabilmesi muhtemel olabilecegi gibi sitokinlerin rolti de
dusuntlmelidir. Kanser tekrarinin sebebi ve 6nlenmesine
yonelik calismalar artirilmalidir.

Abstract:0179 P-292
BiR OLGU NEDENIYLE PLAZMA HUCRELI LOSEMI.
Turgay Fen. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Plazma htucreli 16semi, hastaligin ortaya cikis aninda
kanda plazma hticrelerinin %20’den veya 20x10°/L’den
fazla oldugu bir plazma hticre diskrazisidir. Multipl mye-
lom ile kiyaslandiginda organ buiyiimesi sikliginda artis
vardir.

43 yasinda erkek hasta gogtis kemiginde ve sirtinda
agr1, halsizlik sikayetleri ile hastaneye geldi. Hastanin
sikayetleri yaklasik 2-3 ay once baslamis, daha o6nce
hi¢cbir hastalik tariflemedi. Fizik muayenede patolojik
olarak karaciger kosta altinda dolgunluk seklinde ele
geliyordu ve yaygin kemik agrilari vardi. Hastanin yapilan
tam kan tetkikinde sedimantasyon 62 mm/saat, lokosit
9000/mm?®, Hb %8.8gr, Hct %25.9, trombosit 126000/
mm?, periferik yaymada %20 den fazla plazma htcresi
ve lokoeritroblastik kan tablosu goéruldu. 2. defa yapilan
kan tetkikinde lokosit 6700/mm?3, trombosit 130000/
mm?, Hb %8.4gr, Hct %25.4, retiktlosit %2.78, duizel-
tilmis retiktilosit degeri %1.55 idi. Biyokimya tetkikinde
patolojik olanlar tre 59 mg/dl, kreatinin 3.3mg/dl,
urik asid: 9.3mg/dl, LDH: 512U/L idi. Akciger grafisi
normaldi. Tim batin ultrasonografide karaciger sag lob
vertikal uzunlugu 18cm idi, hepatomegali mevcuttu.
Periportal alanda en buyugu 2x1 cm 6lctilen multipl lenf
nodulli mevcuttur. Paraaortik, parakaval, interaortaka-
val, parailiak, paracolyak, peripankreatik mesafelerde
en buyugu yaklasik 4x2.5cm boyutlara ulasan, yer yer
konglemerasyon gosteren, multiple biiytimus lenf nodult
mevcuttur. Vit. B12 296 pg/ml, folik asit 4.61 ng/ml,
ferritin>1650 ng/ml idi. Tumér markerlar1 normaldi,
koagulasyon testleri normaldi. Protein elektroforezin-
de monoklonal gammopati saptandi. Albumin %39.8,
alfal %2.9, alfa2 %9.8, beta %6.7, gamma %40.8 idi.
IgG 4850 mg/dl, IgA 13.5mg/dl, IgM 7.22mg/dl idi.
Ikinci tekrarda IgG 4950 mg/dl, IgA 13.9mg/dl, IgM
10.8/dl bulundu. Serum kappa hafif zincir 876 mg/dl,
serum lambda hafif zincir 162mg/dl, idrar kappa hafif
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zincir 219 mg/dl, idrar lambda hafif zincir 1.13mg/dl
idi. Serum Beta2 Mikroglobulin >29.6mg/L idi. Serum
immunfiksasyon elektroforezinde IgG kappa monoklonal
band saptandi. Idrar immiinfiksasyon elektroforezinde
kappa monoklonal band saptandi. Kemik iligi aspirasyon
ve biyopsisinde plazma htcre infiltrasyonu tespit edildi.
Kemik iliginde 2-3 cekirdekli plazma hticreleri géraldu.
Immuinhistokimyasal calismada CD38, kappa, IgG ile
difftiz boyanma goruldu.

Hasta primer plazma hticreli 16semi kabul edildi. VAD
tedavisi baslandi. Birinci kiir sonlandiktan sonra hasta-
nin genel durumu giderek bozuldu ve vefat etti.

Plazma hticreli 16semi, cok nadir goértilen bir 16semi
tartdar. Genellikle cesitli serilere gore plazma hucreli
diskrazilerde plazma hticreli 16semi olusmas: %1-2 ola-
siliktadir. Plazma htcreli 16semilerde klinik tablo klasik
multip] myelomdan akut fulminan l6semi tablosuna
kadar degiskenlik gostermektedir. Tedavi basarisizdir.
Remisyon suresi birkac hafta ile 2-3 ay arasinda degis-
mektedir. Ortalama 6émur 4-8 aydir ve multipl myeloma
gore kisadir. Takip ettigimiz olgu basvurudan yaklasik 1
ay sonra kaybedildi.

Kemik iliginde Dev Plazma Hiicresi

A At

Kemik iliginde plazma hiicreleri ve plazma hiicresinde mitoz

Kemik iliginde Dort Gekirdekli Plazma Hiicresi

4

Kemik Iliginde Plazma Hiicreleri
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Kemik iliginde birden fazla cekirdek ve stoplazmasinda monoklonal protein gériilen
plazma hiicresi
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Abstract:0393 P-293
CIiFT GORME MULTIiPL MYELOMA iSARETi OLABILIiR
Mi? Aynur Ugur Bilgin. N.E.Unv., Meram Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali., Konya

Multiple myeloma monoklonal gamapati ve osteolitik
kemik lezyonlar ile karekterize en sik izlenen malin plaz-
ma hticre hastaligidir. Myelomla birlikte géz tutulumu
ve eslik eden bulgular cok sik olmasada karsilasilmakta
olup ya hastaligin ekstramedtller tutulumu olarak yada
hematolojik ve serum protein anormalliklerinin sonucu
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Burada cift gérme ve bel
agrist yakinmasi ile doktora basvuran ve multipl myelom
tespit edilen bir olgu sunulmustur.

Olgu: 60y, E hasta, Basvuru sirasindaki patolojik
laboratuar bulgulari: Hb: 11.6 gr/dl, Ig G: 50.4 g/L, Ig
M: 0.072 g/L, Ig A: 0.187 g/L, SED: 73 mm/h, T.Prot:
10.1 g/dl, Alb: 4.1 g/dl, CRP: 43.5 mg/L, serum IFE: IgG
lamda, idrar IFE: serbest Lamda, Sitogenetik sonucu:
13q del. Kemik grafilerinde multipl litik ezyonlar1 vardi.
Karanial BT ve g6z MR sonuclari: Normaldi. Hastaya
Multipl myeloma tanisi1 konularak Velcade-dexametazon
(Vel-dx) protokolu baslandi. G6z bulgular: serum protein
anormalliklerine bagli olabilecegi distintildt. 3 ktr Vel-
dx sonucu tama yakin yanit elde edildikten sonra has-
taya kok hiicre mobilizasyonu yapilarak ardindan otolog
kok hticre nakli yapildi. Tedaviler sonrasi goz bulgulart
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tama yakin, bel agrisi ise tamamen kaybolan hasta halen
tama yakin yanith olarak takip edilmektedir.Plazma
hiicre hastaliklarina eslik eden g6z bulgulart oldukca
nadir olup, hastaligin ilk isareti olabilecegi gibi hastalik
nukstUinUnln bir isareti olabilmektedir. Bizim vakamiz
cift gobrme yakinmasi 6ncelikli gbz doktoruna basvurmus
uzun sureli arastirmalar sonucunda herhangi bir sey
bulunamayarak klinigimize yénlendirilmis myeloma tani-
s1 konularak tedavi edilmistir.

Abstract:0424 P-294
PLEVRAL TUTULUM IiLE TANI ALAN MULTIPL
MYELOMALI BIR OLGU. Funda Pepedil!, Ali Eser!,
Burcin Saglam? Cafer Adiguzel', Isitk Kaygusuz!,
Guven Yilmaz!', Bulent Kantarcioglu!, Tulin Firath
Tuglular!. 'T.C. Saglik Bakanligi Marmara Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Béliimii, Istanbul. 2T.C. Saglik Bakanligt
Marmara Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Istanbul

Amagc: Multipl myelom, plazma hticrelerinin neoplas-
tik ¢ogalmasi ve monoklonal immuinglobulin sentezi ile
karakterize hematolojik bir malignitedir. Hastaligin ilk
klinik bulgular1 kemik veya kemik iliginin plazma hticre-
leri ile infiltrasyonu sonucu ya da artmis hafif zincirlere
bagli bobrek hasari nedeni ile olusur. Tani sirasinda %7
oraninda ekstramedtller plazmositom goérulebilir, ancak
plevra tutulumu olduke¢a nadirdir. Bu bildiride, az rast-
lanan ve genelikle ilerlemis hastalik ile birlikte gortilen
miyelomatéz plevral eflizyonun ilk klinik bulgu olarak
ortaya ciktigi multipl myelomlu bir vakanin sunumu
amaclanmistir.

Gerec-Yontem: Vaka sunumu

Bulgular: Altmis bes yasinda bayan hasta 1 yildir
olan bel agris1 nedeni ile bagvurdu. Fizik muayenede
sol tarafta solunum sesleri azalmis bulundu. Akciger
grafisinde sol hemitoraksta eflizyon ile uyumlu yogunluk
artis1 saptandi. Torasentez 6rnegi eksuda ile uyumlu idi.
Plevral sivinin sitolojik incelemesinde atipik malign htic-
reler goértuldi. Tani igin yapilan parietal plevra biyopsi-
sinde plazma hucrelerinin neoplastik infiltrasyonu rapor
edildi. Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin: 7.7 gr/
dL, hematokrit: 22 %, kreatinin: 0.6 mg/dL, kalsiyum:
8.2 mg/dL, albumin: 2.1gr/dL, LDH: 280U/L, 1gG:69
g/L, IgM:0.1 g/L, IgA:0.2 g/L ve serum immunfiksasyon
elektroforezinde IgG kapa monoklonal bant mevcuttu.
Multipl myeloma oldugu duiistintilen hastanin kemik iligi
biyopsisinde %70 oraninda plazma hucresi rapor edil-
di. Kemik grafilerinde vertebrada kompresyon frakttirt
goruldu ve bel agrisi icin palyatif radyoterapi uygulandi.
Sonrasinda VAD (vinkristin, adriamisin,deksametazon)
kemoterapisi baslanmak Uzere yatirildi. Kemoterapi
oncesi solunum sikintis1 nedeni ile toraks ttipa takildi
ve tedavinin 3. glinlinde ates nedeni ile kemoterapisi
sonlandirildi. Hastaya MSSA kaynakli akciger infeksi-
yonu icin yeterli stirede antibiyotik tedavisi uyguland:
ve bleomisin ile plérodezi yapildi. Izleminde ikinci kiir
kemoterapisi otolog kék hiicre nakli i¢in uygun olmadigt
dustuntlerek VMP (bortezomib, melfalan, prednizolon)
protokolti olarak baslandi. Toplam 3 kiur VMP sonrasi
akciger grafisinde yeni bulgusu olmayan ve M proteini
kaybolmus olan hastanin kemoterapisine ayaktan tedavi
Unitesinde halen devam ediliyor.

Sonug: Plevral eflizyon multipl myeloma seyrinde
nadir gorultr ve gesitli sebeplere baglh olabilir: nefrotik
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sendrom, pulmoner emboli, amiloidoz, kalp yetmezligi
gibi. Plevra tutulumuna bagli malign plevral eflizyon ise
oldukca nadirdir (<%1), genelikle ilerlemis hastalik ile bir-
liktedir ve kétil prognozu gésterir. Ote yandan, vakamiz-
da oldugu gibi plevral tutulum ile multipl myelom tanisi
alan hastalar literattirde sadece az sayida olgu sunumu
olarak bildirilmistir ve bu vakalardan farkli olarak hasta-
mizda tedavi ile kisa stirede yanit elde edilmistir.

Abstract:0509 P-295
OTOLOG NAKIL SONRASI TEKRARLAYAN
KRIYOGLOBULINEMiI OLGUSU. Giil Tokgdz, Simten
Dagdas, Funda Ceran, Cenk Sunu, Berna Ozturk,
Aysun Génderen, Giilsiim Ozet. Ankara Numune Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Kriyoglobulinemiler; maligniteler, enfeksiyonlar, oto-
immun nedenler gibi cok cesitli hastaliklarla birliktelik
gosterebilirler. Monoklonal kriyoglobulinemi hematolojik
malignitelerle iliskili olabilir. Kriyoglobulinemi klinigi ile
basvuran ve multiple myelom tanisi alan olguyu sunmay1
uygun bulduk.

55 yasinda erkek hasta bir yildir her iki el sirtinda
ve kulaklarda sogukta belirginlesen morarma ve agri,
morararan alanlarda kicuk ulsere, nekrotik lezyonlarin
olusmasi nedeniyle romatoloji kliniginde vaskulit 6n
tanisiyla tetkik edilip tip 1 krioglobulinemi tanisi konan
hasta IgG ytksekligi nedeniyle bélimtmuize yonlendiril-
mis. Immunfiksasyon elektroforezinde IgG kappa monok-
lonal gamapati ve kemik iligi aspirasyonunda %25-30
oraninda atipik plazma huicresi ile multiple myelom tanisi
konuldu. Bel agrisi nedeniyle cekilen lumbar MR’ inda
L4 vertebrada myelom tutulumunu distindlren noduler
lezyonlar saptandi. Gérme bulanikligi nedeniyle yapilan
fundus muayenesinde bilateral retinal damarlarda tor-
tiosite artis1 vardi. Hastaya ISS skorlamasina gore EIII
multiple myelom tanisi kondu ve kemoterapi baslandi.
Parsiyel remisyon elde edilerek ytksek doz kemoterapi
destekli otolog kék hiicre transplantasyonu (OKIT) yapil-
di. Hastada OKIT yapildiktan iki y1l sonra relaps gériildd.
Karin cildi, her iki el sirt1 ve gluteal bdlgesinde sogukta
beliren agrili, ciltten kabarik ekimotik lezyonlar saptan-
di. Hastaya kemoterapi ve ardindan 2. otolog kék hticre
nakli planland: ancak hasta tedaviyi kabul etmedi. Bir
ay sonraki kontrollerinde havalarin isinmasiyla birlikte
cildindeki tim lezyonlarin tamamen kayboldugu géruldu.

Tip 1 kriyoglobulinemi; plazmaferez ve myeloma
yonelik tedavi ile basarili sekilde kontrol altina alinabilir
ancak relapslarla seyreder. Hastamizda OKIT sonrasi
kisa stirede, kriyoglobulinemiye ait belirtilerin ntiks ettigi
goralmustur.

Abstract.0106 P-296
SERUM LDH DUZEYi PROGRESIF MM HASTALIGININ
iZLEMINDE KULLANISLI BiR KLINiK MARKIRDIR.
Hava Uskiidar Teke!, Mustafa Basak?, Deniz Teke3,
Mehmet Kanbay®. ‘Kayseri Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kayseri. ?Kayseri Egitim
ve Arastrma Hastanesi, I¢ Hastaliklarnt Klinigi, Kayseri.
SKayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Kayseri. “*Kayseri Egitim ve Arasturma Hastanesi,
Nefroloji Klinigi, Kayseri

Girig: Multiple myelomanin seyrinde serum beta2-
mikroglobulin, serum alblimin, trombosit sayisi, serum
kreatinini ve yas survival acisindan guicli belirleyicilerdir.
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Yuksek laktat dehidrogenaz (LDH) seviyeleri de bu prog-
nostik belirteclerden beta2-mikroglobulin ile koreledir.
Multiple myelomanin baslangicinda ytksek LDH sevi-
yeleri nadir gérulmektedir, fakat hastalik ilerlediginde
LDH degerleri tani donemindeki degerlere gore artis
gostermektedir.Bu yazida tani asamasinda LDH deger-
leri normal iken, takibinde LDH seviyeleri normalin 27
kat1 kadar artan ve ekstramedtller plazmasitom gelisen,
fulminan seyirli bir multiple myeloma olgusunu sunduk.

Olgu: 80 yasindaki bayan hasta. Anemi (Hb 8,16
gr/dl),beyazkire 2,9x10%/uL bisitopeni acisindan tetkik
edilen hastaya Evra 3A IgA tipi MM tanisi konuldu. Tani
déneminde CRP ve LDH degerleri normaldi. MP tedavisi
baslandi. Tedavi stiresince IgA dtizeylerinde ve monoklo-
nalitede azalma izlendi. LDH degerlerinde artis olmadi.
6.ktir tedavisinden o6nce enfeksiyon tablosu nedenli
kemoterapisi verilemedi.Antibiyotik tedavisi altinda atesi
gerileyen hastanin LDH degerlerinde ytikselme saptandi.
Kemik iligi biyopsisinde %50 oraninda kappa monoklona-
litesi gosteren plazma hticre artisi izlendi. Kemik iliginin
yapildig1 glin ani olarak sag alt ekstremitede glic kaybi
gelisen hastaya cekilen serebral MR normal, MR’da sak-
ral 3-4, L1-L2, T5-9 vertebra diizeyinde yumusak doku
kitleleri géruldu (Sekil 1-2). Hasta nérosirurji tarafindan
acil olarak operasyona alindi, patoloji sonucu plazmasi-
tom saptandi. Hastaya haftalik deksametazon tedavisi
uygulandi. Deksametzon tedavisi altinda LDH degerleri
7557U/L seviyelerinden 2000U/L duzeylerine kadar
geriledi. Takibinde radyoterapi tedavisi planlanan hasta-
nin ani olarak gelisen nefes darligi ve bilin¢g kayb: oldu.
Akciger 6demi sonrasi hasta ex oldu.

Tartisma: MM’nin baslangicinda ytksek LDH sevi-
yeleri nadir gértilmektedir.Olgumuzda da hastaligin bas-
langicinda LDH dtzeyleri normaldi ve hastaligin prog-
resyonu ile duzeyleri artti. Olgumuzda tani dénemi ve
kemoterapi stiresince LDH dtizeyleri dustik seyretmesine
ragmen progresyon sonrasi ve klinige eklenen ekstra-
medtller plazmasitomlar ile LDH duzeyleri 7557U/L
duizeyine kadar cikmis ve hasta fatal seyretmistir.LDH
duizeyini yukseltebilecek diger klinik durumlar olan
hemolitik anemi, pnémoni, pankreatit, kalp yetmezligi
ekarte edilmistir. LDH izoenzimlerinden LDH-3 ve LDH-4
yuksek saptanmistir.

Sonug¢: MM’l1 hastalarin takibi sirasinda LDH degerle-
rinde olan anormal ytksekliklerde diger nedenler ekarte
edildikten sonra hastalik progresyonu dustnutlmelidir.
Kemik iligi ve laboratuvar degerlendirmeleri ile progres-
yon veya nuks gosterilmelidir. LDH seviyeleri 2000-7000
civarinda olan hastalarda ise mutlaka ilave olmus plaz-
masitomlarin varligi dastnutlmeli, klinik bulgular gelis-
meden erken dénemde tiim viicut taramasi yapilmali ve
erken tedavi baslanmalidir.
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Sekil 2. Lomber vertebra alaninda plazmositom

Abstract:0594 P-297
KARACIGER PLAZMASITOMU VE ASIT GELISEN
RELAPS MULTIPLE MIYELOMALI OLGU. Ali Eser,
Funda Pepedil, Cafer Adiglizel, Isik Atagtindtiz, Gliven
Yilmaz, Bllent Kantarcioglu, Ayse Tulin Tuglular.
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dals,
Istanbul

Multipl myelom, plazma htcrelerinin neoplastik
cogalmasi1 ve monoklonal immiuinglobulin sentezi ile
karakterize hematolojik bir malignitedir. Kemik dis1
miyelom infiltrasyonu otopsi serilerinde relatif olarak sik
olmasina ragmen 6lim 6ncesi nadir goraltr. Diffiz hepa-
tik infiltrasyon yaygin bir bulgudur(%50) fakat nodtler
formu oldukca nadir goraltir. Bu bulgu miyelomun cok
agresif olusuyla iliskilidir ve genellikle ¢cok agresif tedavi
yaklasimlari ile bile k6tti sonugclanir.

Biz nadir bir vaka olan karaciger plazmasitomu ve
asitin birlikte géruldagi ig A tipi miyelomu olan vakayi
rapor ettik. 1 yil 6nce multipl miyelom tanisi konulan
51 yasinda bayan hasta, uygulanan tedavi sonrasinda
yapilan otolog kok hticre naklinden 6 ay sonra boyunda
sislik, ciltte ve skleralarda sarilik sikayetiyle basvurdu.
Batin BT de karacigerde kitleler saptandi. Biyokimya
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tetkiklerinde kolestatik hiperbiltiribinemi tesbit edildi.
Karacigerdeki kitlelerden yapilan biyopsi sonucunda plaz-
masitom tanis1 konuldu. 4 kiir bortezomib,deksametazon
tedavisi ile yeterli cevap alinamadi. Radyoterapi tedavisi
sonrast kismi regresyon saptandi. Sonrasinda karinda
sislik gelisti. Ultrasonografide asit saptandi. Asit sivi-
sinda plazma hucreleri gosterildi. Lenalidomit tedavisi
basland: ancak hasta kaybedildi.

Asit Multipl miyelomun nadir bir komplikasyonu-
dur. Daha 6nce rapor edilen vakalarin ¢ogunlugu Ig A
tipi Miyelomla iligkilidir. Miyelom hticreleri ile periton
infiltrasyonu yoluyla asit olusumu sikligi daha azdir.
Literatiirde miyelomat6z asitli hastalar, yuksek oranda
Ig A paraproteinemisine sahiptir ve kemik anormallikleri
yoktur.

Miyeloma direk malign hticre infiltrasyonu, ana safra
kanali veya pankreasta plazmasitoma nedeniyle bilier
obstriiksiyon ve amiloid birkimi yoluyla karacigeri etki-
leyebilir. Plazma hucre infiltrasyonu difftiz olabilir veya
bu vakada oldugu gibi tek veya multipl plasmasitoma
seklinde olabilir. Literatlirde birkac 6rnekte tani aninda
tekli veya multipl karaciger plazmasitomu tanimlanmis-
tir. Multipl miyelomda karaciger fonksiyon testlerinde
anormallikler ve karacigerin yogun plazma hucresi ile
infiltrasyonu yaygin bir bulgudur fakat klinik olarak ses-
siz seyreder. Nadiren akut karaciger hastalign seklinde
prezente olur. Karaciger plazmasitomlari, progrese mye-
lomlarda ¢ok nadir gorulur.

Asit multipl miyelomda karaciger infiltrasyonu, kalp
yetmezligi, renal hastalik, portal hipertansiyon, infekfiyoz
peritonit veya peritoneal infiltrasyon yoluyla olusabilir.
Ig A tipi myelomlarda daha ¢ok gorulur. Kalp yetmezligi
ve renal hastalik bizim hastamizda mevcut degildi. Batin
ultrasonunda peritoneal implant saptanmadi. Hastamiz
Ig A tipi lambda hafif zincir tipindeydi.

Karaciger plazmasitomu kot prognoz gostergesidir.
Tedavide kemoradyoterapi, steroidler ve secilmis vakalar-
da yuksek doz kemoterapi hemapoietik kok hticre nakli
ile hastaliksiz sag kalimda ve ortalama sagkalimda iyiles-
me saglanabilir. Yeni anti miyelom ajanlar glinimuizde
kullanilmasina ragmen prognozu kotudur.

Abstract:0602 P-298
MEME VE CENEDEKiI KITLE ILE SIRADASI
PREZENTASYON GOSTEREN MULTIiPL MYELOM
OLGUSU. Ipek Yénal', Ozlem Yilmaz!, Bettil
Vatankulu?, Meliha Nalgaci!, Sevgi Kalayoglu Besisik!.
!fstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali. 2Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dali, Istanbul

Ekstramedtiller plazmositomlar (EMP), kemik veya
yumusak dokuda monoklonal plazma htcrelerinin soli-
ter kitleleridir. Yumusak dokuda oldugu zaman en sik
st solunum yolunu ve gastrointestinal sistemi etkiler.
Memenin plazmositomlar: oldukca nadirdir. Multipl mye-
lomda (MM) oral lezyonlar nadiren hastaligin ilk belirtisi
olarak ortaya c¢ikar.

35 yasindaki kadin hasta dis cekimi sonrasinda
sol list cenede uzayan agr1 ve sislik sikayeti ile ITF Dis
Hastaliklar1 ABD’ina basvurdu. Panoramik radyografide
sol maksilla ve her iki mandibulada multipl radyoltisent
lezyonlar saptanmis (Sekil 1). PET’inde her iki meme
gland1 diizeyinde yumusak doku dansitesinde yer yer
konglomerasyon gosteren hipermetabolik kitle lezyonlar,
sag frontal bolge, sol maksilla, her iki sfenoid kemik,

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

her iki mandibula, humerus, sternum, sagda belirgin
sakrum duizeyinde, sol over loju, uterus korpus anterio-
runda intramural alanda yogun FDG tutulumu gosteren
lezyonlar saptand: (Sekil 2). Sag memedeki 4x3 cm kitle
lezyondan yapilan trucut biyopsisinde kappa hafif zincir
monotipili neoplastik plazma hticre infiltrasyonu saptan-
di. ITF Hematoloji BD’ina yénlendirilen hastanin Hg:8g/
dl, Htc:%28, trombosit:380000, kreatinin:0.6, Ca:9.4,
M-protein: 2.47 g/dl saptandi. Serum immunfiksasyon
testinde IgG kappa monoklonal gammopati saptandi.
Serum kappa hafif zincir: 907 mg/L idi. MM (Durie
Salmon:evre IIIA, ISS:evre II) tanisiyla bortezomib, dexa-
metazon ve zoledronik asit baglandi. Ilk kiir ardindan sag
femur ve sol humerusta patolojik fraktiir gelisti. Cerrahi
rekonstriksiyon ve ardindan radyoterapi uygulandi.
Serum kappa hafif zincir:1710 mg/L’ye ytukseldi. Agresif
seyir gosteren hastaya 2.ktirde siklofosfamid eklendi.
6.ktirden sonra PET’inde tutulumlar geriledi ve serum
immunfiksasyon testinde 6zellik saptanmadi. Tam yanith
halde melfelan 200 mg/m? ardindan otolog koék hticre
nakli yapildi. Bes ay sonra PET’inde sag meme dis kad-
ran, sol frontalde belirgin olmak tizere kraniumda, iske-
let sisteminde, karacigerde multipl hipermetabolik FDG
tutulumlar: saptandi. Otolog nakil sonrasinda ilk ntukst
nedeniyle bortezomib+DCEP kemoterapisi baslandi. HLA
uyumlu verici bulunmadi. 3 kiir sonrasinda PET’inde sag
memedeki lezyonun SUVmax’inin azalarak devam ettigi
ve diger lezyonlarin tamamen geriledigi gortldu. Cok iyi
kismi yanitlh olarak degerlendirildi. Bortezomib idame
tedavisi baslandi. Halen ITF Hematoloji polikliniginden
takip edilmektedir.

EMP, %15 MM tanis1 ve %15 hastalik seyri sirasinda
ortaya cikar. Primer soliter plazmositomlar genellikle iyi
prognoz tasirken myelomun progresyonuna sekonder
gelisen plazmositomlarin seyri kotudur. Literattirde bil-
dirilen meme plazmositomlarinin yarisindan fazlasi tek
taraflidir ve cogunlugu MM seyri sirasinda ortaya cikar.
MM’un maksillofasyal tutulumunu tanimak erken teshis
icin Oonemlidir ¢tnkd ilk belirti cenede olabilmektedir.
Bilateral meme Kkitlesi ve maksillofasyal tutulum ile pre-
zente olan olgumuz nadir 6zelligi nedeni ile sunulmaya
deger bulunmustur.

Sekil 1. Panoramik radyografide saj mandibulada multipl radyoliisent lezyonlarin
gorinimi
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Sekil 2. PET'inde sag memede daha belirgin hipermetabolik FDG tutulumu, kranial,
iskelet sistemi ve karacigerde multipl metastazla uyumlu hipermetabolik FDG
tutulumlannin gérinimii

Abstract:0364 P-299
INTRAKRANIYAL PARANKIMAL SOLITER
PLAZMOSITOM. Mesut Ayer!, Mustafa Ali Akcetin?,
Alpertunga Kara®, Cengiz Acar?, Ezgi Aycicek?, Kaan
Baturay?, Fatma Aylin Ayer®. 'Haseki Egitim ve Arasturma
Hastanesi, Hematoloji Béliimii, Istanbul, 2Haseki Egitim ve
Arastrma Hastanesi, Nérosirurji Klinigi, Istanbul,’Haseki
Egitim ve Arasttrma Hastanesilc Hastaliklart Klinigi,
Istanbul

Soliter plazmasitom, plazma hticre hastaliklarinin
nadir gortlen bir seklidir. Kesin sikligi bilinememek-
le birlikte, tim plazma hticre hastaliklarinin yaklasik
%3-5’ini olusturmaktadir. Ortalama goértlme yas:t 55
ve K/E orani:2/3 tur. Osseos/intramedullary (kemik
dokudan kaynak alan) ve ekstraosseos/extramedullary
(kemik dig1 dokudan kaynaklanan) olmak tizere iki grup-
ta incelenebilir ancak takip ve tedavi yontunden fark gos-
termemektedir. Saptanan tek lezyon disinda myelomun
diger bulgularinin olmamasi temel 6zelligidir. Cok nadir
olgular seklinde coklu plazmasitom (multiple plasmasito-
mas) bildirilmistir. En sik ektramedullar yerlesim yerleri;
paranazal sinusler, burun, nazofarinks ve tonsillerden
olusak Ust solunum yoludur. Bunun disinda lenf nodla-
r1, akciger, tiroid, gastraintestinal kanal, kraciger, dalak,
pankreas, testisler, meme ve cilt tutulabilir. Santral
sinir sistemi kaynakli soliter plazmasitom oldukca nadir
gortlmektedir.

46 yasinda erkek hasta, 5 yildir kafasinin arka kis-
minda (oksipital boélgede) mevcut olan sislik ve son 3
aydir bas agris1 sikayetinin eklenmesi Uizerine noroloji
boélumine bagsvurmus. Yapilan muayene ve tetkiklerde
suur acik, koopere, pupiller izokorik, DIIR(+/+), GKS:15,
motor duyu defisiti yok, kranial alan intakti DTR’ler
normoaktif, TCR'ler fleksérdti. MR da sag oksipital bol-
gede alt kesimden baslayan ytuksek konveksiteye kadar
devamlilik gosteren, komsu oksipital kemikte belirgin
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destrtiksiyona neden olan, en genis yerinde 71x42 mm
boyutlarinda kitle kontrastli MR ile incelendiginde; icinde
yer yer kistik alanlarin izlendigi beyin parankimi ile izo-
intens kontrast sonrasi kistik alanlar disinda homojen
tutulum izlenen kitle, beyin parankiminde basi belirtisi
olusturmamakla birlikte itilmeye yol acan lobtile kontur-
lu kitle saptandi. Hasta komplikasyonsuz sekilde opere
edildi. Materyalin patolojik incelemesinde plazmasitom
saptandi. Yapilan PET-CT, serum ve idrar immunfik-
sasyon ve kemik iligi biyopsilerinde myeloma ait bulgu
saptanmadi. Soliter ekstramedullar plazmasitom olarak
tani alan hasta radyoterapi sonrasi 3 aylik takibe alindi.

Intrakarniyal soliter ekstramedullar plazmasitom,
nadir gorulmekle birlikte tam sifa ile tedavi edilebilir bir
hastaliktir. Olgularin tedavi sonrasi dénemde myelom
gelisebilecegi unutulmamali ve 1-3 aylik takipleri dtizenli
olarak yapilmalidir.

Kontrasth MR

Dhag #11, Ml

Kraniyal MR
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Abstract:0281 P-300
REFRAKTER MYELOMA SEYRINDE ASIiT OLUSUMU.
Melda Comert!, Zafer Gokgoz!, Ajda Ersoy Gunes!,
Mine Hekimgil?, Gliray Saydam!, Filiz Buyukkececi'.
'Ege Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Izmir. 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim
Dali, Izmir

Amacg: Asit multipl myelomun nadir bir komplikasyo-
nudur ve genelde karacigerin plazma hticreleri tarafindan
infiltrasyonu nedeni ile ortaya c¢ikan portal hipertansi-
yona baglidir. Daha az siklikla ise myelom hticrelerinin
peritoneal infiltrasyonu sonucu olusmaktadir. Bu yazida
nonsekretuar myelom tanisindan 4 yil sonra peritoneal
infiltrasyon saptanan bir vaka sunulmaktadir.

Gerec-Yontem: 48 yasinda erkek hasta Aralik
2008’de nonsekretuar multipl myelom evre 2A olarak
tan1 almistir. Hastaya 4 kir VAD (vinkristin, adriyamisin,
deksametazon) tedavisi verildi. Haziran 2009’da kontrol
kemik iligi degerlendirmesinde %10 dolayinda bir kismi
multintikleer gérintimde plazma htlcreleri saptanmasi
tizerine hastaya VCD (bortezomib, siklofosfamid, deksa-
metazon) tedavisi basland: ve 8 kiir tedavi sonrasi Nisan
2010’da yapilan degerlendirmede plazma htcre infiltras-
yonun devam ettigi saptandi. Takibinde progresif kreati-
nin yuksekligi gelisen hasta Haziran 2010’da hemodiyaliz
programina alindi. Hasta Mayis 2012’de karinda sislik
ve nefes darlig1 sikayeti ile bagvurdu. Batinda asit varligi
saatanan hastada, asit sivisi tetkiklerinde total prote-
in:5.3 g/dL, albtimin:3.0 g/dL, LDH:301 U/L saptandi.
Serum-asit albimin gradienti (SAAG) (serum albtUmini
—asit albtimini) 0.3 saptandi. Asit sivisinin sitolojik ince-
lemesinde ise ktictik lenfositler, polimorf ntiveli 16kositler
ve mezotel hticreleri yanisira atipik morfolojide plazma
huicreleri saptandi. Hasta multiple myeloma peritoneal
infiltrasyon kabul edilerek glinasiri parasentez uygulan-
di. Parasentez sonrasi intraperitoneal 40 mg deksameta-
zon tedavisi verilen hastanin asit sivisi gerilemedi ancak
kontrol sitolojik degerlendirmelerinde plazma hticreleri-
nin kayboldugu goézlendi.

Bulgular: Olgumuz refrakter/relaps multipl mye-
lomun nadir gorulen bir sekli ile bagvurdu. Tani asit
swvisinda atipik plazma htuicrelerinin gortilmesi ve dusuk
SAAG ile kondu. Hastanin asit sivisi intraperitoneal dek-
sametazon tedavisi ile gerilemedi, ancak asit sivisinda
plazma htcreleri kayboldu. Hastanin myeloma nedeniyle
sistemik tedavisi halen devam etmekte olup, dtizenli dia-
liz programindadir.

Sonug: Peritoneal tutulum nadirde olsa asit ile bas-
vuran myelom hastalarinda akilda tutulmalidir. Tutulum
saptandiginda palyasyon amaciyla intraperitoneal deksa-
metazon kullanilabilir.

XXXVIIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Sekil 1. Asit sivisinda plazma hiicreleri

Abstract:0129 P-301
MULTIPLE MYELOMA iLE ILISKILENDIRILEN BIiR
AKCIGER RADYOLOJIK BULGUSUNUN KLINiK
IDENTIFIKASYONU. Muzaffer Keklik!, Serdar Siwvgin!,
Afra Yildinm?, Koray Demir?, Ayse Ozdamar?®, Suat
Ali Dogan®, Mustafa Cetin'. ‘Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali. ?Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Bilim Dali. 3Erciyes Universitesi Kemik
Iligi Transplantasyon Merkezi. *Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklart Bilim Dali, Kayseri

Giris ve Amac: Multiple Myeloma ile senkronize solid
tamor birlikteligi nadir gérultir. Multiple Myeloma teda-
visi altinda iken akciger adenokarsinom tanisi alan az da
olsa olgu bildirimi mevcuttur.

Multiple Myeloma’da akciger tutulumu nadirdir,
enfeksiyon daha sik gorulur. Bir calismada 958 Multiple
Myeloma hastasi incelenmis, akciger tutulumunu dusun-
durebilecek bulgular %10 olguda saptanmais olup, sadece
1 olguda histolojik olarak Multiple Myeloma akciger tutu-
lumu gosterilebilmistir. Akciger tutulumu durumunda
tedavi 6nem arz etmektedir.

Bu yazida; Multiple Myeloma tanisi ile takipte iken
hemoptizi gelisen ve gorunttleme yontemi ile akciger
tutulumundan stphelenilerek biyopsi alinan bir olgunun
yonetimini degerlendirdik.

Yontem-Olgu: 80 yasinda erkek hasta, bel agrisi ile
basvurdugu merkezde anemi, sedimantasyon yuksekligi
saptanarak Hematoloji boliimtine yonlendirildi. Periferik
yaymada rulo formasyonu goérulen hastanin immun fik-
sasyon tetkikinde Ig A-Lambda monoklonalitesi saptana-
rak kemik iligi biyopsisi yapildi, aspirasyonda %20 tze-
rinde plazma hticresi gortldt. Kemik ilgi biyopsi sonucu
ile hastaya evre 2 Multiple Myeloma tanisi1 konularak;
Melphalan, Talidomit, Prednisolon kemoterapisi veril-
di. Takibinde Bortezomib, Siklofosfamid, Deksametazon
tedavisine gecilen hastada takipler sirasinda hemopti-
zisi gelismesi Uzerine cekilen akciger grafisinde atipik
infiltrasyon saptaninca tutulum stphesi ile Hematoloji
bdlimune yatirildi. Nétropenik ates nedeniyle Imipenem
tedavisi baslanan hastaya daha sonra Moksifloksasin
eklendi. Cekilen toraks BT’de sol akciger tist lobda birkac
adet en buyltgu sol parakardiak yerlesimli 4.5 cm caph
yumusak doku dansitesinde goértintmler tespit edildi.
Tutulum stphesi ile lezyondan biyopsi alindi. Akciger
dokusundan Nokardia ve Aktinomices i¢cin gdnderilen
kultar sonuclar1 negatif geldi. Galaktomannan negatif
sonuglandi. CMV-PCR tetkiklerinde stpheli pozitiflik
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tespit edilerek takip edilen hastanin 12 giin sonra cekilen
toraks BT’de regresyon saptandi. Akciger biyopsi sonucu
organize pnémoni olarak geldi. Takibinde genel durumu
diizelen hasta tedavinin 20. glintinde taburcu edildi.

Sonuc¢ ve Tartigsma: Nadir de olsa Multiple Myelom
ile birlikte soliter akciger kanseri veya Multiple Myelom’a
ait akciger tutulumu goértlebilmektedir. Bizim olgumuz,
hemoptizi ile bagvurdugunda cekilen Toraks BT gértuntu-
sU ile primer veya sekonder malignite stiphesi ile derhal
ileri tetkike alinmis olup, diger taraftan da antibiotik
tedavisi ile erken dénemde bulgularda regresyon saptan-
mustir. Akciger biyopsi sonucu ile de malignite éntanisin-
dan uzaklasilmistir.

Plazma htucreli neoplazmlar, antibiyotik tedavisine
yanit vermeyen akciger infiltrasyonu birlikteliginde dik-
katle takip edilmelidir.

A

Sekil 1. 12.04.2012 Toraks BT. Sol akciger tist lobda en biyiigu sol parakardiak
yerlesimli 4.5 cm ¢aph yumugak doku dansitesinde goriiniimler

Sekil 2. 24.04.2012 Toraks BT 72.04.2012 tarihli BT ile yapilan karsilagtirmada
tarif edilen en biiyiigi sol parakardiyak yerlesimli yumusak doku dansitesindeki
gdrindmlerin boyutunda azalma izlenmektedir. (Radyolojik olarak regresyon)

240

Abstract:0517 P-302
TROMBOSITOPENI iLE BASVURAN MULTIPL MYELOM
VAKASINDA OTOLOG PERIFERIK KOK HUCRE NAKLI
SONRASI AZALMIS SAG KALIM TROMBOSITOPENI
ILE ILiSKILi OLABILIiR Mi ?. Evrim Dogan Kése, Asu
Fergtin Yilmaz, Seckin Cagirgan, Ajda Ersoy Gunes,
Melda Comert, Guray Saydam, Zafer Gokgoéz, Filiz
Vural. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢c Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Tzmir

Amagc: Multipl miyelom (MM) plazma htcrelerinin
malign bir hastaligidir. MM’da tani aninda anemiye sik
rastalanirken trombositopeni beklenen bir bulgu degildir.
Burada, trombositopeniye bagh kanama semptomlariyla
basvuran, remisyon déneminde trombositopenisi diizelen
ve trombositopeniye bagh semptomlarla niiks olan agresif
seyirli MM olgusu sunulmustur.

Olgu: 69 yasinda kadin hasta, Agustos 2009’da,
vicudunda morluklar ve tekrarlayan burun kanamasi
yakinmalan ile basvurdu. Fizik muayenede hasta soluk
gorinumdeydi. Hemograminda WBC:5700/mm?®, Hb:7.3
g/dl, trombosit (plt): 61.000/mm?, cevresel kan yayma-
sinda trombositler azalmisti ve rulo olusumu saptandi.
Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde ¢ogunlugu atipik
morfolojide %80 plazma htcresi izlendi. Serum immun-
fiksasyonunda IgG Lambda tipi monoklonal gammopati,
idrar immunfiksasyonunda Lambda hafif zincir monok-
lonal bant saptandi. 24 saatlik idrarda protein:980 mg/
glin, Serum M protein: 7978 mg/glin’dti. Kemik surveyde
tim kemik yapilarda yaygin litik lezyonlar mevcuttu.

Hastaya Evre 3A Multiple myelom tanisi ile Vinkristin,
Adriamisin, Dekzametazon (VAD) protokolti baslandi.
1. Kur kemoterapi(KT) sonrasi hastanin PLT degeri
167000/mm®¥e ytkseldi ve kanama bulgular1 dtizeldi.
3 kur VAD sonrasi hastada refrakter hastalik diustnu-
lerek Bortezomib 1.3 mg/m?-dexametazon 40 mg/gin
(1,4,8,11.gtin) protokoltine gecildi. 3. Kur Bortezomib-
Deksametazon tedavisi sonrasinda hastaya tam yanitla
200 mg/m? dozunda melphelan ile otolog periferik kok
hiicre nakli yapildi. Transplantasyon sonrasi tam remis-
yon ile izlenen hastada 9. ayda tim vlcutta ekimoz,
burun kanamas: yakinmalariyla poliklinikte degerlen-
dirildi. Hb: 9 g/dL, WBC:6830/mm?, PLT: 45500/mm?,
serum ve idrar immunfiksasyon ve elektroforezinde
hastaligin ntiks ettigi saptandi. Bortezomib 1.6 mg/m?,
Dekort 40 mg(1,8,15,22. Gunler) protokoliine baslanan
hastada 1. Kur KT sonrasi kanama bulgular geeti. 2.ktr
KT’den sonra PLT: 163000/mm? oldu ve 6. Kir sonrasi
cok iyi kismi yanit (VGPR) ile izleme alindi. 6 ay sonra
hasta agiz ici mukozasinda kanama, tiim vlcutta mor-
luklar ile geldi; trombositopeni (PLT:13500/mm?), anemi
(Hb:6.1 g/dL) ve hastalikta progresyon saptanmasi Uize-
rine Velcade-Deksametazon-Siklofosfamid protokoltine
baslandi. Hasta KT sonrasi febril nétropeni ile hastanede
tedavi gérmekte iken gelisen sepsis nedeni ile kaybedildi.

Sonug¢: Bu olgu ile tani ve nuks sirasinda gorulen
trombositopeninin multipl myelom seyrinde kétt prognoz
ile iliskili olabilecegini diisiinduk. Literattirde multiple
myelom seyri sirasinda farkli mekanizmalara bagh olarak
gelisen ciddi trombositopeninin varligi ve kot prognozla
iliskili olabilecegi bildirilmekle birlikte hastalik presen-
tasyonu ile birlikte trombositopeni olgusuna rastlanma-
mistir. Bu olgu, basvuru ve ntiks sirasinda ciddi trom-
bositopeni ile gelmis olan tedavi sirasinda trombositleri
normal sinirlara ulasan multipl myelom olgusu olmasi
acisindan ilgi cekici oldugu dustuntldu.
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Pediatrik Akut Losemiler

Abstract:0540 P-303
COCUKLUK CAGI AKUT LOSEMILERINDE APOPTOTIK
YOLAKTA TRAIL VE TRAIL LiGAND. Biilent Antmen,
Zeliha Haytaoglu, Ilgen Sasmaz, Barbaros Sahin
Karaglin, Akin Yigin, Yurdanur Kilin¢. Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Bilimdals,
Adana

Amagc: Losemilerde ve malign tiimorlerde hiicre ¢cogal-
masi1 ve hlicre apoptozisi arasindaki denge bozulmustur.
P-53 sisteminden bagimsiz olarak apoptozisi uyaran;
ekstrinsik yolagi hedef alan, tedavi yontemleri apoptozi-
sin sadece kanser hticrelerinde uyarilmasini saglayarak
saglikli hticrelerin zarar gérmesini engeller. Timor nekro-
ze edici faktor iligkili apoptozis indtikleyici ligand (TRAIL)
pek cok kanserli hiicrelerde hiicre ylizeyinde bulunur.
TRAIL1n, reseptorlerinden TRAIL-R1 ve TRAIL- R2 ile
baglanmas1 apoptozisi uyarir. TRAIL1n reseptorlerinden
TRAIL-R3 ve TRAIL-R4 ile baglanmasi halinde apopitotik
sinyal olusmamaktadir. Bu calismada ¢ocukluk cagi akut
l6semilerinde tamidaki serum TRAIL duzeyi ve serum
TRAIL reseptorleri; (TRAIL-R1, TRAIL-R2,TRAIL-R3,
TRAIL-R4) duzeylerini arastirdik. Bu duzeyler ile hasta-
larin klinik bulgulari, yasam sureleri arasindaki iliskiyi
saptamay1 amacladik.

Gerec-Yontem: Bu calisma Ekim 2009-Temmuz 2010
tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakultesi
Cocuk Hematoloji ve Cocuk Onkoloji Bilim Dalina bas-
vuran hastalarda yapildi. Calismaya 9 ay-12 yas 8 ay
arasinda yeni almis 23 akut lenfoblastik 16semili (ALL)
hasta ile 9 gliin-19 yas arasinda 14 akut myeloblastik
16semi (AML) hasta dahil edildi. Saglikli kan hastalig1
olmayan, hasta grubuna benzer yas ve cinsiyetteki 21
cocuk, kontrol grubu olarak secildi. Tan1 sirasinda serum
orneklerinden TRAIL ve TRAIL reseptor duizeyleri elisa
yontemi ile arastirildi.

Bulgular: Akut 16semi tanili hastalar ile kontrol grubu
karsilastirildiginda akut l6semi hastalarinda ortalama
serum TRAIL dtizeyi saglikli kontrollerden dustk tespit
edildi. (p=0,004) (p<0,05). ALL ile AML’li hastalarin orta-
lama serum TRAIL duizeyi karsilastirildiginda istatistiksel
olaral anlaml bir fark bulunmadi. (p>0,05). Common ALL
antigen(CALLA) (-) 6nctul B ALL grubunda TRAIL dizeyi
distk tespit edildi. (p=0,004) (p<0,05). ALL’li ytuksek risk
grubundaki (HRG) hastalarda, TRAIL dtizeyi dusuk tespit
edildi. (p=0,008) (p<0,05). Losemi tanis1 alan ve eksitus
olan hastalarda TRAIL dtizeyi dusuk tespit edildi. AML
tanisi alan hastalardan, yasayanlarda yliksek TRAIL-R1
duzeyi tespit edildi. (p=0,03) (p<0,05). Losemili hastalar
saglikli kontroller ile karsilastirildiginda ALL’li hastalar-
da daha yuiksel TRAIL -R3 reseptoru duizeyi bulundu.
(p=0,04) (p<0,05).

Sonug: Bu calismada 16semili cocuklarda (ALL, AML)
sTRAIL duzeyi dusuk tespit edildi. Yuksek riskli grupta
ve CALLA-6ncul B ALL grubunda sTRAIL duizeyi dusuk
tespit edildi. Prognozun kot oldugu bu iki grupta TRAIL
dlizeyinin dlistik olmasi apaptozisin uyarilamayabilece-
gini gostermistir. AML hasta grubu icinde yasayan has-
talarda TRAIL-R1 duzeyi yuksek saptandi. Sonuc¢ olarak
sTRAIL ve reseptorleri lekomogenezdeki roliint destek-
lemek amaciyla TRAIL ve reseptorlerinin mRNA’larini ve
hiicre membraninda varligini gésteren calismalara ihti-
yac¢ duyulmaktadir.
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Abstract:0212 P-304
COCUKLUK CAGI LOSEMILERINDE FLT-3 (FMS-LIKE
TYROSINE KINASE 3) MUTASYONLARI. Dilara Fatma
Akin!, Filiz Cetinkaya!, Kadir Sipahi!, Emin Kurekci?,
Mehmet Oztiirk!, Ustiin Ezer!, Nejat Akar®. Ozel
Losante Loésemili Cocuklar Hastanesi, Ankara. *Giilhane
Askeri Tip Akademisi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dali,
Ankara. 3TOBB Ekonomi ve Teknoloji Universitesi, Cocuk
Sagligt: ve Hastaliklart Bilim Dali, Ankara

FLT3 III. smnif reseptdr tirozin kinaz olup yapisal
olarak trombositten tlreyen buiytime faktérti, koloni
uyarict edici faktor ve Kit-ligand reseptorleri ile iligki-
lidir. Hematopoetik kok htucrelerinde ifade edilmekte
olup ligand: ile aktive edildiginde bu htucrelerde yasa-
ma, cogalma ve farklilagsmay: saglamaktadir. FLT3 geni
kromozom 13q12-q13.14 tlizerinde bulunmaktadir.FLT3
mutasyonlar: jukstamembran domain kismindaki inter-
nal tandem (FLT3/ITD), mutasyonlar: ile daha ¢ok 835
ve 836. pozisyonlarda tek amino asit yer degistirme
mutasyonlarindan olusan kinaz domain (TKD) mutas-
yonlarindan olusur.FLT reseptér aktivasyonu ligand ya
da mutasyon araciligiyla gerceklesip cogalma, farklilasma
ve yasami stUrdurme ile ilgili yollar1 aktive eder. Deneysel
modellerde hem ITD hem de TKD mutasyonlar1 FLT3
reseptérinin ligand-bagimsiz olarak otofosforilasyonu
ile sonuclanmistir. Bunun sonucunda ise cogalma ve
apoptozise diren¢ gelismektedir.FLT3 aktivasyon mutas-
yonlar: ilk olarak AML hastalarinda saptanmis olup bu
hastalikta en ¢ok goriilen somatik mutasyondur.FLT3/
ITD mutasyonlar: pediatrik olgularda %15 oranlarinda,
kinaz domain mutasyonlar: ise %8 oraninda goértilmekte-
dir. FLT3 ITD ve FLT3-D835 mutasyonlar: kotti prognoz
icin bir belirte¢ oldugu vurgulanmaktadir. Bu calismada
cocukluk cagi 16semilerinde FLT3 mutasyonlarinin varli-
g1 ve bu mutasyonlarin prognoz ve klinik ile iligkilerinin
arastirilmas: planlanmistir. Yontem FLT3-ITD mutas-
yonu icin: Hastanemizde 16semi tanisi almis 1-15 yas
arast 15 cocuk calismaya dahil edilmistir. MagNa Pure
Otomatik Izolasyon sistemi ile izole edilen DNA &rnekleri
“Real-Time” PZR Teknigi kullanilarak “Light Cycler 480
II” cihazi ile calisilmis, “High Resolution Melting” analizi
ile genotip profillendirilmesi yapilarak degerlendirilmistir.
FLT3-TKD (D835 mutasyonu icin): Hastanemizde 16semi
tanis1 almig 1-15 yas arasit 183 cocuk calismaya dahil
edilmis, izole edilen DNA 6rnekleri, primer ciftleri ile PZR
yontemi ile ¢ogaltildiktan sonra elde edilen PZR turtnle-
ri, EcoRV restriksiyon endontikleaz enzimi kullanilarak
RFLP yontemi ile elde edilen bant profilleri %2 lik aga-
roz jelde gortintilenerek gen degisimleri saptanmistir.
Bulgular: FLT3-ITD mutasyonu calismis oldugumuz 15
hasta ve 2 ebeveynden,8 (47%) bireyde (1 saglikli anne ve
7 hasta) mutasyon tespit edilmistir. 183 ¢ocuk hastadan,
14 (%7.6) tanesinde RFLP calismasi sonucunda heterozi-
got bant profili elde edilmistir.

Tartisma: Ozbek vd.(TJH 2012)AML’li cocuklar-
da yapmis olduklari calismada, FLT3-ITD mutasyonu
(4.0%), 1 olguda FLT3-D835 nokta mutasyonu (2,0%)
varligr tespit edildi ve bu sonuglar Turk toplumu icin ilk
sonuglardan biri olarak literattire bildirildi ve diger calis-
malarin aksine, FLT3 gen mutasyonlarinin yas, cinsiyet,
blast hiicre sayisi ile iliskili olmadigl sonucuna varmis-
lardir. Bizim calismamiz sonucuna gore mutasyonlarin
frekans1 Ozbek vd’nin ¢alisma sonuclarina gére ytiksek
bulunmus, sadece AML tanili hastalarda olmadigi konu-
sunda bu c¢alismadan farklilik géstermektedir.
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Sekil.1.FLT3-ITD Mutasyon HRM analiz griintiisi

Tablo.1 Devami.Gocukluk ¢ag lsemili hastalarda, FLT3 gen mutasyonlari ve
karyotip analiz simflandirimasi
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Tablo.1.Gocukluk ¢adi Idsemili hastalarda, FLT3 gen mutasyonlari ve karyotip
analiz siniflandinimasi

Risk Grup | Cinsiyer | %o e FLT3 D&% Durume Tam Karyetip
Yitksek sk E 1 D ( Pozif) e AMLMIE E :
EIVEI 449 A XYY
— Sapih - = TID  Peztf] i . Toma Fayep
By Tl 1 emarady bastenm mmnesi 630
Tagkh IO Regad) Foormal Raryoy
E 3 Calglmad - =
By 1. semarals bascmm babas) (E8XT)
' 4 T g Ml g
TuokRik| E IO ( Pasiif) £IVE20 449 A AL sy
Stmdart Bk T 3 ML r
E 5 T ( Poif) SIVS0 449 AML- 44XY
. Redigs, STAX (+21) ¢ 21
Yitksek Rusk K [} ITD{ Pozit) Jl'm!us B-ALL Sm(ll)  (4gl2— i
L A 1821—423)
= = Tmeagon Ve Kaveep
Bk X 1 . EIVE 49.G (6.00)
TuokRik| E 5 TTD- (Posish) ingal) gIVS20 +49 4 | My+ Porp B-ALL [ 6XY
Vilkoee Bk K ] ITD. (Mg (e T-ALL lmfoma w
£ IVE20 449 A (AML selapri} | X0

Abstract:0194 P-305
MRC-AML 10 PROTOKOLLERIYLE TEDAVI EDILEN
AKUT MYELOBLASTIK LOSEMILI COCUKLARDA ON
YILLIK TEDAVi SONUCLARI: KOCAEL UNIVERSITESI
DENEYiMi. Nazan Sarper, Emine Zengin, Sema
Aylan Gelen, Ugur Demirsoy, Suar Caki, Kili¢, Fatma
Demirsoy. Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Hematoloji Bilim Dali, Kocaeli

Amac: Mayis 2000’de kurulmus olan merkezimizde
tani alarak Temmuz 2012 ye kadar tedavisini tamamla-
mis akut myeloblastik 16semili (AML) hastalarin tedavi
sonuglarinin tartisilmasi amacglanmistir.

Gerec-Yontem: Hastane kayitlarimizdan yapilan
geriye donuk degerlendirmeye 1-18 yastaki tim has-
talar dahil edilmistir. Hastalar MRC-AML 10 protokolt
ile tedavi edilmis, bazi hastalara Amsacrin elde edile-
mediginde Idarubicinli kiir (ida 10 mg/m?/doz, 2 gilin)
uygulanmigtir.

Sonuclar: Toplam 48 hastada (27 erkek, 21 kiz) tani
yasi ortalama 8,2+5 yildir. Risk gruplari 20 hasta (%41,7)
iyi risk, 17 hasta (%35,4) standart risk, 9 hasta (%18,8)
kot risklidir. U¢ hasta Down sendromludur, 1 hasta
Fankoni aplastik anemisi, 3 hasta MDS/AML(birinde
myelofibrozis) mevcuttur. Tki hastanin risk grubu erken
o6lim nedeniyle degerlendirilememistir. FAB siniflamasi-
na goére 12 hasta M2, 11 hasta M3, 8 hasta M4, 4 hasta
M7, 4 hasta M5, 4 hasta M6, 3 hasta M1, 1 hasta Mo,
1 hasta iyi farklilagsmamis. Inv 16 calisilan 24 hastadan
1 hastada pozitif, AML/ETO calisilan 37 hastanin 7
sinde pozitif, PML/RARa calisilan 38 hastanin 8 inde
pozitif bulunmustur. Bes hasta induksiyonda kaybedi.
1.ADE’yi tamamlayan 43 hastanin 32 si remisyona gir-
mistir (%74,4). Bes hastaya 2.ADE sonrasi da remisyon
saglanamayip kurtarma tedavileri verilmistir. On tUg¢
hasta (%27,1) relaps yapmustir. Toplam 18 hasta (18/48
=%37,5) kaybedilmistir.(3 direncli hastalik, 1 tanida
beyin kanamasi, 6 indtksiyon toksisitesi, 2 remisyonda
enfeksiyonla 6lim, 4 direncli relaps, 2 haploidentik nakil
gec komplikasyonu sonrasi kaybedilmistir). Toplam 10
hastaya nakil yapilabilmistir. 1.remisyonda ti¢ hastaya
tam uyumlu kardesten nakil yapilmis ve basarili olmus-
tur. Tkinci ve daha sonraki remisyonda nakil yapilan 7
hastanin (5 i tam uyumlu aile ici vericiden, 2 si haplo-
identik) 5 i basarili olmustur. Bir hastaya tam uyumlu
kardes vericilerden 2.relaps nedeniyle iki kez nakil
yapilmistir. Hastalarin 3 yillik genel sagkalim(OS) olaysiz
sagkalim (EFS) ve hastaliksiz sag kalimlari(DFS) sirasiyla
%65,2, %53,3 ve %68,4 bulundu. Ortalama takip stiresi
36 aydir. Iyi risk grubunda ayni sagkalim stireleri sirasty-
la %75, %70 ve %73,7 saptanmistir.

MRC-AML 10 tedavisini 14 hastaya uygulayan bir
Universite hastanesi, daha énce Pediatric Oncology
Group 8498 protokoliint uyguladigr 20 hastanin sonug-
lan1 ile karsilastirdiginda daha iyi 3 yillik OS, EFS ve
DFS elde ettigini bildirmistir. Bu kticik hasta grubunda
MRC-AML 10 ile OS %74, EFS %%77, DFS %83 tur.(1)
Sagkalimlarimiz bu sonuclardan biraz dusuktir ancak
grubumuzda Fankoni aplastik anemili, MDS/AML 1i ve
myelofibrozisli hastalar da mevcuttur ki Fankoni aplas-
tik anemili hasta beklendigi gibi denenen dustuk doz
kemoterapiyi tolere edememistir. Myelofibrozisli hastada
remisyon saglamak mimkin olmamistir.
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Abstract:0217 P-306
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI TANISI ALMIS

COCUKLARDA PAI-1 4G/5G MUTASYONU TARANMASI
VE PAI-1 GENi M-RNA IFADELENMESININ
BELIRLENMESI. Dilara Fatma Akin!, Kadir Sipahi!,
Filiz Cetinkaya', Emin Kiirekci?, Ustiin Ezer!, Nejat
Akard. !Ozel Lésante Lésemili Cocuklar Hastanesi, Ankara,
2Gulhane Askeri Tip Akademisi, Pediatrik Hematoloji Bilim
Dali, Ankara, *TOBB Ekonomi ve Teknoloji Universitesi,
Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Bilim Dali, Ankara

Tromboza neden olan genetik risk faktorleri, endotel
hicre hasar veya edinsel koagtilasyon bozuklugu, yaygin
olarak cocukluk cag losemisinde kullanilan kombine
steroid ve asparaginaz tedavisi, erken trombotik meka-
nizmalara pediatrik l6semide neden olabilir.

Pediatrik akut lenfoblastik 16semide (ALL) tromboz en
6nemli komplikasyonlardan birisidir ve goértilme sikligi
2.4%-11.5% arasinda degismektedir. Tromboz olusumu
tedavi streci icin kotti prognoz etkisi olusturmakta-
dir ve tromboza yatkinlik birden cok kalitsal faktér ile
kalitilmaktadir.

Plazminojen aktivatér inhibitérti-1'in (PAI-1) yuk-
sek seviyeleri, trombotik egilime neden olabilmektedir.
Plazma PAI-1 seviyelerini etkileyen -675 4G/5G inser-
siyon/delesyon polimorfizmi ve -844 G/A tek ntukleotid
polimorfizmi gibi cesitli polimorfizmler tanimlanmistir.
PAI-4G allelini heterozigot ya da homozigot olarak tasi-
manin tromboz olusumu Uzerinde risk degil iken, homo-
zigot 4G alleli ve FVL 1691A varliginda, risk getirdigi
rapor edilmistir.

Bu calismanin amaci: Akut 16semili cocuklarda plaz-
minojen aktivatér inhibitér-1 gen polimorfizmi ve bu
gen polimorfizminin PAI- 1 geninin m-RNA ifadelenmesi
uzerindeki etkisinin arastirilmasi, PAI-1 gen polimorfizm
sikliginin belirlenmesi ve FVL mutasyonu ile birlikteligi-
nin tromboz egilimi tizerindeki etkisinin arastirilmasidir.

Gere¢c ve Yontemler: Losante Losemili Cocuklar
Hastanesinde akut 16semi tanis1 almis 1-15 yas aras1 147
cocuk calismaya dahil edilmistir. MagNa Pure Otomatik
izolasyon sistemi ile izole edilen DNA é&rnekleri “Real-
Time” PZR Teknigi kullanilarak “Light Cycler” cihaz ile
calisilmis, mutasyon varligi, erime egrisi analizi ile tespit
edilmistir.

PAI-1 geni ekspresyon analizi icin Paxgene RNA Kan
analiz kiti (PreAnalytix, QIAGEN, Almanya) y&éntemi
ile RNA izolasyon islemi yapildi elde edilen RNA’lardan
“Real-Time” PZR yontemi ile gen ifadelenmesi belirlendi

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

ve sonuclar “Basic Relative Quantification” yazilimi ile
analiz edildi.

Bulgular: Gen degisimlerine ait genotip dagilimi Tablo
1’ de gorulmektedir. Losemik grupta 4G alleli frekansi
%0.46, 5G allel frekansit %0.53 iken saglikli grupta ise
4G alleli frekansi %0.48, 5G ise 0.51% olarak istatiksel
olarak hesaplanmistir. Hasta grubundaki PAI-1 4G-5G
dagiliminda 6nemli istatiksel bir fark goézlenmedi. 147
hastadan 64 birey heterozigot allel 4G/5G tasirken, 37
birey ise homozigot allel 4G /4G tasimaktadir. Ek calisma
olarak yapilan PAI-1 m-RNA seviyesi ile gen degisiminin
heterozigot ya da homozigot mutant tasiyor olmak ara-
sinda herhangi bir iliski olmadig1 sonucuna varilmistir.

Sonuclar: PAI-1 4G/5G gen degisiminin heterozi-
got ya da homozigot mutant genotipte tasimak calisma
grubunu olusturan ¢ocukluk cag: l6semisi ve kontrollar
arasinda fark olusturmamaistir.

Grafik.1.Tedavisi tamamlanmig cocuklu ¢ad akut lenfoblastik losemili bireylerde
PAI-1 mRNA ekspresyon seviyesi
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Grafik.2.Yeni tan1 cocukluk ¢ag akut lenfoblastik losemili bireylerde PAI-1 mRNA
ekspresyon seviyesi
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Tablo.1.PAI-1 4G-5G Gen degisiminin genotip frekansi

PAL Hasta Kontrol OR (CI: 95%) P
m: 147 (%) n:181 (%)
5GSG 36 (30.8) K3 Y%
1G5G 64 (44.2) 93 (51.9) 135 (09-2.7) 0.07
1GAG 37 (24.8) 36 (254) 1.3 (0.7-2.5) 02

Tablo.2.PAI-1 ve FVL gen degisimlerinin korelasyonu

PALFVL Hasta Kontrol OR (CI: 95%) P
n: 147 (%) n:181 (%)
FVL mutasyon 135 (90) 167 (92) 1
tagmavan
FVL mutasyon 14 (10,3) EYTA]] 0.8 (0.3-1.7) (5]
tiﬂx&ﬂ
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Abstract:0218 P-307
COCUKLUK CAGI LOSEMILERINDE FOLAT
METABOLIZMASI VE METOTREKSAT YOLAGI iLE
iLGIiLi TYMS 3R, MTHFR C677T- A1298C, DHFR
19DEL, CBC 68iNS, POLIMORFIZMLERININ
TARANMASI. Dilara Fatma Akin!, Kadir Sipahi!,
Emin Kurekgi?, Ustiin Ezer!, Nejat Akar?. !Ozel Lésante
Lésemili Cocuklar Hastanesi, Ankara, °Gtilhane Askeri
Tip Akademisi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Ankara,
3TOBB Ekonomi ve Teknoloji Universitesi, Cocuk Saglg: ve
Hastaliklart Bilim Dali, Ankara

Metotreksat (MTX), losemi, ve lenfoma tedavisinde
siklikla kullanilan bir folik asid antagonistidir. Folat
metabolizmasinda rol oynayan timidilat sentaz (TYMS),
metilen tetrahidrofolat redtiktaz, dihidrofolat redtiktaz
(DHFR) ve homosistein diizeyinin dengelenmesinde rol
oynayan sistatiyonin-fR-sentaz (CBS) genlerine ait c¢esitli
mutasyon ve polimorfizmler tanimlanmistir. Bu calisma-
da, MTX kullanan l6semili ¢ocuklarda folat metaboliz-
masinda gorev alan genlerdeki yaygin polimorfizmlerin,
klinik tizerindeki olasi etkileri, 16semi prognozu ve tedavi
ile olan iliskisinin arastirilmasi amaglanmaistir.

Gere¢ Yontem: Losante Losemili Cocuklar
Hastanesinde Losemi tanisi almis 1-15 yas arasi ¢cocuk
calismaya dahil edilmistir. MagNa Pure Otomatik
izolasyon sistemi (Roche Diagnostics, Gmbh, Mannheim,
Germany) ile izole edilen DNA 6rneklerinden; MTHFR 677
CT ve 1298 AC degisimleri i¢cin Real-Time PCR y6ntemi
uygulanirken; CBS 844ins68, DHFR 19 b¢’lik delesyon
ve TYMS 3’UTR 6b¢’lik insersiyon/delesyon mutasyonlari
tespiti icin PCR yontemi yapilmistir. TYMS 3’UTR 6bc¢’lik
insersiyon/delesyon icin PCR urunt eldesinden sonra
restriksiyon enzimi ile kesilmis ve degerlendirilmistir.

Bulgular: Gen degisimlerine ait genotip dagilimi Tablo
1.” de gortilmektedir. Saglikli kontrol grubu olarak Kog¢
ve ark. (Clin Appl Thromb Hemost 2009) yapmis oldugu
calisma referans olarak alinmistir. MTHFR 677 C allel
frekansi hasta ve kontrol grubunda sirasiyla 0.69, 0.70/
677 T allel frekans: ise 0.31, 0,30 olarak belirlenmistir.
MTHFR 1298 A allel frekans: hasta ve kontrol grubunda
sirasiyla 0.64, 0.71 iken, C allel frekans: ise 0.36, 0.39
olarak belirlenmistir. TYMS 3R I allel frekansi hastalarda
0.51, kontrol grubunda ise 0.56 olarak belirlenmis iken,
TYMS D allel frekans: hastalarda 0.48, kontrol grubunda
ise 0.43 olarak belirlenmistir. CBS 68ins alleli frekansi
hastalarda 0.03, kontrol grubunda ise 0.05 olarak belir-
lendi. DHFR 19 del alleli frekans: hastalarda ve kontrol
grubunda sirasiyla 0.31 ve 0.25 olarak belirlendi.

Sonuclar: Bu calisma, pediatrik akut 16semisi tani-
s1 almis grupta, folat metabolizmas: yolag ile ilgili
polimorfizmler ve MTX nedenli olusan toksitite ara-
sindaki iliskinin degerlendirmesi tzerine kurulmustur.
Calisma sonuglarimiza gore calisilan polimorfizmlerle
saglikli kontrollar arasinda bir iliski s6z konusu olmadig:
belirlenmistir.
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Tablo.1.MTHFR 677C-T, MTHFR 1298A-C, CBS 68 ins, TYMS 6 b¢’lik
ins, DHFR 19 bg lik delesyon gen degisimlerinin genotip ve allel frekansi

MTHFR | ALL KONTROL OR/CT (%95) P
67T C-T n: 180 (%) n:296 (%)
(%[ 86 (47 %) T4 (376 %)
CT 78 (45.2%) 131 (342 %) 1.0 (0.6-1.5) 0.8
T/T 16(15%) 24 (3 %) 00 (04-18) 0.7
MTHFR ALL KONTROL OR/CI (%4095) P
1298 A-C n: 152 (%) n:55 (%)
A/A 64 (42,1%) 19 (35%) 1
AIC 75 (49,3%) 33 (60%) 1,48 (0.7-28) 0.2
C/IC 13 (8;5%) 3 (5%) 0.7 (0230) 0.9
CBS 68 ins ALL *KONTROL | OR/CI(%95) P
n:133 (%) n: 296 (%)
N 117 (90 %) 761 (35%%) T
Niins 16 (9.7%) 35(11.8 %) 0.9 (0.5-1.8) 0.9
TYMS ALL n:136(%) KONTROL OR/CI (%95) P
6 ins n:296 (%)
DD 8 (S.s%% 93 £31 4 %; 1
1D 124(92 %) T7(587%) | 0.9 (00303) | 0000
1 4(1.9%) 36 (18.9 %) 1.8(0.38.2) 0.7
[DHER 1D ALL n:63(%) KONITROL OR/CI (%95) P
b del n:296 (%)
NN 30 (47%) 162 (34,7%) 1
Nidel 26 (112%) 117 (393%) 0.8 (0416) 0.5
Del/del 7(11,1%) 17 (3.1%) 0.4 (0.1-1.1) 0.1
Abstract:0221 P-308

COCUKLUK CAGI PREKURSOR B-ALL TANILI
HASTALARDA CD22 GENi 12. EKSON GEN
DEGISIMLERININ TARANMASI. Dilara Fatma Akin!,
Didem Torun? Emin Kurekci®, Ustiin Ezer!, Nejat
Akar*. 'Ozel Lésante Lésemili Cocuklar Hastanesi,
Ankara. 2Cocuk Genetik Bilim Dali, Ankara Universitesi
Ty Fakliltesi, Ankara. *Gtilhane Askeri Tip Akademisi,
Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Ankara. *TOBB Ekonomi
ve Teknoloji Universitesi, Cocuk Saghgt ve Hastaliklar
Bilim Dali, Ankara

135 kDa agirhiginda tip 1 transmembran sialoglikop-
rotein olan CD22 ylzey antijeni, 6zellikle B hticreleri
uzerinde ifadelenmektedir ve hematopoetik kok hticrede
bulunmamaktadir. CD22’nin fonksiyonu tam olarak
bilinmemekle beraber B-hticre serisinin gelisimini, fonk-
siyonlarini dtizenledigi bilinmektedir. CD22 hticre ytlizeyi,
B- lenfosit antijen reseptér sinyallerini dtizenlemektedir.
B-hticre 16semisi ve lenfomasinda siklikla gortilmektedir.
CD22 nin inhibisyon sinyal fonksiyonu olmadiginda, B
hticre lenfoid serisinin kontrolstiz ¢ogalmas: ve klonal
bliyimesi ortaya cikmaktadir.

CD22 pediatrik akut lenfoblastik 16semi vakalarinin
%96-100 arasinda gosterilmistir. CD22 molektltinti kod-
layan CD22 geni 19. kromozomun uzun kolunda loka-
lize olmustur ve 14 eksonludur. Bu proteini kodlayan
genin 12. ekzon boélgesinde “splice” mekanizmasindaki
hata sonucu ortaya cikan 12. ekzonun delesyonunun
(c.2208-¢.2327) (CD22DE12), cerceve kaymasi mutas-
yona ve kisalmis bir protein Urliini olusmasina neden
oldugu bildirilmistir. CD22DE12, B-hticre reseptoru
inhibisyon kontrol mekanizmasinda tanimlanan ilk gene-
tik degisimdir.Bu degisimin insan lenfoid hticre serisinin
genetik gelisiminde splice mekanizmasi Uzerindeki hata-
lara sebep olmasi ile iligkili oldugu rapor edilmistir, fakat
bu degisimin sikligi ve 6nemi hentiz bilinmemektedir.

Bu c¢alismada, Prekilirsér B hticreli akut lenfoblas-
tik 16semili (Preb-B-ALL) pediatrik yas grubu hastalar-
da CD22 geninde hotspot olarak belirlenmis olan 12.
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eksonun tamaminin mutasyon taranmasinin yapilmasi,
bulunan mutasyonlarin l6semi kliniginde ve prognozun-
da tanisal bir deger gostergesi olarak kullanilmasinin
sorgulanmas1 amaglanmistir.

Gerec-Yontem: Losante Losemili Cocuklar
Hastanesinde Preb-B-ALL tanist almis 1-15 yas arasi 15
cocuk dahil edilmistir. MagNa Pure Otomatik {zolasyon
sistemi (Roche, Germany) ile izole edilen DNA 6rneklerin-
den, CD22 geni 12. ekzon bélgesi uygun primerlerle PZR
(Polimeraz Zincir Reaksiyonu) teknigi kullanilarak ¢ogal-
tilmistir. Elde edilen PCR urlUnlerinden DNA Dizi Analizi
(Beckman Coulter, ABD) yapilmis ve elde edilen sonuclar
CEQ Sequencing Software ile analiz edilmistir.

Bulgular: Preb-B-ALL tanisi almis cocuklar-
da, daha 6nce tanimlanmis olan intronik, nt A2538G
(rs4805119);intronik nt A2646G (rs4805120); intronik
C2642G (rs 10413526); intronik G2557A (rs 10406539);
intronik C2612G (rs10413500); eksonik G2318A
(rs10406069) alt1 farkli degisim bulunmustur.

Sonuclar: Cocukluk cag 16semili bireylerdeki CD22
gen Urtnun, B hiicre serisi gelisimi tizerindeki etkisinin
arastirilmasi ve 16seminin patogenezinde ve prognozunda
belirleyici bir etken olup olmadig hakkinda klinisyenlere,
bilimsel birikime katkida bulunabilecek calismalar icin
on veri olacak olan ilk calismadir. Genin ekson bolge-
sinde bulunan bu degisimler genin Urint olan m-RNA
ve protein olusumunda olas1 duizensizlikler yaratabile-
cektir. Bu gende saptanabilecek mutasyonlarin, 16semi
gelisimine neden olabilecek etmenlerden biri olabilecegi
ongorulebilir.

Tablo 1. CD 22 geninde goriilen gen degisimlerin calisma grubundaki dagilimi

Anayzead oaa

4.9
o T ] bt L 2
38 JPAGAGTTG TTACCAAG CAAAAATIAGGCAGAD G4 TG TA T CAGH
rs: 4805119

i
Ei] 800 l“

Sekil 2. rs4805119

*20 oL L] 5
AGATCCACTTATAGAG ACT GG CCATT AC CCAG AG

rs: 10406539

Sekil 1. rs4805120 /rs 1013526
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Degisim TS4305110 Ts4805120 | rs 35, ™ 539 rs 10406064
n: 10 13 3 F ) 5
25400 2750 3040
Sekil 3. rs10406539
= o o - e | 1.0
s 43 GGAGTAG ACATGGATATATATCACGAGATETTG ATCTTT| v S == z
4805119 35 BOTCAGCAGCACACATACCCAGTCCGT TE TTA TCACA A4
13
1s 10413526
i rs: 10413500
|
l 1.8
“ e
[
0
2 i I 18
150 P 20 00 L A
‘820 “£00 47540

Sekil 4. rs10413500
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"0 " 40 50
CA NGTTAGAA GACCCCCCTCTC Ta ALAGACCCCG

rs 10406069

£500 2780

Sekil 5. rs10406069

Abstract:0254 P-309
COCUKLUK CAGI LOSEMILERINDE TiOPURIN
S-METILTRANSFERAZ (TYMS) GENOTIPLERININ
BELIRLENMESI. Dilara Fatma Akin!, Kadir Sipahi',
Emin Kurekci?, Ustiin Ezer!, Nejat Akar?. !Ozel Lésante
Lésemili Cocuklar Hastanesi, Ankara. 2Gtilhane Askeri
Tip Akademisi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Ankara.
3TOBB Ekonomi ve Teknoloji Universitesi, Cocuk Sagligt ve
Hastaliklart Bilim Dali, Ankara

Tiopurin S-Metil Transferaz (TPMT) aromatik ve hete-
rosiklik sulfidril bilesiklerin S-metilasyonunu katalizle-
yen sitoplazmik bir enzimdir. Enzim aktivitesi bireyden
bireye énemli degisiklikler gdstermektedir, farklilik gene-
tik olarak belirlenmektedir. Toplumun yaklasik %89’u
yuksek TPMT aktivitesine sahiptir. Geri kalan yaklasik
%111 kismi veya tamamen TPMT eksikligi vardir. TPMT
eksikligi olan bireyler 6-merkaptopiirin veya azatioptrin
gibi tioplirin grubu ilaglara tolerans gésterememekte olup
hematopoeitik toksisite veya bazen 6lime neden olmak-
tadir. Azatioptirin, merkaptoptirin ve tioguanin gibi ilag-
lar akut lenfoblastik 16semi, romatolojik ve dermatolojik
hastaliklar, inflamatuar kemik hastaliklarinin tedavisi ile
solid organ transplantasyonunda yaygin olarak kullanil-
maktadir.Tioptrin grubu ilaglar inaktiftir. Tioptrinlerin
immunosupresif ve sitotoksik etkileri i¢in tioguanin
nukleotidlerine (TGN) metabolize edilmesi gerekmektedir.
Bu ilaclarin tam etki mekanizmasi bilinmemekle birlikte,
TGN’lerin etki mekanizmasi; DNA-RNA sentezi ve kromo-
zomal replikasyonu ile birlesmesi ve interferansi, T ve B
hticre profilerasyonunu inhibe etmesi ve natural-killer
htuicre sitotoksisitesi ile interferansini icermektedir.

TPMT eksikligi olan hastalarda aktif TGN’lerin birik-
mesi sonucunda, bunlar agir ve yasami tehdit eden
hematolojik toksisiteye yol acabilmektedir. TPMT geninde
3 gen degisimi diistik TPMT aktivitesinden sorumludur.
Wild-tip allel TPMT*1 olarak adlandirilmakta ve yaygin
mutant alleler TPMT*2 (G238C), TPMT*3A (G460A ve
A719G), TPMT*3B (G460A) ve TPMT*3C’den (A719G)
olusmaktadir. TPMT genindeki degisimler mRNA dtizeyi-
ni etkilemeksizin, proteinin parcalanmasina yol acarak
enzim aktivitesini etkiler.

Bu calismada, ¢ocukluk cag: l16semilerinde TPMT gen
degisimlerinin sikliginin belirlenmesi ve bu degisimlere
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gore klinikte kullanilan tiopUrin tlrevi ilaclarin kullanim
dozunun ayarlanabilmesi amaclanmaktadir.

Yontem: Losante Losemili Cocuklar Hastanesinde
Losemi tanist almisg 1-15 yas aras: 132 cocuk calismaya
dahil edilmistir. MagNa Pure Otomatik izolasyon sistemi
(Roche, Germany) ile izole edilen DNA 6rnekleri Real-Time
PCR Teknigi kullanilarak Light Cycler(Roche, Germany)
cihazi ile calisilmis, mutasyon varligi, erime egrisi analizi
ile tesbit edilmistir.

Bulgular: Losemi tanisi almis 132 cocuktan TPMT*3A
ve *3B genotipleri icin 3 birey heterozigot (2,2%), TPMT*3C
icin 4 heterozigot allel tasiyan birey (3%) tespit edilirken,
TPMT*2 degisimi calisma grubumuzu olusturan bireyler-
de mevcut degildir. Calismaya dahil edilen gen degisim-
lerine ait genotip dagilimi ve allel frekanslar: Tablo 1. de
verilmistir.

Sonugclar: Enzim aktivitesi ¢ok dtistik veya hi¢ olma-
yan bireylerde agir hematotoksisite gelismesinden dolay:
bu bireylerin tanimlanmasi oldukca 6énemlidir. Bu neden-
le ilaclar verilmeden 6nce TPMT polimorfizmlerinin tim
hasta grubunda taranarak bu agir komplikasyonlardan
kacinilabilir.

Tablo 1. TPMT* (1,2,3A,3B,3C) gen degisimlerinin genotip ve allel frekansi

TPMT Allel SNP Porisyonu A asit degigimi Genotip Allel
Frekanm ( %) Frekanm (%)
m: 132 p:132
TPMT *1 |  VabamiTp | T 916 T i
TPMT®2 I 238G>C | Ala80Pro 00 00
TPMT*3A 460G2A- T19A2G | ARIMThe- Tyl 40Cyn 13 G/0,98-A001
AJD97-G002
TPMT*3B 450654 Alal54The 12 G0.98-A001
TPMT*3C T19A>G Tyr240Cys 0 ADS7-GO02
Tablo 2. Farkl toplumlarda TPMT gen dedisimleri allel frekansi
Popiilisyon Allel Frekansi (%)
TPMT=2 TPMT*3A TPMT*3C
| Ingiliz [ 05 | 45 | 03
| Amerikal I 02 | 32 I 02
| Alman ] 02 1 [¥ 04
Fransiz [ 0.7 | 30 [ 04
| Tralyan I 04 | 39 I 09
| Tapon [ 00 | 00 | 16
Hindistan | 0.0 | 0.5 | 08
Kazak 00 03 09
| Tirk [ 20 | 1.0 | 14
Calismamiz 0.0 22 30
(Pediatrik Lésemili)
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Abstract:0215 P-310
COCUKLUK CAGI AKUT MIYELOID LOSEMILERINDE
DNMT3A GENI 23. EKSON OLASI MUTASYONLARININ
TARANMASI. Dilara Fatma Akin', Didem Torun?,
Emin Kurekci®, Ferda Sirin!, Ustiin Ezer!, Nejat
Akar*. 'Ozel Lésante Lésemili Cocuklar Hastanesi,
Ankara. 2Cocuk Genetik Bilim Dali, Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ankara, 3Gtilhane Askeri Tip Akademisi,
Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Ankara, “TOBB Ekonomi
ve Teknoloji Universitesi, Cocuk Saglhgt ve Hastaliklart
Bilim Dali, Ankara

Son zamanlarda yapilan AMLli bireylerdeki ttim
genom calismalarinda, epigenetik dtizenleyici olarak
gorev yapan DNA metiltransferaz 3A (DNMT3A) geni
calisilmis ve yetiskin AML ‘inde 20 % mutasyon tasidigi
belirlenmis ve k6tli prognoz ile iliskili oldugu belirlenmis-
tir. DNMT3A enzimi, genom da de novo metil transferaz
olarak gorev yapmaktadir. DNA metilasyonu 6zellikle, gen
ifadesinin diizenlenmesinde, 6zellikle genlerin promotor
bolgelerindeki metillenme, transkripsiyon faktorlerinin
tanima bolgelerinde degisiklikler meydana getirerek bu
faktorlerin baglanmasini engellemekte ve bu sekilde gen
ifadesinin baskilanmasinda rol oynamaktadir. Htcre
farklilasmasiyla beraber farkli dokularda farkli genlerin
ifade olmasinin temelinde bu diizenleme yatmaktadir.

Bu calismanin amaci: Cocukluk cagi AML ‘inde
DNMT3A geni 23. eksonda bulunan olasi mutasyonla-
rinin varliginin arastirilmasi, bu mutasyonlarin tanisal
bir deger gostergesi olarak kullanilmasinin sorgulanmasi
amaclanmistir.

Gere¢c ve Yontem: Losante Losemili Cocuklar
Hastanesinde AML tanis1 almig 1-15 yas arasi 14 cocuk
dahil edilmistir. MagNa Pure Otomatik Izolasyon siste-
mi (Roche, Diagnostics, Gmbh, Mannheim, Germany)
ile izole edilen DNA orneklerinden, DNMT3A geni 23.
ekzon bélgesi uygun primerlerle PCR (Polimeraz Zincir
Reaksiyonu) teknigi kullanilarak cogaltilmistir. Elde
edilen PCR turlnlerinden DNA Dizi Analizi (Beckman
Coulter, ABD) yapilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen AML tanisi almig
14 cocuktan, hot spot olarak bildirilen R882 ve 23.ekson
bolgesinde mutasyon tespit edilmemistir.

Tartisma: Ley ve ark./ Yan ve ark. 2010 yapmis
olduklar1 yetiskin AML grubu tzerindeki calismalarda
bulduklart sonuclarinin aksine DNMT3A mutasyonlari,
Shiba ve ark. 2011 yapmis olduklar: calismaya paralel bir
sekilde pediatrik 16semide gozlenmemektedir. Sonug ola-
rak, pediatrik AML patolojisi, yetiskinlerden farkl bir yol
izlemekte oldugu Ongorilebilir. DNMT3A gen ve Urint
daha iyi tanimlayabilmek icin daha fazla sayida hasta
ile ve geni olusturan eksonlarin tamaminin taramasinin
yapilmas: gerekmektedir.

1) Shiba N, Taki T. DNMT3A mutations are rare in
childhood acute myeloid leukaemia, myelodysplastic
syndromes and juvenile myelomonocytic leukaemia.,
British Journal of Haematology, 156, 402-414.

2) Ley T,Ding L, Walter M, Wilson RK. DNMT3A
Mutations in Acute Myeloid Leukemia. N Engl J Med,
2010;363:2424-33.
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Sekil 1. DNMT3A gen degisimi DNA dizi analizi goriintiisi 23. ekson R882 bélgesi

Abstract:0257 P-311
HIPERLOKOSITOZ ILE GELEN COCUKLUK CAGI
AKUT LOSEMILERINDE KLiNiK BULGULAR, TEDAVi
VE SONUCLAR. Yesim Oymak, Stleyman Geter, Ali
Aycicek, Ahmet Kog¢. Harran Universitesi Tiyp Fakiiltesi
Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Sanliurfa

Giris: Akut losemilerde tani sirasinda lokosit sayi-
smmin >= 100x10°/L olmas1 hiperlokositoz olarak tanim-
lanmaktadir. Losemik huicrelerin damar i¢inde viskozi-
teyi artirmasi ve endotel etkilesimi sonucu ortaya cikan
lokostaz erken mortalite ve morbidite ile sonuclanabil-
mektedir. Bu calismada merkezimizde izlenen ¢ocukluk
cag1 akut 16semi hastalarinda hiperlokositoz ile basvuran
hastalarin orani, uygulanan tedavi, erken mortalite orani
ve komplikasyonlar: degerlendirmeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: 2005-2012 tarihleri arasinda mer-
kezimizde tani alan 168 hastadan tani sirasinda hiper-
l6kositozu olan 27 hasta calismaya alindi. Hastalarin
tani sirasindaki yas, cinsiyet, klinik ve laboratuvar bul-
gulari, immunfenotip, sitogenetik ve molekuler calisma
sonuclari,baslangic 16kosit sayisini azaltmak icin aldikla-
r1 tedaviler kaydedildi. Dtistik doz metilprednizolon alan
ve almayanlar arasinda l6kosit sayisinda 100x10°/L’nin
altinda inme stiresi agisindan fark Mann-Whitney U testi
ile degerlendirildi. Kaplan- Meier genel sag kalim analizi
yapildi.

Bulgular: Loksitozla basvuran 13’0 kiz 14’0 erkek
ortalama tani yast 6.7+4.9 olan toplam 27 akut lose-
mi hastast calismaya alindi. Hastalarin tc¢u (%11.1)
bir yasin altinda, 19 (%70.4%) 1-10 yas arasinda ve
besi (%18.5) 10 yasin Ustlindeydi. Hastalarin klinik
ve laboratuvar bulgular1 tablol’de gériilmektedir. Ik
15 glnde gorulen erken 6lim orani %11.1 bulundu.
Metilprednizolon(MPZ) alan hastalarda lokosit sayisinin
100x10° / L‘nin altina almayanlardan daha kisa stirede
dustagt goruldt(p=0.03). Sekiz hasta baslangic lokosit
sayisini azaltmak i¢in hidroksitire(HU) ve 15% alkalini-
zasyonla birlikte MPZ aldi. Erken o6limle sonuclanan
Uic hastanin biri MPZ biri de HU almaktaydi. iki hasta
lokoferez yapilmak tUizere sevk edildi. Bir hastada akut
bobrek yetmezligi gelistigi icin hemodiyaliz uygulandi.
Iki hasta turat oksidaz alabildi. Lékoferez almayan 25
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hastanin bes yillik genel sag kalim analizinde MPZ alan-
larla (%46.2) almayanlar (%58.1) arasindaki fark anlamh
bulunmadi(sekill p=0.51).

Tartisma: Cocukluk caginda hiperlékositozla basvu-
ran akut l6semi hastalarinda lokoferez ve kan degisimi
16kostaz ve metabolik komplikasyonlar: énlemek i¢in 6ne-
rilmektedir. Merkezimizde lékoferez uygulanmak Uzere
sevk edilen iki hasta disinda, hiperlokositozla bagvuran
hastalarda alkalizasyon, allopurinol, HU ve dusuk doz
MPZ uygulandi. Erken 6lim orani %11.1 idi. Bu oran
lokoferez uygulanan calismalarda gozlenen erken dénem
6lum oranlarina (%2,8-16) benzemekteydi. Hidrasyonla
okosit sayisinin 100x10°%/L’nin altina inmesi saglanirken
bu strenin MPZ alanlarda daha kisa oldugu gorulda.
Ancak baslangicta distik doz metilprednizolon kullanil-
mas1 bes yillik sag kalim ac¢isindan avantaj saglamamis-
tir. Sonug olarak sadece alkalizasyon ve/veya dustk doz
MPZ ile etkili olarak 16kosit sayisinda azalma saglanabi-
lirken her iki secenegin uzun dénemde biribirinden farkh
olmadig gortlmektedir.

Tablo 1. Hiperloksitoz ile gelen gocukluk ¢agi akut Iosemi hastalarinin tani
sirasindaki klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Tam sirasnda yag n (%) Tam kan saymi Ortanca [arahk)
o1 3(%11.1) Heb (g/dl) 8.6(4.2-150)
110 19(%70.4) Trombosit(x10'/mm’) 46(18-257)
>10 5 [%18.5) Lakesit (x107%/L) 192 [ 104-842)
Cinsiyet (K/E) 13/14 Metabolik bozuklulklar n(%)
Phisical examination findings  n (%) Hiperurisemi 10(%37.0)
Gaz dibi bulgusu 4 (%18.2) Hiperkalsemi 3(%11.1)
Yaygmn lenadenopati 1(%3.7) Hiperfosfatemi 3(%11.1)
Mediastinal genisleme 6 [%22.2) Hiperkalemi [+]
Hepatomegali 19 (%70.3) Hipokalsami o
Splenomegali 22 (%81.5) LDH>500 UL 25 (%92.5)
Petesi/E kimoz 4 (%14.8) Akut bobrek yetmezligi 1(%3.7)
Hematuria 1(%3.7) Immunfenotip n (%)
Merkezi sinir sistemi ni) Pre B hioe B(%29.8)
KKk 1(%37) T hiscre 10(%37.0)
5551 24(%88.9) Olgun B hicreli 1(%3.7)
5552 © Bifenotip 2(%7.9)
5553 2(%7.4) AML 4(%1438)
Travmatk 1(%37) Hemostaz n (%)
Uzamg aPTT 5(%18.9)
Uzamg FT 10(5%37.0)
Hgb: hemoglobin, 555: santral sinir sistemi, LDH: laktat dehidrogenaz, AML:Akut myeloblastik IGsemi,
iKK: intrak raniyal kanama

1.0
08
E o | Alkalinizasyon %58.3
- - - . +
w o Allealinizasyon ve metilprednizolon %46.2
P=0.51
024
0.0
T T T T T T
[ 2 40 0 L] 100
Zaman (ay)

Sekil 1. Hiperlokositozla basvuran ¢ocukluk ¢adi akut 1dsemi hastalarinda baslangic
|okosit sayisini azaltmakta kullanilan tedavi segeneklerinin sag kalima etkisi

248

Abstract:0220 P-312
COCUKLUK CAGI AKUT LENFOBLASTIK
LOSEMILERINDE OLASIEPCRGENMUTASYONLARININ
TARANMASI. Kadir Sipahi!, Dilara Fatma Akin’!, Didem
Torun?, Mehmet Oztiirk!, Emin Kiirekci®, Ustiin Ezer!,
Nejat Akar*. !Ozel Lésante Lésemili Cocuklar Hastanesi,
Ankara, 2Cocuk Genetik Bilim Dali, Ankara Universitesi
T Fakiiltesi, Ankara, °Gtilhane Askeri Tip Akademisi,
Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Ankara, *TOBB Ekonomi
ve Teknoloji Universitesi, Cocuk Sagligt ve Hastaliklart
Bilim Dali, Ankara

Cocukluk cagi akut lenfoblastik l6semili hastalarda
tromboz olusum sikligi 2.4%-11.5% arasinda degistigi
rapor edilmistir. Tromboembolik olaylar (TO), hastaligin
kendi etkileri de dahil olmak tUizere cesitli faktorlerin;
santral ven6éz hat, kemoterapi, kateterizasyon,
enfeksiyonlar, dehidrasyon, streoid ve L-asparaginaz
(L-ASP) ya da kalitimsal protrombotik defektlerin etkilisimi
sonucu olustugu diistintlmektedir.Membran bagli EPCR,
trombin-trombomodulin kompleksi vasitasiyla organ
hasarini 6nlemeye yardimci olmada antikoagulant protein
C aktivasyonunun artmasina yardimci olur. EPCR,
dendritik hticreler ve 16kositlerde, akciger pnomositlerinde,
notrofillerde, kalp ve akcigerdeki venler ve arterlerin
endotel hticrelerinde ifade edilir. EPCR geninde bazi
nukleotid degisimleri tanimlanmistir. EPCR’nin 4 yaygin
haplotipi bulunmaktadir. EPCR genindeki varyasyonlarin
ya da plazma sEPCR seviyelerinin DVT i¢in risk faktora
bildirilmistir.

Bu calismada, cocukluk cagi 16semilerinde tromboz
olusumuna neden oldugu dustnutlen faktérlerden biri
olan olas1 EPCR gen degisimlerinin tespit edilmesi, pedi-
atrik losemide sikligini belirlenmesi ve bu degisimlerin
tromboz olusumunda etkilerinin olup olmadiginin arasti-
rilmas1 amaclanmistir.

Gere¢c ve Yontemler: Losante Losemili Cocuklar
Hastanesinde Akut Lenfoblastik Losemi tanis1 almis 1-15
yas arasi 133 cocuk hasta calismaya dahil edilmistir.
Ailelerinden bu calisma icin yazili olur alinmistir. MagNa
Pure Otomatik Izolasyon sistemi (Roche Diagnostics,
Gmbh, Mannheim, Germany) ile izole edilen DNA 6rnek-
lerinden; EPCR geni 23 bazlik insersiyon, ve Al hap-
lotipinin belirlenebilmesi icin uygun primerler ile DNA’
lar1 PCR yontemi ile ¢ogaltilmistir. EPCR geni 23 bazlik
insersiyon degisiminin tespiti icin elde edilen PCR urtn-
leri, %3 1tk agaroz jelde gérunttlenerek degisimler tespit
edilmistir. EPCR geni A-1 haplotipi i¢in ise elde edilen
PCR turtnlerinden, DNA dizi analizi yapilmis ve sonuglar
degerlendirilmistir.

Bulgular: EPCR geni 23 bazlik insersiyon tespiti i¢in
taranan 133 hastadan 3’tnde (%2.25) bu degisim tespit
edilmistir. Akar ve ark. bu degisimin saglikli bireylerde
%0.8 oldugunu bildirmiglerdir. Al haplotipi degisim-
leri arasinda olan 3’UTR’da mevcut olan polimorfizm
(G7014C) ise 10 farklh hastadan 1 tanesinde tespit edil-
mistir (Sekil 1). Mutasyon tespit edilen birey yedi yasinda
erkek hastadir ve 3 yasinda AML tanisi almis ve AML
BFM 2004 protokolu ile tedavi edilmistir. Hastaligi ntk-
sedince ALL komponentleri de belirgin oldugu i¢in ALL
BFM 95 HR grubu tedavisi almis, ancak kaybedilmistir.

Sonug: Genin 3’'UTR bolgesinde bulunan G7014C
degisiminin EPCR geninin m-RNA stabilazyonu ve
regulasyonunu bozmas: sonucunda etkili olmasi 6ngori-
lebilir. Bu degisimin sag kalimla iliskisinin arastirilmasi
icin daha fazla hastada inceleme yapilmasi gerekir. Ote
yandan EPCR 23 bazlik insersiyon degisiminin pediatrik
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16semili bireylerde belirlenen sikligi normal populasyon-
dan farkl olarak saptanamamisgtir.

Abstract:0460 P-313
COCUKLUK CAGI LOSEMILILERINDE KLOFARABIN
DENEYIMLERIMIiZ. Melike Sezgin Evim, Birol Baytan,
Adalet Meral Gtines. Uludag Universitesi Cocuk
Hematoloji Bilim Dali, Bursa

Giris: Klofarabin (2-chloro-2’-fluoro-deoxy-9-D-
arabinofuranosyladenine) 2. kusak ptrin nutkleotid ana-
logudur. U¢ mekanizma ile etki gdsterir: ribontikleotid
rediktaz inhibisyonu, hasarli DNA yapisina girme ve
apopitozu uyarma. Bu nedenle klofarabin diger purin
analoglari, DNA hasar1 yapan antrasiklin gibi ajanlarla
birlikte kullanilabilir. FDA daha 6nce en az 2 kemote-
rapi protokolt almis relaps ve refrakter cocukluk cagi
Losemisinde kullanimini onaylamistir. Ayrica son yillarda
baz1 kemoterapi protokolleri diger ajanlarla kombine ola-
rak cok yuksek riskli relaps hastalarda ilk relaps proto-
kolt1 olarak da 6nermektedir.

Bizde bu yazimizda klofarabin ile ilgili deneyimlerimi-
zi paylastik

Hastalar ve Yontem: 2005-2011 yillar1 arasinda
relaps ve/veya direncli hastalik nedeniyle klofarabin
tedavisi uyguladigimiz 11 (3 kiz, 8 erkek; ortalama yas
10,7£3,1 yil) olgu degerlendirildi.

Olgularin 9’u daha 6nceden en az 2 relaps protokolt
almis ve yanit alinmamis iken 2 olgu yeni literattr calis-
malar: esliginde ilk relaps protokoll sirasinda ilaci kul-
landilar. Her bir hasta i¢in Saglik Bakanlhgindan gerekli
izinler alindi. Aileler ilacin olasi yan etkileri konusunda
bilgilendirilerek onamlar1 alindi. Hastalarin 3t AML
geriye kalan 8’1 ALL idi. AML hastalarinda klofarabin
40 mg/m? (5 gun) ve sitarabin 1 gr/m? (5 gin) kombine
kullanildi. Relpas ALL olgularinda ise klofarabin 40 mg/
m?, etoposid 100 mg/m?, siklofosfamid 300 mg/m? (5 glin
boyunca) kullanildi.

Sonuclar: Toplam 11 olgunun 10'u kaybedildi. Bir
hastanin kemoterapisi devam etmekte. Bir olgu ila¢ yan
etkisi (kapiller kacgis sendromu) ile kaybedilirken 7 olgu
direncli hastalik ile kaybedildi. Primer direncli bir olgu
tam remisyona girdi KIT yapildi post KIT 5.ayinda relaps
ile parsiyel remisyona giren bir olguda haploidentik KIT
sonrasi 7 gunde kaybedildi.

Yan etkiler incelendiginde: bir olguda kapiller kacis
sendromu gorulda. Tum hastalara cloforabin O6cesi
Metilprednizolon, Feniramin hidrojen maleat ve NSAID
ile premedikasyon uygulanmisti. Higbir hastada allerjk
yan etki gozlenmedi. 4 hastada karaciger fonksiyon test-
lerinde (AST ve ALT) yaklasik 5 kat artis (ortalama 4. doz
sonrasi artig) gortildi ancak hemostaz testleri normaldi
ve bilurubinler artmadi ve kemoterapi 5 dozu tamamlan-
di. 10 hastada yaygin kas ve eklem agris1 saptand: (NSAI
yanit veren).
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Tartisma: Klofarabinin direncli ve relaps olgularda
basariyla kullanildigina ait yayinlar her gecen gin art-
maktadir. Zaten mortalitenin ¢ok ytiksek oldugu bir grup
olan direncli hastalik ve cok erken relapslar icin umut
verici bir ajan olmaktadir.

Abstract:0606 P-314
EKSTRAMEDULLER BOLGE TUTULUMU OLARAK
MASTOID BOLGEDE GRANULOSITIK SARKOM
GELISEN 3 AML VAKASI. Burcin Beken!, Selin Aytac?,
Bettl Tavil?, Barig Kuskonmaz?, Sule Unal®, Muge
Gokee?, Ilhan Altan®, Fatma Gumriik?, Murat Tuncer?,
Mualla Cetin®. Arastuma Goérevlisi Doktor, Hacettepe
Universitesi hsan Dogramact Cocuk Hastanesi, Pediatri
Anabilim Dali, Ankara, 2Do¢. Dr. Hacettepe Universitesi
Ihsan Dogramact Cocuk Hastanesi, Anabilim Dali,
Pediatrik Hematoloji Unitesi Ankara, Uzm. Dr. Hacettepe
Universitesi Thsan Dogramact Cocuk Hastanesi, Anabilim
Dali, Pediatrik Hematoloji Unitesi, Ankara, *Prof. Dr.
Hacettepe Universitesi Thsan Dogramact Cocuk Hastanesi,
Anabilim Dali, Pediatrik Hematoloji Unitesi Ankara

Giris: AML myeloid, eritroid, megakaryositik ve
monositik hticre prektrsoérlerinin klonal transformas-
yonu sonucu gelisen heterojen bir l6semi grubudur.
AML’de hastalarin cogunda kemik iligi ve ekstrameduller
infiltrasyona bagli bulgular 6n plandadir. Turkiye’den
yapilan calismalarda ekstramedtller tutulum orani %40,
grantlositik sarkom orani %21 olarak bulunmustur.
Ekstrameduller infiltrasyon en cok orbita ve paranazal
sintslerde gortlmektedir. Bu yazida mastoid boélgede
grantulositik sarkom ile beraberligi bulunan 3 AML vakasi
sunulmustur.

Olgu: 1. olgu; 21 aylik kiz hasta, her iki gozde gide-
rek artan sislik sikayeti ile Agustos 2004’de hastanemize
basvurdu, periferik yaymasinda silme myeloblast olan
hastanin kemik iligi AML-M2 ile uyumluydu, t(8:21)+ idi.
Orbita BT’de her iki bulbus okulide kloroma ile uyum-
lu kitle saptanan hastaya AML-MDS 2003 Hacettepe
protokolti baslandi. 1 yil sonra relaps olan hasta-
nin sol kulak cevresinde sislik olmasi Uzerine cekilen
MRG’1inda sol mastoidde kitle saptandi. Hematopoetik
kok huicre transplantasyonu yapilan hasta halen remis-
yonda izlenmektedir.

2. olgu; Sol cenesinde sislik fark edilmesi tizerine dis
merkezde cekilen MRG’inda sol mandibulada destriiksi-
yona yol acan kitle saptanmasi lzerine Subat 2005’de
hastanemize basvuran 2 yasindaki erekek hastanin
kemik iligi aspirasyonu AML_M3 ile kitleye yonelik yapi-
lan biyopsi fibroz displazi ile uyumlu geldi. AML-MDS
2003 Hacettepe protokolti baslanan hasta remisyona
girdi. Iki y1l sonra sol kulak arkasinda sislik yakinmasi ile
geldi ve oradan alinan biyopsisi grantlositik sarkom ile
uyumluydu. Tekrar kemoterapi baslanan hastanin tedavi
yaniti iyi oldu, halen remisyonda izlenmektedir.

3. olgu; Hastanemize Eylil 2009°da basvuran, sol
mastoid bolgedeki kitlesine yonelik operasyon yapi-
lan ve patolojisi ekstramedtiller myeloid timor olarak
gelen 5 yasindaki erkek hasta yatirilarak AML/MDS
2003 Hacettepe protokolii baglandi. idame tedavi sira-
sinda hastanin boyun sol tarafinda sislik olmas: tzeri-
ne cekilen nasofarenks MRG’inda kitlenin tekrarlamasi
ltizerine AML/BFM 2004 protokoltine gecildi ve kitleye
yonelik radyoterapi verildi. izlemde hastanin kemik iligi
tutulumu gellisti. Notropenik ates olan hastaya genis
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spektrumlu antibiyotik tedavisi basland: ancak multior-
gan yetmezligi tablosuna girerek kaybedildi.

Sonug: Grantlositik sarkom lokalize timoral kitle
olup daha ¢ok AML M2, M4 ve M5’de gorulir ve genel-
likle t(8;21) (+) dir. Sadece lokal tedavi ile hastalarin
%71’inde birkac ay icinde AML gelisirken sistemik tedavi
alan hastalarin sadece %41’inde daha sonra AML gelistigi
goOsterilmistir. Bizim takip ettigimiz bu 3 hastanin sadece
1 tanesi tan1 aninda saf grantlositik sarkom ile prezente
olup, diger ikisinin takibinde grantulositik sarkom gelis-
ti. Ikisinde tedavi yanit1 iyi olurken, bir tanesi tedaviye
direncli olup kaybedildi. AML hastalarinda tani ve tedavi
stiresi boyunca grantlositik sarkom gelisebilecegi akilda
tutulmali ve bu hastalara sistemik tedavi verilmelidir.

Abstract:0331 P-315
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI HASTADA
DUZELMEYEN TASIKARDI NEDENIi: HiPERTIRODI.
Pinar Ozge Avar, Busra Kutlubay, Gilen Tuysiiz,
Nihal Ozdemir, Tiraje Celkan. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Cocuk Hematoloji Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Akut lenfoblastik 16semi ¢ocukluk cagi kan-
serlerinin %70’nin nedenidir. Losemisi olan c¢ocuklarda
tedavi sirasinda farkli nedenlerle tasikardi ortaya cika-
bilir. Lésemi tedavisi sirasinda dtizelmeyen tasikardisi
olan olgumuzda primer hipertirodi saptadik. Losemide
tiroid patolojileri timor infiltrasyonuna baglh hipotirodi/
hipertirodi veya kemoterapiye baghh hipotirodi olarak
gorulebilir.

Olgu: On dort yasinda erkek hasta, ayaklarda morluk
ve dis etlerinde kanama ile acil servisimize basvurdu.
Fizik muayenede; hepatosplenomegali, yaygin ekimoz
ve petesileri vardi. Periferik yayma ve kemik iligi aspi-
rasyonunda blast saptandi, T-ALL olarak fenotiplendi.
Tani anm1 BOS tutulumu vardi. t(9;22), t(4;11), t(12;21),
t(1;19) translokasyonlar: negatif olarak geldi. Hastaya bu
bulgularla modifiye BFM risk klasifikasyonuna gére MRG
risk grubunda T htcreli ALL tanisi konularak modifiye
BFM protokolt faz 1 indiiksiyon tedavisi baslandi. 8.glin
periferik yaymada blast saptanmadi. 15. glin kemik iligi
aspirasyonunda %4 blast saptand: ancak flow sitometri
ile degerlendirme sonucu MRD riski %31.39 FHR (yuk-
sek risk) saptanmasi tizerine hasta yuksek risk grubuna
atlatilarak faz 1 sonrasi HR-blok tedavilerine gecilme-
si karan verildi. 33. gtin kemik iligi aspirasyonunda
%4 blast saptandi. Yuksek risk grubunda oldugundan
HR-blok tedavilerine baslandi. Hastanin faz 1 tedavisinin
4. glintinden itibaren olan sinUs tasikardisi (uyurken
110-120/dk) baslangicta anemi ile iligkilendirilmisti.
Teleradyografi ve ekokardiyografisi normal idi, kardiyak
enzim oOzellik yoktu. Tiroid patolojileri agisindan tiroid
fonksiyon testleri istendi ve hipertirodisi tespit edildi.
Tiroid otoantikorlar: ve tiroid usg’da 6zellik saptanmadi.
Hasta primer hipertiroidi olarak degerlendirilerek prop-
ranolol ve metimazol tedavilerine baslandi. Izleminde
yakinmalar tekrarlamadi, tasikardisi olmadi.

Sonue¢: Losemi tedavisi alan c¢ocuklarda tasikardi
siklikla ates, enfeksiyon, dehidratasyon, anemi gibi
nedenlerle ortaya cikabilir ancak duzelmeyen tasikardisi
olan olgularda etiyolojide saglikli cocuklarda oldugu gibi
hipertirodi unutulmamalidir.
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Abstract:0534 P-316
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI COCUKLARDA BK VE
CORONA VIRUS ENFEKSIYONLARI: OLGU SUNUMU.
Ertan Sal, Zuhre Kaya, Melek Isik, Fatma Burcu
Belen, Ulker Kocak, idil Yenicesu, Turkiz Guirsel. Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji Bilim Dals,
Ankara

Viral enfeksiyonlar kemoterapi almakta olan l6semili
cocuklarda ciddi morbitide ve mortaliteye neden olurlar.
Bu enfeksiyonlarin basinda herpes virtis ailesi gelir.
Pnoémoni, hepatit, enterit ve sistit gibi farkli klinik tablo-
lara neden olan viral enfeksiyonlarin ayirici tanisini yap-
mak oldukca zordur. Indiiksiyon kemoterapi sirasinda
human Corona virusa bagh pnémoni ve relaps kemote-
rapisi sonrasinda BK virusa bagli hemorajik sistit gelisen
iki akut lenfoblastik l6semili (ALL) olguyu sunmaktaki
amacimiz bu nadir viral enfeksiyonlara dikkat ¢ekmektir.

Olgu 1: Dort yasinda kiz hasta standart risk ALL
tanisi ile ALL-BFM 95 kemoterapi protokoliinin induk-
siyon kemoterapisinin son fazinda yuksek ates, 6kstirtik
ve burun akintisi yakinmasi ile bagvurdu. Dinleme bul-
gular1 ve akciger grafisi normaldi. Notropenik atesi ve
akut faz reaktanlarinda ytikseklik olmasi nedeniyle genis
spektrumlu antibiotik tedavisi baslandi. Tedavinin 3. ve
5. glnlerinde ateslerinin antipiretiklere ragmen 40C de
1srarli devam etmesi ve kateteri olmas: nedeniyle gliko-
peptid ve sonrasinda antifungal eklendi. Yuiksek rezolus-
yonlu akciger tomografisinde nonspesifik degisiklikleri
olan olguda izleminin 8. gintinde 1srarli atesine ek olarak
takipne ve oksijen ihtiyaci gerektiren solunum yetmezli-
&i gelisti. Akciger grafisinde sagda belirgin olmak Uizere
bilateral interstisyel infiltrasyon gériildi. Ilk basvuruda
viral enfeksiyon stliphesi ile alinan nazofarenks sivisinda
human Corona virus 229 serotipinin pozitif oldugu 6gre-
nildi. Oseltamivir tedavisinin 48. saatinde olgunun atesi
dustu, takipnesi ve oksijen ihtiyaci belirgin azaldi. Klinigi
hizli dizelen hasta induksiyon kemoterapisine kaldig:
yerden devam etti.

Olgu 2: 14 yasinda erkek hasta relaps ALL tanisi ile
dis merkezde ALL-REZ BFM 2002 kemoterapi sonrasi
kok hticre nakli yapilmak Uizere merkezimize y6nlendi-
rildi. Basvuruda remisyonda olmadigi goérilen olguya
FLAG-IDA kemoterapisi verildi. Kemoterapi sonras: ara-
likli karin agrisi ile birlikte kanli ve zaman zaman pihtili
agrili idrar yapma yakinmasi gelisti. Tedavi sonrasi pan-
sitopeni ve ndtropenik atesi de gelisen olguya kan ve kan
urtnt destegi ile genis spektrumlu antibiotik tedavisi
baslandi. Hemorajik sistiti devam eden olgudan génderi-
len BK virus hem idrar hem de kan da PCR ile yuksek tit-
rede pozitif saptandi. Cidofovir tedavisi sonras: ilk hafta
makroskobik sonra mikroskobik hematurisi dtizeldi. Kan
ve idrarda PCR ile bakilan BK virus titresi tespit edilebilir
dtizeyin altina indi.

Sunulan her iki olgudaki virusler 16semili ¢cocuklarda
nadir olarak bildirilmistir. BK virusa bagli hemorajik sis-
tit daha cok kok hticre nakli yapilan olgular da, human
Corona virus ise saglikli cocuklarda st solunum yolu
enfeksiyonlarinin ve soguk alginliginin sik gértilen nedeni
olarak bildirilmektedir. Kemoterapi alan 16semili olgu-
larda agir akut solunum yetmezliginde (SARS) human
Corona virusun ve hemorajik sistitte BK virusun neden
olabilecegi ayirici tanida dikkate alinmalidir.

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Abstract:0410 P-317
AKUT MIYELOID LOSEMILI COCUKTA YAYGIN
ASPERGILLOZ ENFEKSIYONUNUN BASARILI

TEDAVISi. Pinar Ozge Avar, Nihal Ozdemir, Tiraje
Celkan. Cerrahapasa Ty Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji
Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Yaygin aspergillozun immun sistemi baskilan-
mi1s hastalarda mortalitesi %100’e yaklasmaktadir. Yeni
antifungal tedavilere ragmen 6zellikle santral sinir sistem
tutulumu olan aspergilloz olgularinda prognoz halen
kotadur. FLT-3 pozitif akut miyeloid 16semili olguda
nazal septum, akciger ve beyin omurilik sivis1 tutulumu
olan yaygin aspergilloz enfeksiyonu kombine antifungal
tedavi ile basarili sekilde tedavi edilmistir.

Olgu: Onbir yasinda kiz hasta yaygin kas agrisi,
burun kanamas: ve kilo kayb: sikayetleri ile basvurdu.
Fizik muayenesinde 2 cm hepatomegali disinda bulgusu
yoktu. Kan sayimnda 16kosit:49100/mm?®, notrofil:0/
mm?, hemoglobin:10.1 g/dl, trombosit: 55000/mm?,
kan biyokimyasinda Urik asit:5.8 mg/dl, fosfor:4.8 mg/
dl, LDH:1247 IU/L olarak saptandi. Periferik yaymada
%69 ve kemik iligi aspirasyonunda %96 blast saptandi.
Kemik iligi ornegindeki blast fenotipi AML M4 olarak
fenotiplendi. Tam1 aninda BOS tutulumu yoktu. t(9;22),
t(4;11), t(15;17), t(8;21) translokasyonlari ve inv(16) nega-
tif, FLT-3 pozitif olarak geldi. Hastaya BFM-AML (2004)
protokolii baslandi, AIE (Sitarabin, Idarubisin,Etoposid)
tedavisi baslandi ancak tedavi altinda l6kosit sayisi
yukselmeye devam ettiginden yliksek doz steroid (metilp-
rednizolon: 30mg/kg/glin (4glin), 20mg/kg/glin (4 glin))
verildi. Hastanin tedavisi bittikten sonra febril nétropeni
nedeniyle antibiyoterapisi baslandi ancak atesleri devam
etti. Antibakteriyel tedavinin 5. giintinde ytzde sislik ve
yanaklarda hassasiyet gelisti. Fizik muayenesinde nazal
septumda siyah renkli lezyon gortldt. Hastaya amfo-
terisin B tedavisi baglandi. Atesi devam eden hastanin
alindan lezyon biyopsisinde Pseudomanas aeruginosa
ve Aspergillus flavus Uredi. Amfoterisin B tedavisinin 5.
guntnde vorikonazol eklendi. Hastanin Toraks ve Batin
BT’si c¢ekildi. Toraks BT’de ¢ok sayida mantar ile uyum-
Iu lezyonu vardi, genel durumu uygun olmadigindan
biyopsi alinamadi. Galaktomannan testi negatif bulundu.
Hastanin nazal septumu perfore olarak lezyon dustu.
Hastaya grantulosit stispansiyonu ve intraventz immung-
lobulin destegi verildi. Alinan BOS 6rneginde mantar hif-
leri gortldt ancak antifungal tedavi altinda tireme olma-
di. Kranial MRI klivusta infiltrasyon stipheli bulundu.
Antifungal tedavisinin 12. giintinde atesi dustd, tedavisi
amfoterisin B 85 glin, vorikonazol 45 gline tamamlandi
ardindan vorikonazol profilaksisine alindi. Hasta su anda
son kur tedavisini almakta ve halen remisyondadir. Son
degerlendirmesinde mantar enfeksiyonuna ait bulgusu
yoktur.

Sonu¢: Bu sunumda kritik olarak hasta bir yaygin
aspergilloz olgusu sunulmustur. Kombine antifungal
vorikonazol-amfoterisin B tedavileri ve destek tedavi-
si (grantlosit stispansiyonu, immunglobulin) ile hasta
basarili bir sekilde tedavi edilmistir.

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Abstract:0402 P-318
LOKEMIA KUTIS. Sayime Basak Koc Senol!, Gl Nihal
Ozdemir!, Busra Kutlubay', Gtlen Tiystiz!, Hilmi
Apak!, Hilal Ak:i?, Tiraje Celkan'. 'Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Anabilim Dali, Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali, Istanbul.
2[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali, Istanbul

Lokemia kutis, ektrameduller hastalik ile iligkili
olup l6seminin nadir bulgularindandir. Lésemik hticreler
periferik kan ve kemik iliginde goértilmeden o6nce cildi
invaze ederler. Tani1 genelde 16semik hucreler periferik
kan ve kemik iliginde gortldikten sonra retrospektif
olarak konur. Lokemia kutis, genellikle sistemik hasta-
likla birlikte veya sistemik hastalik 6ncesinde karsimiza
cikmakta olup nadiren 16semi tanisi konulduktan sonra
gorultr. Akut monositik, myelomonositik ve T htcreli
16semi l6kemia kutisin en sik gozlendigi 16semi ttrleridir.
Lezyonlar degisik morfolojilerde olup klinik ve histopa-
tolojik olarak nonspesifik cilt lezyonlarindan ayrimi gic
olabilir. Immunohistokimya bu lezyonlarin ayriminda
kullanilabilir. Genellikle cilt ve kemik iligindeki hticreler
benzer ttirde antijen eksprese ederler.

Biz burada merkezimizde 1995 yilindan sonra takip
ettigimiz 16semi olgularimizdaki (252 ALL ve 63 AML) deri
lezyonlarinin incelenmesi sonucunda lokemia kutis tanisi
alan olgularimizi sunmak istedik. Bes AML (2 MO, 2 M5,
1 tanimlanamayan) ve 4 ALL (2 T hucreli, 2 B hucreli-
CALLA+) olmak Uizere toplam 9 hastamiz bulunmaktadir.
Hastalarimizin yaslar1 10 glin-16 yas arasinda degismek-
le birlikte hastalar genel olarak 0-3 yas (16 yasindaki
2 yil sonra ciltten niks eden ALL ve 8 yasindaki T-ALL
tanili hasta hari¢) arasinda toplanmaktadir. Cilt lezyon-
lar1 ve tanm arasindaki zaman ortalama 2 aydir (10 glin-5
ay). Tum hastalarin cilt lezyonlar1 sistemik kemoterapi
ile gerilemis olup, hastalara lokal tedavi uygulanmadi.
Olgularin periferik kan incelemesinde %5-9 blast gorul-
du. Kemik iligindeki blast orani ise %10-90 idi. Lokemia
kutiste prognoz kotlti olarak bildirilmis olsa da, bizim 9
vakamizdan 6 tanesi halen yasamaktadir. Ntuks T hticre-
li, neonatal AML ve 2 yasindaki tanimlanamamais tip AML
olgular1 kaybedilmistir.

Cocukluk caginda duzelmeyen cilt lezyonlarinda ayi-
ric1t tanida hemotolojik bulgu olmasa da 16semi, histio-
sitoz veya solid timor cilt tutulumlan distntlmelidir.
Yeni tani 16semilerde cilt bulgular: olabilecegi gibi, tedavi
komplikasyonu olarak da deri bulgular: cocukluk cagin-
da sik izlenmektedir.

Abstract:0438 P-319
LOSEMILI BIR OLGUDA PERIANAL APSE SONRASI
ANAL SIFINKTER DEFEKTI VE KOLOSTOMI
YAPILMASI. Saadet Akarsu!, Mine Hepsen Serin?,
Mevra Yasar®. !Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Bilim Dali, 2Firat Universitesi Tiyp Fakiiltesi,
Pediatrik Néroloji Bilim Dali, 3Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi, Cocuk Saglig: ve Hastane Anabilim Dali, Elazig

Giris: Losemi tani ve tedavisi alan hastalarda infek-
siydz ve nonenfeksiy6z anorektal komplikasyonlar mey-
dana gelebilir. Agir nétropeni suresince %5.7 olguda
perianal infeksiyon gelismistir. Akut 16semili ve granu-
lositopenili hastalarda perianal infeksiyonlar kuvvetle
letaldir. Perianal boélgenin 16semik infiltrasyonu oldukc¢a
nadir olarak gozlenebilir. Akut l6semi ve perianal sep-
siste medikal tedavi yeterli gelmedigi zaman kolostomi

251



POSTER BILDIRILER

gerekebilir. Bizde hastamiz temelinde l6semi hastaligi
tani ve tedavisinde meydana gelebilecek perianal kompli-
kasyonlar ve tedavisine cekmek istedik.

Olgu: U¢ yasinda erkek hasta WBC: 80.000/mikro-
litre, Hb: 7.1 g/dl ve PLT: 19.000/mm? olarak bagvurdu.
Akim sitometrisi ile CALLA (+) B-ALL tanis1 konuldu. Ayni
gun santral venéz kateter takilarak; 2 kez kan degisimi
yapildi. WBC sayisi birinci kan degisimi sonrasi 36.000/
mikrolitre, ikinci kan degisimi sonras: 13.900/mikrolitre
olarak saptandi. COG-Yuksek risk kemoterapi protokoli
baslandi. Kemoterapi baslandigi ilk glin anal bolgede
selulit seklinde lezyon mevcuttu. Amikasin, seftazidim
ve flukanazol baslandi. Kemoterapinin ilk haftasinda
lezyon ilerledi ve febril noétropeni gelisti. Seltilit anal
apseye donustti. Daha sonra abse erode oldu ve anal
bolge butunltigt bir hafta icinde bozuldu. Hastanin
antibiyoterapisine klindamisin eklendi. Lezyon bolge-
sinden alinan surtnttlerde gram pozitif kiime yapmis
koklar gértldt. Kan kulturlerinde Staph. haemolyticus
Utredi. Gentamisin, sefazolin, trimetoprim-sutlfometaksa-
zol, oksasilin ve levofloksasine duyarliydi. Gentamisin ve
amfoterisin b baslandi. Kemoterapi protokolt verilmesi-
nin ilk haftasinda perianal muayenede kanamali ve Ulse-
re lezyon saptandi. Hastamiza konservatif tedavi devam
edildi. Piperasilin ve vankomisin eklendi. Anal bodlgeden
abondan kanama oldu. Kan degerlerinde WBC: 230//
mikrolitre, Hb: 7.9 g/dl ve PLT: 18.000/mm? olarak sap-
tandi. Trombosit stispansiyonu ve taze donmus plazma
verildi. IVIG baslandi. Traneksamik asit ve desmopressin
sprey baslandi. Anls arka duvari butuinligunt tama-
men kayip etmisti. Remisyon-indiksiyon kemoterapinin
16. gintnde iken WBC: 530/ /mikrolitre, Hb: 8.1 g/
dl ve PLT: 103.000/mm?® iken hastaya kolostomi acildi.
Kemoterapi kesilmeden devam edildi ve 28. glintinde kan
degerleri normal seviyeye ulasti.

Sonue¢: Losemi tedavisi alan hastalarda infeksiyoz
ve nonenfeksiy6z anorektal komplikasyonlar meydana
gelebilir. Prognoz altta yatan hematolojik hastaligin kont-
roltine baghdir.

Abstract:0457 P-320
TANIDA KALP DISFONKSIYONU OLAN AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMILI OLGU. Melike Sezgin
Evim!, Birol Baytan', Ozlem Bostan? Adalet Meral
Gunes!. 'Uludag Universitesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali
Bursa, 2Uludag Universitesi Kardiyoloji Bilim Dali, Bursa

Giris: Erigkin l16semi/lenfomasinda otopsi ile tanisi
konmus bir c¢cok kardiyak tutulum olgusu tanimlan-
mistir. Cocukluk déneminde ise bu ¢ok daha nadirdir.
Literatirde genellikle kardiyak tutulum T-ALL ile birlik-
telik gostermistir. Kardiyak tutulum otopsi 6ncesi genel-
likle perikardiyal efflizyon ve kardiyak disfonksiyon ile
akla gelmektedir. Erigkinlerde otopsilerde tutulum tam
anindan beri oldugu gosterilmistir.

Bu sunumumuzda: tani aninda kardiyak disfonksiyo-
nu olan bir 16semili hasta tartisildi

Olgu: Yedi yasinda erkek hasta solukluk ve yay-
gin kemik agris1 ile basvurdu. Tam kan sayimminda;
Wbc:46.720 mm?, Hb: 6,6 gr/dl, Trombosit: 57.000 idi.
Periferik yaymasinda %96 blast saptandi, kemik iligi
akim sitometrisi pre-B ALL ile uyumlu olarak geldi.
On-arka akciger grafisinde kardiyotorasik orani artmis
ve perihiler bolgede dolgunluk vardi. Kemoterapi 6ncesi
Ekokardiografisinde sol ventriktil dilatasyonu, sistolik
disfoksiyon, dilate kardiyomyopati, ejeksiyon fraksiyonu
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(EF):%48 saptandi. Kardiyolojinin o6nerisi ile digoksin,
kaptopril, furosemid tedavisi ve ALL-BFM 2000 proto-
koline uygun olarak kemoterapisi baslandi. Protokol
geregi 8.gline kadar 60 mg/m? den metilprednizolon ald1
(absolu blast say1s1<1000 mm?® steroid yanit:1 iyi). 8.glin
antrasiklin 6ncesi EKO’sunda kardiyak fonksiyonlarda
dtizelme, sistolik disfonksiyon dtizelmis, EF:%56 yuksel-
mis saptandi. Kardiyolojik ilaclar1 azaltildi. 2. Doz ant-
rasiklin 6ncesi kontrol EKO’da ise ventrikul dilatasyonu
da dtizelmis EF:%68 bulundu ve almakta oldugu destek
tedavileri kesildi (15.gtin Kemik iligi yaniti M1 saptanda).
Halen hastanin kemoterapisi devam etmekte olup her
hangi bir kardiyak ila¢c almamaktadir.

Tartisma: Loseminin kardiyak tutulumu otopsi bul-
gulart géz 6nune alindiginda aslinda siktir. Ancak otop-
sinin her vakaya uygulanmamasi veya yasayan olgularda
cok spesifik bir tetkik ile tutulumun ispatlanmamasi ile
kardiyak tutulum nadir bir bulgu kalmaktadir. Bizim
olgumuzda kemoterapi 6ncesi kardiyak disfonksiyonun
saptanmasi, steroid tedavisi ile yaklasik 15 gin icinde
tamamen iyilesmesi ile kardiyak tutulum olabilecegi
dusunulda.

Abstract:0463 P-321
IZOLE EXTRAMEDULLER MYELOIiD SARKOM OLGU
SUNUMU. Burcak Tathh Gunes', Yesim Oymak?, Aysen
Turedi Yildirnm®, Bengli Demirag!, Yontem Yaman!,
Gulcihan Ozek!, Ozgir Carti!, Esin Ozcan!, Fayize
Maden*, Canan Vergin!. !Dr Behget Uz Cocuk Hastaliklart
ve Cerrahisi Egitim ve Arastrma Hastanesi Hematoloji
Onkoloji Klinigi. 2Harran Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali. *Diyarbakir Cocuk
Hastaliklart Hastanesi Cocuk Hematolojisi. *Dr Behget
Uz Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve Arastuma
Hastanesi Cocuk Klinigi

Akut lésemiler cesitli extrameduller (EM) doku tutu-
lumlari ile gelebilir. Bu hastalarda beraberinde kemik iligi
tutulumu olabilir veya olmayabilir. Akut 16semilerde EM
tutulum oldukca nadirdir ve tedavi acisindan ikilemlere
yol acmasi nedeniyle oldukca 6nemlidir. Myeloid sarkom
(MS) ve leukemia cutis (LC) en sik gorulen EM tutu-
lumlardir. MS (grantlositik sarkom, kloroma) immatir
myeloid huicrelerin nadir gértilen EM timoértdur. LC ise
epidermis, dermis ve subkutan dokunun neoplastik 16ko-
sitlerle infiltrasyonu sonucu olusan kutanoz lezyonlardir.
Genellikle subkutan noduller seklinde oldugundan kuta-
noz granulositik sarkom olarak da tanimlanmaktadir. LC
siklikla AML’de tanimlanmakla birlikte KML'nin akselere
fazinda, MDS’de ve nadiren ALL’de de gortlmektedir. Bu
yazida vicudunda nodtler lezyonlar olmasi nedeniyle
getirilen derinin izole grantlositik sarkomu olarak izleme
alinan ancak izlemde orbital tutulum gelismesi nedeni
ile AML BFM 2004 tedavisi baslanan ve tedavi altinda
santral sinir sistemi relapsi gelisen 5 aylik bir erkek olgu
sunulmaktadir. Olgumuzda kemik iligi tutulumu saptan-
mamis olup izole MS olarak izlenmistir. Bu olgu; nadir
gorulen kemik iligi tutulumu olmayan izole ekstramedtil-
ler myeloid 16semi olmasi nedeniyle sunulmustur.
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Abstract:0614 P-322
KEMIK ILiGi NAKLI SONRASI RELAPS YAPMIS
PH (+) AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi AGIR
IMMUNSUPRESE BIR OLGUDA YAYGIN INTRAKRANIAL
FUNGAL INFEKSIYON. Ezgi Pasli Uysalol, Ebru
Ogultekin, Ali Aykan Ozgiven, Serap Karaman,
Sema Anak, Aysegiil Untivar, Gulytiz Oztirk, Omer
Devecioglu, Leyla Agaoglu, Zaynep Karakas. Istanbul
Universitesi, Istanbul Tiyp Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji
ve Onkoloji Bilim Dali, Istanbul

Akut Lenfoblastik Losemi cocukluk caginin sik gori-
len malignitesidir. ALL tedavisi esnasinda immun sistem
baskilanir ve hasta tim infeksiyonlara acik hale gelir.
Fungal infeksiyonlar nétropeni ile birlikte giden hemato-
lojik hastaliklarin en 6nemli komplikasyonlar1 arasinda-
dir. Sekonder immun yetmezlikli hastamizda saptadigi-
miz invazif kranial fungal enfeksiyon gerek lokalizasyonu,
gerek tani ve tedavide yarattigi gui¢likleri vurgulamak
amaciyla sunulmustur. Ph (+) ALL tanisiyla tedavi edilen
ve kemik iligi nakli yapilan 14 yasinda erkek olgumuz-
da tedavi sonrast 1 yil icinde kemik iligi relaps1 gelisti.
(Lokosit 70.000/mm?). Relaps i¢in uygulanan kemoterapi
klirt sonrasinda hastada gelisen 6ksuirtk, ates nedeniyle
cekilen Toraks BT incelemesinde aspergillozla uyumlu
lezyonlar1 saptandi. Bu nedenle Vorikonazol tedavisi bas-
lanan hastanin, ateslerinin diismemesi ve bilin¢ bulanik-
liginin da klinik tabloya eklenmesi lizerine yapilan krani-
al MR gortntulemesinde, farkli parankimal loblarda, en
buytga 26x19 mm boyutlarinda, 3 adet, cidarinda spon-
tan hiperintens ¢eper ve etrafinda belirgin 6dem bulunan
hipointens lezyonlar saptandi. Lezyonlar intrakranial
aspergilloz olarak nitelendirildi. Yogun kemoterapi yapi-
lamayan hastada tedaviye yalnizca Dasatinib ile devam
edilebildi. Notropeniye giren hasta, relaps sonras: yak-
lasik Ui¢ ay slren tedaviye ragmen remisyona giremedi,
intrakranial lezyonlarinda progresyon oldu ve kaybedildi.
Relaps hastalarinda intrakranial mantar enfeksiyonlari-
nin tedavisi zordur ve prognoz genellikle kottdur.

Transfiizyon Tibbi / Aferez / Hiicre islenmesi

Abstract:0261 P-323
NOROLOJIK HASTALIKLARDA TERAPOTIK PLAZMA
DEGISIMi. Ayhan Dénmez!, Ayse Giiler?, Melda
Comert!, Nese Celebisoy?, Hadiye Sirin?, Murat
Tombuloglu'. ‘Ege Universitesi, Hematoloji Bilim Dali,
Izmir. 2Ege Universitesi, Néroloji Anabilim Dali, Izmir

Amagc: Norolojik hastaliklarda uyguladigimiz tera-
potik plazma degisimi (TPD) sonuclarimiz geriye dontk
olarak degerlendirilmistir.

Gerec-Yontem: 2011 — 2012 yillarinda Néroloji klini-
gince takip edilen 19 hastaya (Guillain-Barre sendromu:
6, kronik demyelinizan hastaliklar [néromyelitis optica,
myastenia gravis, paraneoplastik sendrom, kronik inf-
lamatuvar demyelinizan polinéropati ve multipl skleroz]|:
13) Terapotik Aferez Merkezimizde santral venoz kateter
yolu ile albtimin kullanilarak TPD gerceklestirilmistir.

Bulgular: Guillain-Barre sendromu tanili hastala-
ra ikinci basamak tedavi olarak ortalama 9.5 (5 - 20)
islem uygulanmistir. Eszamanl olarak baska bir tedavi
verilmemistir. Bes hastada (%83.3) sekelli iyilesme goz-
lenirken yanit alinan hastalardan biri islemler tamam-
landiktan sonra enfeksiyon nedeni ile 3 ay sonra kaybe-
dilmistir. Kronik demyelinizan hastaliklar grubunda bir
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hastada birinci, 12 hastada ise ikinci basamak tedavi
olarak ortalama 6.3 (4 - 10) islem uygulanmistir. Dért
hastada steroid, 2 hastada immunsupresif ve 1 hastada
da IVIG eszamanl olarak verilmistir. Tki hastada (%15.3)
tam, 7 hastada (%53.8) sekelli iyilesme go6zlenirken 2
hastada (%15.3) yanit alinmamistir. Iki hasta islemler
tamamlandiktan 3 ve 9 ay sonra enfeksiyon nedeniyle
kaybedilmistir.

Sonug¢: Myastenia gravis ve Guillain-Barre sendro-
munda yanit oranlarimiz literattr ile uyumludur. Kronik
inflamatuvar demyelinizan polinéropati, multipl skleroz,
noromyelitis optica ve paraproteinemik polindropatide
TPD etkin bir yaklasim olarak goéztikmektedir. Bu hasta-
liklarda TPD nin gercek degerini ortaya koymak icin ileri
dontk calismalara ihtiyac vardir. Hastalarimiz genellikle
islemler bittikten sonraki dénemde enfeksiyon ile kay-
bedildigi icin bu yénden dikkatli olunmasi ve hastalarin
ozellikle bu dénemde globtilin dtizeylerinin takip edilmesi
uygun olacaktir.

Abstract:0265 P-324
TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK PURPURALI
HASTALARDA TERAPOTIK PLAZMA DEGiSiMi: TEK
MERKEZ DENEYIMIi. Aynur Ugur Bilgin, Mahmet Ali
Karaselek, Kazim Camli. N.E. Unv., Meram Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Konya

Amagc: Trombotik trombositopenik purpura (TTP),
mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni, nérolo-
jik semptomlar, ates ve bobrek yetmezligi ile karakterize
nadir ve fatal bir hastaliktir. TTP nedeni ve optimal teda-
vi yontemleri hala tam olarak bilinmemektedir. Ancak,
gintimuzde, terapotik plazma degisimi (plazmaferez) ve
/ veya plazma inflizyonu bu hastalar i¢in standart tedavi
yontemi olarak kabul edilmektedir.

Metod: Bu calismaya, Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakultesi Hastanesi Hematoloji Bolimunde,
2008-2011 yillar1 arasinda klinik ve laboratuar bulgular:
ile TTP tanisi konulan 18 hasta alinmistir.

Bulgular: Toplam 18 TTP tanili (8 hasta idiopatik, 7
hasta postpartum, 1 hasta protez operasyonu sonrasi
period, 1 hasta pestisid maruziyeti ve 1 hasta NSAI teda-
visi sonrasi) hasta degerlendirmeye alinmistir. Hastalarin
E/K orani 6/12 ve ortanca yas 39 (21-66) bulunmustur.
Norolojik bozukluk 13 (%48), akut bobrek yetmezligi 8
(%30), kanama 5 (%19), ates 4 (%15), halsizlik ve soluk-
luk 1 (%4), sarilik ve karin agris1 1 (%4) en sik gorilen
semptomlar arasindadir.

Sonuclar ve Tartisma: Bu calismada 18 hastaya
toplam 165 terapotik plazmaferez islemi uygulanmis ve
replasman sivisi olarak da TDP(Taze Donmus Plazma)
kullanilmistir. Hastalarin PLT ve LDH degerleri normal
seviyeye gelene kadar gtinltik plazma degisimine devam
edilmistir. 18 hastadan 12’si tam remisyon ile taburcu
edilmis, 3 hasta da kismi remisyon saglanmis ve 3 has-
tada plazmaferez islemine yanit alinamis ve norolojik
semptomlar ve akut bobrek yetmezligi nedeniyle kaybe-
dilmistir. Tedavi edilmeyen TTP hastalar1 %90 gibi buiytik
bir mortaliteye sahiptir. Ancak 6lim oranlarn plazmafe-
rez islemi ile buyuk 6lctide degismistir. Bu calismada 18
TTP tanili hastanin 15’inde (%83) remisyon saglanmis ve
hastalar sifa ile taburcu edilmistir. Sonuc¢ olarak, glinu-
muzde, terapotik plazma degisimi TTP icin mevcut en
etkili tedavi yontemidir.
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Abstract:0479 P-325
KAN VERICILERINDE DEMIR EKSIKLIGI. Serpil Ece
Aras Oztiirk!, Yesim Oymak?, Yéntem Yaman!, Yiice
Ayhan!, Gulcihan Ozek!, Ozgiir Cart1!, Burcak Tatl
Gunes!, Esin Albudak!, Bengli Demirag!, Canan
Vergin!. ‘Behget Uz Cocuk Hastaliklar ve Cerrahisi Egitim
Arastrma Hastanesi Hematolji-Onkoloji Klinigi. ?Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematolojisi

Amacgc: Bu calismamizda kan vericilerinde sosyo-eko-
nomik dlizey,yas grubu,kan verme sikligina bagl olarak
demir eksikligi gelisme iliskisini belirlemeyi amacladik.

Yontem: Izmir Dr.Behcet Uz Cocuk Hastaliklari
ve Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi Kan Merkezi
Birimi'ne Nisan-Mayis 2012 aylar icinde basvuran, kan
bagiscisi olmus vericiler calismaya dahil edildi. TGm olgu-
larin hemogram, demir, demir baglama, ferritin dtizeyleri
ve periferik yaymalar: degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 173 verici dahil edildi. 169
verici erkek, 4 verici kadindi. 52/173 (%30) verici son
1 yil icinde 3 ve tUzerinde kan bagiscist olmustu. Sik
kan vericisi olan grup ile, sik kan vericisi olmayan grup
karsilastirildiginda; ekonomik durum, hemoglobin,MCV,
MCHC,serum demiri,serum demir baglama kapasitesi
degerleri ve periferik yayma bulgulari arasinda anlaml
fark saptanmadi. Buna karsin sik kan vericisi olmayan
grubun serum ferritin dlizeyi; sik kan vericisi olan grup-
la karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli yuksek
(p<0,05) saptandi.

Sonug: Sik kan vericisi olmak demir eksikligi gelis-
mesine yol acabilecek bir durumdur. Sik kan vericisi olan
hastalarda demir eksikligine yonelik degerlendirmeler
aralikli yapilmalidir.

Abstract:0274 P-326
AKUT VE KRONIK LOSEMILI HASTALARDA
TERAPOTIK LOKAFEREZ ISLEMi: TEK MERKEZ
DENEYIMi. Aynur Ugur Bilgin, Mehmet Ali Karaselek,
Kazim Camli. N.E.Unv.Meram Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali., Konya

Hiperlokostioz, ozellikle akut losemi hastalarinda
asirt blast artigt (WBC>100.000/ml) ile karakterize kli-
nik bir tablodur. Akut 16semi kronik lésemiden daha
stk gortlmektedir ve eriskin hastalarin %5’ ile %30’u
hiperlokostioz tablosu ile (solunum yetmezligi, intrak-
ranial kanama vb.) ile bagsvurmaktadir. Lokaferez islemi
ile birlikte kemoterapi baslanmasi bu hastalarda hayati
6nem tasimaktadir.

Bu calismaya, Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Faktiltesi Hematoloji Bélimiti'nde, 2008-2011 yillari
arasinda klinik ve laboratuar bulgular: ile hiperlokosti-
oz tanis1 konulan 20 hasta (Akut Myeloblastik Loésemi
(AML): 13, Akut Lenfoblastik Losemi (ALL): 5, Kronik
Myleblastik Losemi (KML): 2) degerlendirmeye alinmistir.
Tum hastalarin islem 6ncesi ve sonrasindki WBC deger-
leri kaydedilmistir. Islemler Haemonetics MCS+ 9000
cihaz ile gerceklestirilmistir. Lokaferez islemi sirasinda
hastalarin total kan volimu hesaplanip total kan volimu
2 defa islenmis ve l6kaferez islemi sirasinda hicbir komp-
likasyon gortlmemistir.

Hastalarin E/K orani 10/10 ve ortanca yas 57(17-86)
olarak bulunmustur. Halsizlik 11 (%55), nefes darlig 8
(%40), ates 6 (%30), mukozal kanama 5 (%25), agr1 5
(%25), agizda yara 3 (%15), midede sislik 2(%10) ve diger
semptomlar 5 (%30) (kabizlik, deride soyulma ve terle-
me) en sik gortlen semptomlar arasindadir. 20 hastaya
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toplam 39 lokaferez islemi uygulanmis ve ortanca lokafe-
rez sayisi 2 (1-4) olarak bulunmustur. Islem éncesi orta-
lama WBC degeri 178x10°/1 islemden sonra ise 94x10°/1
olarak bulunmustur.10 hasta (7 AML, 2 KML, 1 ALL)
l6kostaz komplikasyonlarina bagli olarak ortanca 6 (1-34)
gunde kaybedilmistir. Hastalarin hastanede kalma stiresi
ortanca 15 (1-28) gindur. Lokaferez islemleri sirasinda
hicbir komplikasyon gértilmemistir.

Hiperlokostioz acil yaklasim gerektiren klinik bir
tablodur. Bu hastalarda tani gecikmeden konulmali ve
l6kositoz kompliksyonlar: 6nlemek icin tedavi plani loko-
ferez islemitkemoterapi baslanmas: seklinde olmalidir.
Burada 20 hastadan 10’unda herhangi bir komplikasyon
gelismeden hastalarda remisyon saglanmis ve tabur-
culuklan yapilmistir. Sonug¢ olarak, terapétik lékoferez
islemi bu tip hastalarda hizli ve etkin bir yéntem olarak
kabul edilmektedir.

Abstract:0320 P-327
AFEREZ ISLEMLERI VE GUVENIRLILiGi. Aynur
Ugur Bilgin!, Mehmet Ali Karaselek?, Kazim Camli?.
IN.E.Unv.,Meram Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dalt.,
Konya. 2N.E.Unv.,Meram Tip Fakiiltesi, Terapétik Aferez
Unitesi, Konya

Amag: GuUnUmuzde terapotik aferez islemleri cok
cesitli hastaliklar ve sendromlarin tedavisinde kullanil-
maktadir. Bu calismada 2011 yili icerisinde Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Faktiltesi Hastanesi
Terapétik Aferez Unitesinde tedavi amach gerceklestiri-
len aferez islemleri esnasinda gelisen istenmeyen olaylar
ve sonuclar1 degerlendirilmistir.Metod: Bu calismada
3366 vericiden toplam 3468 (3304 tek doz tromboferez,
102 ¢ift doz tromboferez, 34 plazmaferez, 6 lokaferez, 3
terapotik tromboferez ve 19 grantlositaferez) donasyon
gerceklestirilmistir. Cift ve tek doz trombosit vericileri-
nin islem o6ncesinde PLT degeri, kan gruplari, yas, boy
ve Kkilolar1 kaydedilmistir. Blitin donor trombosit aferez
islemleri Baxter Amicus cihazi ile gerceklestirilmistir.
Plazmaferez, lokoferez, terapotik tromboferez ve donér
grantilositaferez islemleri Haemonetics MCS+ 9000 cihazi
ile gerceklestirilmistir.

Bulgular: Tim donérlerin E/K orani1 3272 /94 olarak
bulunmustur. Erkek ve kadin donoérlerin ortanca yaslari
sirasiyla 30(14-87) ve 34(17-82) olarak kaydedilmistir.
Erkek trombosit donérlerinin kan gruplari dagilimi, A
Rh(+): 1399(%41,5), B Rh(+): 550 (%16,3), O Rh(+): 935
(%27,7), AB Rh(+): 129 (%3,8), A Rh(-): 136 (%4,0), B Rh(-
): 55 (%1,6), O Rh(-): 101 (%3,0) and AB Rh(-): 69 (%2,0)
seklindedir. Kadin trombosit donoérlerinin kan gruplar:
dagilimi, A Rh(+): 35 (%37,2), B Rh(+): 8 (%8,5), O Rh(+):
34 (%36,2), AB Rh(+): 4 (%4,3), A Rh(-): 4 (%4,3), B Rh(-
): 3 (%3,02), O Rh(-): 4 (%4,3) and AB Rh(-): 2 (%2,1)
seklindedir. Islemler éncesinde erkek donérlerin boy ve
agirlik ortalamalart 175,2/79,8, kadin donorlerin boy
ve agirlik ortalamalart 166,3/66,5 olarak kaydedilmis-
tir. Uygulamadan o6nce erkek donoérlerin PLT degerleri
ortalama 249 103/ul (159-457), kadin donoérlerin PLT
degerleri ortalama 275 103/ul (180-440) seklindedir.
Hazirlanan 3406 trombosit stispansiyonun 2964’4 dahili
klinikler, 442’ cerrahi klinikler tarafindan kullanilmistir.
Plazmaferez, lokoferez, terapotik tromboferez ve donér
granulositaferez islemlerinde hicbir komplikasyon gortl-
memistir. Komplikasyon yalnizca 43 donér trombosit
vericisinde gerceklestirilmistir. Donér trombosit toplama
islemi sirasinda meydana gelen komplikasyonlarin 19’u
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peripheral ven yapisindan kaynaklanan problem, 18
hipokalsemi/sitrat toksitesi ve 6’s1 vazovagal reaksiyon-
lardir. Ayrica komplikasyonlar yalnizca erkek donérlerde
meydana gelmistir. Tartigsma: Sonug¢ olarak, terapotik
aferez islemleri donor icin oldukc¢a gtivenli ve bazende
yasam kurtarict olabilen son derece 6nemli bir tedavi
yontemidir.

Abstract:0105 P-328
TRANFUZYON IiLiSKiLi AKUT AKCIiGER HASARI
(TRALI). Hava Uskiidar Teke!, Orhan Behret?, Deniz
Teke3. 'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Kayseri. 2Kayseri Egitim ve Arasturma Hastanesi,
Anestezi ve Reanimasyon Bolimi, Kayseri. ‘Kayseri
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Kayseri

Giris: Transflizyon iligkili akut akciger hasari (TRALI)
kan komponentlerinin transfiizyonu ile iliskilidir. Tipik
olarak ani baslangicli nefes darligi, hipoksi ve akcigerde
bilateral nonkardiyojenik édem ile kartakterize klinik bir
sendromdur. TRALI, transflizyona bagl 6ltiimlerin en sik
nedenidir, fakat insidansi tam olarak bilinmemektedir.

Olgu: 83 yasindaki bayan hasta. Notropeni ve trom-
bositopeni nedenli yapilan tetkikler sonrasinda akut
myeloid 16semi tanisi konuldu. Hastanin ileri yas: ve
kemoterapiyi kabul etmemesi nedeni ile kemotera-
pi uygulanmayarak, destek tedavisi ile izleme alindi.
Hastaya platelet degerleri 10x10°/uL altinda trombosit
sUispansiyonu veya trombosit aferezi, hemoglobini ise
8gr/dl altinda iken eritrosit stispansiyonu replasmani
yapildi. Ocak 2012’deki takibi sirasinda bas agrisi olan
ve trombosit degeri 5x10°%/uL olan hastaya serebral CT
cekildi, kanama saptanmadi. Random 6 Unite havuz-
lanmis, 1sinlanmis ve lokositten arindirilmis trombosit
stispansiyonu verildi. Transflizyon bitiminden 10 dakika
sonra ani olarak gelisen solunum sikintisi olan hastada
TRALI dusuntldu. Sikayetinin basladig ilk anda yapilan
akciger muayenesi normaldi. Oksijen saturasyonu pulse
oksimetride %60 idi. Tansiyonu 140/100 mmHg, nabiz
110/dk idi. Maske ile oksijen verildi. Hastanin solunum
sikintis1t 10 dakika icerisinde giderek artti. O2 tedavisi
altinda O2 saturasyunu pulse oksimetride %40’lara
kadar dustt. Siyanozu da gelisen hastanin akciger
muayenesi tekrarlandiginda bilateral tist zonlara kadar
krepitan ral saptandi. Takiben hasta entlibe edilerek
mekanik ventilatére baglandi. Cekilen akciger grafisinde
bilateral pulmoner 6dem saptand: (figlire 1). Pulmoner
odemin saatler icerisinde geriledigi goruldu. (figlire 2).
Yaklasik 18 saat kadar ventilasyon desteginde izlenen
hasta 18.saatte ekstiibe edildi.

Tartisma: Acil kardiyak cerrahi, hematolojik malig-
niteler, masif transflizyon, sepsis ve mekanik ventilas-
yondaki hastalar TRALI ag¢isindan gosterilebilecek riskli
gruplardir. Trombosit yas: ile TRALI arasinda da iligki
vardir. Hastamiz AML hastasi olup hematolojik hastalik
varligi nedeni ile TRALI acisindan riskli gruptadir. Ayni
zamanda kullandigimiz trombosit stispansiyonlar: 5 gtin-
Itk olup yash trombositler i¢cerdiginden dolayr hastamiz
TRALI agisindan risk tasimaktaydi. TRALI tedavisinde
cogu vakada mekanik ventilator ve O2 tedavisi gerekmek-
tedir. Diger nedenlerden kaynaklanan akut respiratuvar
distres sendromunun aksine TRALI'l1 hastalarin pulmo-
ner infiltrasyonlarinin rezolusyonu transftizyondan sonra
96 saat igerisinde ¢ok hizli bir sekilde olmaktadir. Sonug:
Transflizyonlardan sonraki ilk 6 saatte hizla ve ani olarak
gelisen solunum sikintisi, takipne ve hipoksi durumunda
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ilk olarak akla TRALI gelmeli ve hasta ventilatoér ihtiyac:
acisindan acil olarak degerlendirilmelidir. TRALI acisin-
dan riskli olan gruplara transflizyon yapildiginda daha
dikkatli olunmalidir.

Sekil 1. Pulmoner 6dem

Sekil 2. Ventilator tedavisi sonrasi PAAC grafisi

Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik
Tedavi

Abstract:0170 P-329
MISIR BUDD-CHIARI SENDROMLU OLGULARDA TNF-
ALFA -308 G/A POLIMORFiZMi. Yonca Egin!, Solaf
M. Elsayed?, Mohamed Sakr®, Nejat M. Akar*. ‘Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Genetik Hastaliklart
Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye. ?Genetics Unit, Pediatrics
Depertment, Ain Shams University, Cairo, Egypt. 3Ain
Shams University, Cairo, Egypt. ‘TOBB Ekonomi ve
Teknoloji Universitesi Hastanesi, Ankara, Tiirkiye

Amagc: Budd-Chiari sendromu (BCS), hepatik cikis-
Ii venlerin trombotik veya nontrombotik tikaniklig: ile
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tetiklenen nadir bir durumdur. Sendrom, en sik olarak
polisitemia vera, paroksismal nokturnal hemoglobintri,
gebelik, timorler, pithtilasma bozukluklar: ve enfeksiyon-
lar gibi myeloproliferatif hastaliklar dahil olmak tzere
altta yatan trombotik diyatezi olan hastalarda olusur(1).
Miyeloproliferatif neoplazm (MPN) olan hastalarda TNF-
alfa gibi proinflamatuvar sitokinlerin yukseldigi bildi-
rilmistir, ancak bunun hastalik patogenezine katkisi
bilinmemektedir. TNF-alfa-308 G/A polimofizmi genin
promotor bolgesinde yer alir ve genin ifadelenmesinde
rol oynar (2). Son zamanlarda yapilan calismalar MPN
hastalarinda, Jak-2 V617F allel yukiinin TNF-alfa ifa-
delenmesinde direkt etkili oldugunu gostermistir (3).
Amacimiz, TNF-alfa -308 G/A promotor bolgesindeki gen
degisiminin, BCS tanisi almis Misir’lh hastalarda dagili-
min1 saptamaktir.

Gerec-Yontem: BCS tanisi almis 84 hasta ile 101
saglikli Misir'li birey bu calismaya dahil edilmistir.
MagnaPure LC Automatic Isolation System (Roche,
Rotkreuz, Switzerland) kullanilarak DNA izolas-
yonu yapilmistir. TNF-alfa -308 G/A degisimi sap-
tamak icin, F:5-AATGGAAATAGGTTTTGAGGGTCAT-3’,
R:5TCTCGGTTTCTTCTCCATCGC-3’ (MWG, Germany)
primerleri kullanilmis, 194bp bolge Pagl (Fermantas,
Litvania) restriksiyon endontikleaz enzimi ile kesilmis,
Urtnler %3 agaroz jelde gértinttilenmistir.

Bulgular: 84 BCS olgunun %38,3"i (n=7), TNF-a -308
G/A polimofizmini tasimaktadir. Saghkli Misir grubunda
TNF-a -308 G/A polimofizmi %7.9 siklikta bulunmustur.
TNF-alfa -308 polimorfizmi tasiyan hasta ve kontrollere
ait dagilim Tablol ‘de verilmistir.

Sonug Fleischmann ve arkadaslari, MPN’l1 hastalarda
Jak-2 V617F allel ytku ile TNF-alfa ifadelenmesinde bir
baglant: olabilecegini bildirmislerdir(3). Yiiksek TNF-alfa
duzeyleri endotel tizerindeki bu sitokinin etkisine bagh
trombotik komplikasyonlarin gelismesi i¢in bir risk olus-
turmaktadir. Ancak calismamizda, Misir'li BCS tanisi
almis hastalarla, kontroller arasinda TNF-alfa -308 gen
polimorfizmi dagilimi acisindan fark gozlenmemistir.
Hasta(%0,04) ve kontrol(%0,039) grubu A allel frekansi
acisindan da fark bulunamamistir.

Tablo 1. BCS Hastalarda TNF-o. -308 G/A polimorfizmi Dagilimi.

TNF- o -308 Kontrol Hasta OR Cl (%95) p

G-A n=101 n=84

G/G 93 77

G/A 8 7 1,05 (0.3-3.0) 0.36-3,04 0.86

AA - - - - -
Abstract:0286 P-330
NiCOLAU SENDROMLU iKi VAKADA DOKU

PLAZMINOJEN AKTIVATORU TEDAVIiSi. Ezgi Deniz
Batu!, Laden Jafari!, Selin Aytac EyUpoglu?, Sule
Unal?, Ilhan Altan?, Miige Gékce?, Bettil Tavil2, Mualla
Cetin?, Fatma Gumruk?. 'Hacettepe Universitesi Tip
Faktiltesi, Cocuk Sagligt ve Hastaliklart Anabilim Dal,
Ankara. 2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saghgr ve Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Unitesi,
Ankara

Girig: Nicolau sendromu(NS),intramuskuler(IM)
veya subkiitan enjeksiyon sonrasi akut gelisen agri-
Ii 6dem,livedoid eritem, yama seklinde ekimozlar ve
deri, subktitan yag dokusu ve nadiren kas nekrozu ile
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karakterize bir komplikasyon olup, ilk defa 1925de
Nicolau ve Freudental tarafindan tanimlanmistir.
Cocuklarda NS’ye en sik antibiyotikler neden olur.

Olgu 1: Uc yasinda kiz hasta,li¢c glin énce tonsillit
nedeniyle,sol uyluk anterolateraline IM benzatin peni-
silin enjeksiyonu ardindan sol bacakta yama tarzin-
da morluklar olusmasi;basvurdugu merkezde verilen
heparin,asetilsalisilik asit,perlingalit tedavileri ile duzel-
me gozlenmemesi Uzerine yatisinin 3. gliniinde hastane-
mize sevk edildi. Muayenede sol bacakta yama seklinde
ekimozlar,sogukluk ve duyu kaybi mevcuttu(Sekil 1).
Labaratuvar tetkikleri, MTHFR ve Faktor V Leiden hetero-
zigot mutasyonlar1 disinda normaldi. NS diistintilen has-
tanin Doppler US’de sol popliteal arter distalinde akim
gozlenmedigi icin hastaya U¢ kez 6 saatlik infizyonlarla
doku plazminojen aktivatorti(tissue plasminogen acti-
vator- tPA)(0,3 mg/kg/saat) verildi. Vazokonstriksiyonu
azaltmak i¢in sempatik blokaj yapildi. Hiperbarik oksijen
verildi. On gunltik heparin inflizyonu sonras: tedavisine
asetilsalisilik asit ile devam edildi. Izleminde sol bacak
proksimalinde dolasimi diizelirken, distalindeki nekrotik
alan duzelmedi ve diz alt1 amptitasyon yapildi.

Olgu 2: Dort yasinda kiz hasta,tonsillit nedeniyle dis
merkezde sol uyluk anterolateraline IM benzatin penisilin
enjeksiyonundan hemen sonra, bacakta yama tarzinda
morluklar olusma yakinmasiyla hastanemize basvurdu.
Muayenede sol bacakta yama tarzinda ekimozlar ve
sogukluk mevcuttu(Sekil 2). Doppler US ve labaratu-
var tetkikleri normaldi. NS diistintilen hastaya ilk dozu
olaydan 4 saat sonra olmak Uzere,li¢ kez 6 saatlik infiiz-
yonlarla(0,3 mg/kg/saat) tPA verilerek ardindan heparin
inflizyonuna gecildi. i1k doz tPA inflizyonu sonrasi lezyon-
lar belirgin olarak geriledi. Amlodipin, perlingalit, asetil-
salisilik asit ve hiperbarik oksijen de verildi. Takibinde
tedavisine asetilsalisilik asit ile devam edilen hastanin
semptomlar: tamamen duzeldi.

Tartisma: NS’nin ilacin arteriyal embolisine veya
paravazal enjeksiyon sonrasi vazokonstriiksiyona bagh
gelisen doku hipoksisiyle olustugu dustnulmektedir.
Biyopsiler,arterlerde tromboz varligini gostermektedir.
Heparin, pentoksifilin gibi ajanlarin yanisira, plazmadaki
¢6zlinmuUs oksijeni artiran ve anjiyogenezi uyaran hiper-
barik oksijen tedavisinin de faydali oldugu goértlmusttr.
Bununla birlikte, literattirdeki hicbir olguda tPA kulla-
nilmamistir. Sendromun olasi patogenezinde trombozun
yeri tedavide tPA kullanilabilecegini distindtirmektedir.
Ikinci olguda tPA daha erken dénemde baslandigi icin
hastanin dramatik olarak duizeldigi dusuntlmektedir.

Sonug: NS suphesi olan hastalarda tedaviye hemen
baslanmali ve tekrarlayan enjeksiyonlardan kacinilma-
lidir. Bu iki olgudan yola c¢ikarak, erken doénemde
tPA kullamiminin NS hastalarina fayda saglayabilecegi
dusuntlmektedir.
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Sekil 1.

Sekil 2. Hastanin sol bacaginin tPA tedavisi 6ncesi ve sonrasi goriinimi

Abstract:0285 P-331
IMMUN TROMBOSITOPENIN BIiRINCI BASAMAK
TEDAVISINDE DEKSAMETAZON DENEYIMiMiz.
Mehmet Ali Erkurt, ilhami Berber, Emin Kaya, Irfan
Kuku, Mustafa Kéroglu, Zeynep Ozdemir, Serkan
Kalkan. Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Malatya

Amagc:: Immun trombositopeni, trombositlere karsi
olusan otoantikorlarin trombositlerin yasam surelerini
kisaltmas: sonucu gelisen ve trombositopeni ile seyre-
den edinsel bir hastaliktir. Bu ¢alismada yeni tani alan
immun trombositopenili hastalarda deksametazon teda-
visinin sonuclari degerlendirildi.

Materyal-Metod: Calismaya 2011 ocak-2012 hazi-
ran yillarn arasinda Turgut Ozal Tip Merkezi Hematoloji
Kliniginde immun trombositopeni tanisi alan ve birinci
basamak tedavide deksametazon kullanan 20 hasta alin-
di. Deksametazon dozu intravenéz yoldan 40 mg/gun(4
guiin)/2 haftada bir /4 siklus olarak uygulandi. Hastalarin
tedaviye yanitlar1 retrospektif olarak incelendi. Yanit
kriteri; tam yanit: trombosit sayist >100.000/MikroL,
yanit: 30.000-100.000/MikroL, yanitsiz: <30.000/MikroL
olarak alindi.

Sonug: Hastalarin yas ortalamasi 42 yil (20-85) idi.
Bu hastalarin 14t kadin 6’s1 erkekti. Laboratuvar ince-
lemede ortalama hemoglobin dizeyi:12.6 gr/dl, 16kosit
say1s1:9.900/MikroL, ortalama trombosit sayist 13.200/
MikroL, laktat dehidrogenaz:311 U/L, total bilurubin:
0,7 mg/dL olarak tespit edildi. Yan etki olarak 2 hastada
kan sekeri ytikseldi. Diger hastalarda yan etki izlenmedi.
15 hastada tam yanit elde edildi (%75). Toplam yanit
orani %85 olarak bulundu. 2 hastada yanit edildi (%10).
3 hasta tedaviye yanit vermedi (%15). Hastalarin ortala-
ma remisyon sUresi 7 ay olarak hesaplandi. Yanit elde
edilemeyen 3 hastanin 2’sinde splenektomi yapildi ve
tam yanit elde edildi. Bir hastaya azotioptrin baslandi ve
yanit elde edildi.

XXXVIIL. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Tartisma: Literatiirde birinci basamakta deksame-
tazon tedavisine yanit orani%80-90 olarak bildirilmistir.
Bizim calismamizda da literattirle uyumlu olarak toplam
yanit orant %85 bulundu. Yanit oranlar1 birinci basa-
makta prednizolon tedavisine gore(%80) daha yuksek
gorunmektedir. Deksametazon, immun trombositopeni-
nin birinci basamak tedavisinde gtivenle kullanilabilir.

Abstract:0501 P-332
IMMUN TROMBOSITOPENi (ITP) HASTALARINDA
SPLENEKTOMININ ETKINLiGi. Biilent Kantarcioglu!,
Huseyin Bilgin?, Guven Yilmaz!, Funda Pepedil!, Ali
Eser!, Isik Kaygusuz!, Cafer Adigtizel!, Tulin Firath
Tuglular!. ‘Marmara Universitesi Ic Hastaliklart Anabilim
Dali. Hematoloji Bilim Dali. ?Marmara Universitesi
Enfeksiyon Hastaliklart ve Klinik Mikrobioloji Anabilim
Dali, Istanbul

Giris ve Amag: Primer Immtiin Trombositopeni (ITP)
izole trombositopeni ile kendini gbsteren kazanilmis
otoimmun bir hastaliktir. Patogenezinde retiktiloendo-
telyal sistemde ozellikle de dalakta antikor bagiml bir
mekanizmayla trombositlerin yikimi sucglansa da kemik
iliginde trombosit yapiminin bozulmasi ve T hiicre araci-
likli trombosit yikimi gibi baska mekanizmalarin oldugu
bilinmektedir. Birinci basamak tedavide verilen steroid
tedavilerin yanit oranlar1 %70-80’lerde olmasina ragmen
steroid tedavi ile uzun streli yanit oranlar1 %13-17 ara-
sinda degismektedir. Hastaligin tekrarladigi olgularda
bircok tedavi secenegi olmasina ragmen gunumuzde
uygun hastalarda splenektomi 2. basamak tedavi olarak
onerilmektedir. Splenektomi ITP’de yluiksek yanit oranla-
rina sahip bir tedavi yéntemi olsa da cerrahi bir prosedur
gerektirmektedir ve glinimuizde sonuclarini 6ngérmek
mumkun degildir. Biz bu calismada klinigimizde takip
edilen ITP nedeni ile splenektomi yapilmis 66 hastay:
geriye donuik olarak degerlendirerek splenektomi yanitina
etkili faktorleri belirlemeye calistik.

Yontem: Ocak 2007- Ocak 2012 arasinda Marmara
Universitesi Hematoloji B.D.’na bagvurarak izlemleri
yapilan ve ITP nedeniyle splenektomi yapilmig 66 has-
tanin dosyast geriye dénuk olarak incelendi. Hastalar
yas, cinsiyet, ANA duzeyi, birinci basamak tedavide
verilen steroid tedaviye yanit ve yanit stresi, tanidan
splenektomiye kadar gecen zaman, splenektomi yaniti
ve splenektomi yanitinin kaybi agisindan irdelendi. Yanit
degerlendirmelerinde Uluslararast Calisma Grubunun
kriterleri kullanildi.

Bulgular: Calismada geriye dontk incelenen 66 has-
tanin 45’ (%68,2) kadin, 21’1 (%31,8) erkekti. 8 (%12,1)
hastada antintkleer antikor (ANA) pozitifligi oldugu
goruldt. Hastalara birinci basamak tedavide verilen
tedavi degerlendirildiginde 16 (%25,4) hastada yanit (R),
35 (%55,6) hastada tam yanit (CR) ve 12(%18,2) hastanin
yanitsiz (NR) oldugu goérualdi. Steroid tedavi ortalama
yanit stiresi 12,4 ay, ortanca yanit slresi 5,1 ay iken,
tanidan splenektomiye kadar gecen ortalama stire 40,7
ay, ortanca sure 12,1 ay bulundu. Hastalarin splenek-
tomi sonrasi yanitlarina bakildiginda 6 (%9,1) hastada
yanit (R), 54 (%81,8) hastada tam yanit (CR) ve 6 (%9,1)
hastanin yanitsiz oldugu gortildi. Ancak uzun sureli
takiplerde 25 hastada (%37,9) yanit kaybi oldugu, 41
hastanin (%62,1) yanitim1 koruyabildigi saptandi. Yas,
cinsiyet, ANA pozitifligi, steroid tedaviye alinan yanit
ve steroid tedavi yanit stresi ile splenektomi yaniti ve
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yanit kaybi arasinda istatistiksel anlamli bir bulguya
rastlanmadi.

Sonug: Yaptigimiz bu kuictik 6lcekli calismada klini-
gimizde ITP tanisiyla splenektomi yapilan hastalarimizda
aldigimiz sonuclari literattirdeki veriler ile uyumlu bul-
duk. Splenektomi ITP’nin ikinci basamak tedavisinde
etkin bir tedavi secenegi olarak 6nemini korumaktadir.
Alinan yanitlarin 6ngorutlebilir olmamasi nedeniyle bu
konuda yapilacak calismalara ihtiya¢c bulunmaktadir.

Abstract:0321 P-333
iMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURALI
COCUKLARDA  ANTIi-TIROID ANTIiKORLARIN

SIKLIGI VE TEDAVI YANITINA ETKILERININ
DEGERLENDIRILMESI. Ali Bay', Enes Coskun!, Géksel
Leblebisatan?, Ozlem Karaoglu!, Mehmet Keskin’,
Sibel Yavuz!, Fatih Yilmaz!, Alper Dai!. !Gaziantep
Universitesi. 2Gaziantep Cocuk Hastanesi, Gaziantep

Amag: Immun trombositopenik purpurali (ITP) cocuk-
larda antitroid antikorlarinin sikligi ve tedavi yanitina
etkilerinin arastirilmasi.

HastalarveMetod: Gaziantep Universitesi Pediatrik
Hematoloji Klinigine 2009-2012 yillar1 arasinda bagvuran
151 ITPli hastanin anti-tiroglobulin (anti-TG) ve anti-
tiroid peroksidaz (anti-TPO) antikor sonuclar: retrospektif
olarak analiz edildi. Saglikli 36 cocuk da kontrol grubu
olarak alindi.

Bulgular: Calismaya alinan 151 ITP’li hastanin 78’
akut 73 kronikti. Antitroid antikoru bakilan 103 hasta-
nin 38 (%36.8)'inde anti-TG veya anti-TPO pozitif olarak
bulundu. Akut ve kronik ITP hastalarinin otoantikor
pozitiflik oranlarinin karsilastirmasinda istatiksel acidan
o6nemli fark saptanmadi. Bununla beraber akut ve kronik
ITP grubu kontrol grubuyla ayr ayri karsilastirildiginda
her iki ITP grubunda antitiroid antikor pozitifligi anlamh
olarak yuksek saptandi. Anti-TPO pozitif olan hastala-
rin tani anindaki ortalama trombosit sayilari anti-TPO
negatif olanlara kiyasla anlamli olarak dustuk saptandi
(p=0.008). Anti-TPO pozitif hastalarin tedaviden bir ay
sonarki trombosit sayilari anti-TPO negative olanlara
kiyasla analamli olarak dustk bulundu. Ayni zamanda
hem anti-TG hem de anti-TPO pozitif olan hastalarin IVIG
tedavisi sonrasi ortalama trombosit sayilarinin anti-TPO
ve anti-TG negatif olanlara kiyasla anlaml olarak dustk
oldugu goruldu (p<0.001).

Sonug¢: Bu calisma ITP’li cocuk hastalarda otoimmun
tiroid hastaligiyla iliskili otoantikorlarin sik olarak bulun-
dugunu gostermistir. Uluslararasi kilavuzlarda ITP has-
talarinin antitroid antikorlar: acisindan taranmasina dair
bir 6neri olmamasina karsin, antitiroid antikorlarinin
yuksek insidansi ve tedavi yanitina olan olumsuz etkileri
gozonunde bulunduruldugunda bu hastalarda antitiroid
antikorlarinin taranmas:i 6nerilebilir..
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Abstract:0640 P-334
DIYABETIK HASTALARDA ASPIRIN DIRENCIi. Eyiip
Tasdemir!, Cengiz Demir?, Murat Atmaca® Tayfur
Toptas®. Van Bélge Egitim ve Arastrma Hastanesi,
Dahiliye Klinigi, Van. 2Yiiziincii Yil Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali., Hematoloji Bilim
Dali., Van. 3Yiiziincii Yil Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Ic
Hastaliklart Anabilim Dali., Endokrinoloji Bilim Dali., Van.
*Van Bdlge Egitim ve Arastrma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi, Van

Amag: Ulusal Kolesterol Egitim Programi, Eriskin
Tedavi Paneli-III rehberine gore diyabetik hastalarda
10 yil icinde koroner kalp hastaligi sebebiyle 6ltim riski
%20’den fazladir. Bu hastalarda koroner kalp hastalig
o6lim riskini etkileyen en 6nemli parametrenin hiperg-
lisemiden c¢ok, diger metabolik risk faktorlerinin varlig
oldugu dusunulmektedir. Ayrica glitazonlar gibi bazi
antidiyabetik ajanlarin da koroner kalp hastaligi riskini
artttirdigina yonelik sistematik derlemeler mevcuttur.
Biz bu calismada diyabetik hastalarda aspirin direnci-
nin koroner kalp hastaligi riskini arttiran temel etmen
olabilecegi varsayimi ile, bu hastalarda aspirin direnci
sikligini ve aspirin direncinin 6ngordurtcilerini arastir-
may1 hedefledik.

Gerec-Yontem: Diyabetik ve aspirin kullanan 93 ve
diyabetik olmayan ancak aspirin kullanan 37 hastaya ait
demografik veriler kaydedildi. Aspirin direnci PFA-100
ile tayin edildi ve kollajen/epinefrin kapanma zamaninin
<194 sn olmasi seklinde tanimlandi.

Bulgular: Diyabetik ve diyabetik olamayanlarda aspi-
rin direnci sikliklar sirasiyla %41.94 ve %43.24 bulundu
(p= 0.89). Tek degiskenli analizde diyabetik ve aspirin
direnci olanlarda ortanca protrombin zamani (11.5 (10.2-
14.3) ve 12 (10.3-17.9) sn, p= 0.006) ve aktive parsiyel
tromboplastin zamani daha kisa iken (26.9 (21.7-35.0)
ve 28.4 (24.2-49.0) sn, p= 0.01), hiperkolesterolemi (%60
ve %33.33, p= 0.01) daha sik saptand: (Tablo 1). Ancak
lojistik regresyon analizinde diyabetik hastalarda aspirin
direncinin tek Ongoérdlurtctisinun hiperkolesterolemi
oldugu goérualdt (Odd Orani: 3.26 (%95 Guvenlik Aralig:
1.08-9.91), p= 0.037).

Sonug: Diyabetik hastalarda aspirin direnci sikligi,
diyabetik olmayan ve herhangi bir sebepten aspirin kul-
lanmakta olan hastalarinkinden farkli degildir. Aspirin
direncinin tek 6ngoérdtrtctst hiperkolesterolemi varligi-
dir. Diyabet tedavisinde kullanilan ve koroner kalp has-
talig riskini arttirdig: iddia edilen ilaglarin aspirin direnci
ile iligkisi yoktur.

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
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Tablo 1. Diyabetik hastalarda aspirin direnci iizerine etkisi
olabilecek potansiyel degiskenlerin tek degiskenli analizi

Degigkenler Diyabetik (N=93)
Duyarh Direncli P
Toplam, N (%) 54 (58.06) 39 (41.94)
Yag, ortalama = SD 62.54210.35 58.08212.26 0.06
Erkek cinsiyet, N (%) 21 (38.89) 17 (43.59) 0.65
VK|, kg/m®, ortanca (aralk) 60 (33-82) 57 (28-81) 0.60
Sigara kullanumi, N (%) 13 (24.07) 5(12.82) 0.18
Hipertansiyon, N (%) 44 (81.48) 27 (69.23) 017
Hiperkolesterolemi, N (%) 17 (33.33) 21 (60.00) 0.01
Iskemik kalp hastaligi, N(%) 20 (37.04) 14 (35.90) 0.91
Diyabet siresi (yil) 7(1-31) 7.5(1-30) 0.94
liaglar, N (%)
ACEI 19 (35.19) 9(23.08) 0.21
Beta-bloker 27 (50.00) 16 (41.03) 0.39
Statinler 23 (42.59) 12 (30.77) 0.25
Glitazonlar 9 (16.67) 3(7.69) 0.23
Aspirin 300 mg 11 (20.37) 5(12.82) 0.34
OAD 22 (40.74) 12 (30.77) 032
Laboratuar
WBC (X10°uL) 8.5(2.3-14) 8.7(5.1-15.6) 0.32
Hb, g/dL, ortalama (SD) 14.01 (2.070 14.73 (1.72) 0.08
PLT (X10%uL) 24432 (76.44) 262.18 (70.06) 026
MPV (fL) 8.1(6.5-11.2)  7.9(6.6-10.6) 0.31
PT (sn) 12(10.3-17.9) 11.5(10.2-14.3) 0.006
aPTT (sn) 28.4 (24.2-49) 26.9 (21.7-35) 0.01
ESH (mm/sa) 18 (3-72) 20 (3-52) 0.70
Kreatinin (mg/dL) 0.8 (0.4-2.1) 0.9 (0.5-2.5) 041
Total kolesterol (mg/dL) 182 (102-335) 213 (130-356) 0.14
Aglik glukozu (mg/dL) 162 (99-398) 169 (88-462) 0.77
HbA1c (%) 7.6 (54-12.9) 78(56-124) 0.56
Kollajen/Epinefrin (sn) 301 (200-301) 118 (76-192) <0.001
Abstract:0599 P-335

ACILKLINIGE BASVURAN iMMUN TROMBOSITOPENILi
HASTALARIN TEDAVISIi. [sil Bavunoglu!, Tuba Elif
Senel!, Ahmet Emre Eskazan? Tugrul Elverdi®,
Ayse Salihoglu®, Emine Gultiirk?, Seniz Ongdren
Aydin®. !Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul. 2Diyarbakir Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Diyarbakur.
Sfstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ic
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul
Giris-Amag¢: Immiin trombositopeni (ITP) edinsel
trombositopeninin en sik nedenidir. ITP hastalarinin tiim
hastane basvurular: icindeki oram1 %0.18’dir. Hayati teh-
dit edici ciddi kanama riski nedeniyle acil tedavi ihtiyaci
gosterebilmektedirler. ITP birincil olabilecegi gibi ikincil
nedenlere bagli olarak da gelisebilir. Eriskin immun
trombositopenili hastalarda birinci basamak tedavide
kortikosteroidler ve bazen intravenéz immunglobulin
(ivig) kullanilabilir. Bu ¢alismada acil dahiliye poliklinigi-
ne bagvuran ve ITP tanisi ile tedavi endikasyonu bulunan
hastalarin demografik ve etiyolojik 6zellikleri ile tedavi
yanitlarinin geriye déntik incelenmesi amaclandi.
Hastalar ve Yontem: Subat 2008-Temmuz 2012 tarih-
leri arasinda acil dahiliye poliklinigine basvuran 51 eris-
kin hasta ve 62 atak degerlendirmeye alindi. Hastalarin
demografik verileri, kanama bulgulari, etiyolojik 6zellik-
leri ve uygulanan tedavilere yanitlari irdelendi. Tedavi
yanitlar1 acisindan trombosit degerlerinin >=100000/
mm? olmasi1 tam yanit, >=30000/mm?® olmas1 kismi yanait,
yanitsizlik <=30000/mm? olarak degerlendirildi.
Bulgular: Hastalarin 401 kadin (%78), 111 (%22)
erkek, ortanca yas 42 (22-82)’idi. Basvuru aninda ortan-
ca trombosit degeri 4000/mm? (0-30000/mm? bulun-
du. 36 hastada ekimoz, 32 hastada petesi, hastalarin
17’sinde agiz mukoza kanamasi, 15 hastada vaginal
kanama, 11 hastada diseti kanamasi, hastalarin 10’'unda
epistaksis, 3’er hastada melena ve hemattiri, 1 hastada
hemoptizi ve 1 hastada pulmoner hemoraji tespit edildi.
Aktif kanamasi olan 10 hastaya trombosit stispansiyon

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

destegi uygulanmisti. Hastalar etiyolojilerine goére deger-
lendirildiklerinde, 4 hastada sistemik lupus eritematozus
(SLE), 1 hastada antifosfolipid antikor sendromu (APS)
ve 1 hastada SLE+APS birlikteligi tespit edildi. 2 hastada
H.pylori pozitifligi tespit edildi ve hastalar eradikasyon
tedavisi aldi. Hastalarin 4’0 gebeydi, gebelik trombosi-
topenisine gore beklenenden daha erken ve daha derin
trombositopenileri olan hastalarin tedavi ile gebelikleri
normal stiresinde ve komplikasyonsuz olarak tamamlan-
di. Hastalar uygulanan tedaviler agisindan incelendikle-
rinde; 46 atakta deksametazon, 8 atakta IVig, 6 atakta
konvansiyonel doz metilprednizolon uygulandigi, 2 atakta
tedavi verilmedigi géralda. {1k dizi tedavilerin yanit oran-
lar1 Tablo-1’de 6zetlenmistir. Tan1 aninda 7 hastada eslik
eden pnomoni oldugundan bu hastalarda ilk dizi tedavi
olarak olasi kanama ve enfeksiyon disseminasyon riski
nedeniyle 1Vig tercih edildi. Tedavi komplikasyonlarina
bakildiginda, 15 hastada mtidahale edilmesi gereken kan
sekeri reglilasyon bozulmas: disinda énemli bir problem
yoktu.

Tartigma: ITP edinsel trombositopeninin en sik nede-
nidir. Tedavi gerektiren eriskin hastalarda ilk sira tedavi-
de genellikle kortikosteroidler kullanilir. Bizim serimizde
de steroid tedavisi ile yiksek oranda yanit oranlar: elde
edilmistir. Hayat: tehdit edecek enfeksiyonu bulunan
olgularda ilk basamak tedavide Vig de kullanilabilir.

Tablo 1. ilk dizi tedaviler ve yanit oranlari

Tedavi (Doz) Tam Yanit Kismi Yanit Yanitsiz Toplam (n)
n (%) n (%) n (%)
Deksametazon 18 (47) 16 (42) 4(11) 38
(40 mg/giin D1-4)
Deksametazon 3(38) 2(24) 3(38) 8
(20 mg/giin D1-4)
ivig 2 (25) 5 (63) 1(12) 8
(2 g/kg)
Metilprednizolon 1(17) 3(50) 2(33) 6
(0.8 mg/kg/giin)
Abstract:0306 P-336

ELTROMBOPAG KOMBINE KULLANIMINA BAGLI
INTRAKARDIYAK TROMBUS OLGUSU. Neslihan
Andic¢, Eren Glindliz, Deniz Sahin, Mustafa Karagtille,
Olga Meltem Akay. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilimdali, Eskisehir

Giris: Eltrombopag, yeterli doz steroid ve immun-
stpresif tedavilere direngli veya splenektomi sonrasi
nuksedip ayni tedavilere direnc gdsteren kanama riski
mevcut kronik ITP hastalarinin trombosit sayilarinin
artirilmasinda kullanilmaktadir. Aktif madde megakaryo-
sit farklilagsmasini ve Uretimini uyaran bir trombopoietin
reseptdr agonistidir. Sunulan olgu eltrombopag kullanimi
sirasinda intrakardiak ve pulmoner arterlerde trombius
gelismis bir kronik ITP hastasidir.

Olgu: 26 yasinda kadin hasta 4 yil énce ITP tanisi
almis. iki yillik ilagsiz izlem ardindan trombosit sayim-
larinin dusmesi Uzerine steroid tedavisi verilmis. Bu
tedaviye yeterli cevap elde edilemeyince 1.5 yil 6énce sple-
nektomi yapilmis. Splenektomi sonrasi 1 yil trombosit
sayimlar: yeterli dlizeyde olan hasta klinigimize Nisan
2012 de petesi, burun kanamasi, hipermenore bulgular:
ile bagvurdu. Trombosit sayimi 5000 olan ve steroide
ve 0.4 gr /kg/glin IVIG tedavisine direncli olan hastaya
eltrombopag 50 mg baslandi. Hipermenore i¢cin oral kont-
raseptif (O.K.) verildi.15 gtin sonra yanit elde edilemedigi
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icin eltrombopag 75 mg ‘a cikildi. 15 glin sonra yanit elde
edilemedigi icin tek doz 1.5 mg vinkristin verildi ve 3x 200
mg danazol eklendi. Hastanin yapilan incelemelerinde
malignite ve inflamatuvar patoloji saptanmadi. Takipte
trombosit sayimi 52 000 olan hasta taburcu edildi. 10
gun sonra nefes darlig ile basvuran hastada intrakardiak
ve pulmoner arterde trombus saptandi. Bu sirada trom-
bosit sayimi 311 000’di. Hastanin eltrombopag ve dana-
zol tedavileri kesildi. Hasta kumadinize edildi. Yapilan
incelemelerde kalitsal ve edinsel trombofili saptanmadi.
Takipte trombosit sayimi 30 000 e indigi i¢cin danazol
tekrar 2x 200 mg dozunda baslandi.1 ay sonraki kont-
roltinde trombosit sayimi 352 000 cikmisti. Hasta halen
kumadinize olarak izlenmektedir.

Tartisma: Eltrombopag ile tromboembolik komp-
likasyonlarin sikliginda artis bildirilmektedir. Bilinen
trombofilik risk faktérleri haricinde ilag ile ilgili en 6nemli
belirleyici trombosit sayimi olarak goztikmektedir. Uretici
firma tarafindan, trombosit sayimi 150 000 Ttizerine
cikinca doz azaltilmasi ve 250 000 Uzerine cikinca ilaca
ara verilmesi 6nerilmektedir. Hastamizda trombts gelisi-
minin nedeni 75 mg doza c¢ikilmasi ve danazol, vinkristin
ve O.K. ile birlikte kullanim olabilir. Hastalarda stabil
trombosit degerlerine ulasilana kadar haftalik hemogram
bakilmas: 6nerilmektedir. Hastamizin trombosit sayimi
10 glin icinde cok hizli bir ylikselme gostermis ve trom-
busleri sayim 311 000 iken ortaya ¢cikmistir. Bilgilerimize
gore olgumuz literatlirde eltrombopag ile bildirilmis
tek kardiak trombis gelisen olgudur. Ulkemizde yakin
dénemde geri 6deme kosulari saglandigl icin hentiz
klinik tecrtibelerimizin sinirli oldugu bu ilac ile ilgili
komplikasyonlarin ilgili hekimlerce paylasilmasi gerektigi
dustincesindeyiz.

Abstract:0414 P-337
IMMUN TROMBOSITOPENILI HASTALARIMIZIN
DEMOGRAFIK VERILERI, KLINiK OZELLiKLERi VE
TEDAViI SONUCLARI. flhami Berber, Mehmet Ali
Erkurt, Irfan Kuku, Emin Kaya, Mustafa Kéroglu,
Hulya Yuiksel. Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Malatya

Amag: Immun trombositopeni (ITP), trombositlere
karsi olusan otoantikorlarin trombositlerin yasam stire-
lerini kisaltmasi sonucu gelisen ve trombositopeni ile
seyreden edinsel bir hastaliktir. Bu calismada ITP tanisi
konulan hastalarin demografik verileri, klinik 6zellikleri
ve tedavi sonuglar1 degerlendirildi.

Materyal-Metod: Calismaya Inénd Universitesi Tip
Fakultesi Hematoloji Bilim Dalinda 2009-2012 yillar: ara-
sinda ITP tanisi konulan 100 hasta alindi. ITP’de trom-
bositopeni esik degeri <100.000/uL olarak kabul edildi.
ITP tanis1 sekonder trombositopeni yapan nedenlerin
dislanmasi ile konuldu. Klinigimize bagvuran 100 hasta-
nin 54’4 (%54) kadin, 47’si (%47) erkekti. Yas ortalamasi
46.5 yil idi. Ortalama 16kosit sayist 8.200/uL, hemoglobin
duzeyi 13.2 gr/dL, trombosit sayis1 60.500/uL bulundu.
Birinci basamakta tedavi baslanan hastalarda ortalama
trombosit sayis1 11.000/pL bulundu. Hastalarin bagvuru
sirasindaki bulgular: incelendiginde 13 hastada (%13)
burun kanamasi, 2 hastada (%2) dis eti kanamasi, 7 has-
tada(%7) petesi, 8 hastada(%8) ekimoz saptandi. Hayati
tehtid eden kanama ile basvuran hasta olmadi. 6 hasta-
da(%6) splenomegali tesbit edildi. [la¢ baglanan hastalara
tedaviye baslama kriteri olarak trombosit sayis1 <20.000/
uL kabul edildi. Hastalar tedavilerine gore incelendiginde
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64 hasta (%64) tedavisiz izlendi. 36 hastaya(%36) birin-
ci basamak tedavi olarak metil prednizolon 1mg/kg/
gln baslandi. Birinci basamakta prednizolon tedavisine
31 hastada (%87) yanmit alindi. 5 hasta(%13) ntks etti.
Nuks eden 5(%13) hastaya ikinci basamak tedavi ola-
rak splenektomi yapildi. Splenektomiden sonra 3 hasta
(%60) remisyona girdi ve ntks eden 2 hastaya(%40)
lictinct basamak olarak immunsupresif tedavi baslanda.
Splenektomi yapilan hastalarda komplikasyon gelismedi.

Sonug: ITP1li hastalarimizin demografik ve Kklinik
verileri literattir ile uyumlu bulundu. Immtn trombosi-
topenili hastalarin yaklasik %10’ nunda hafif splenome-
gali olabilir. Bizim hastalarimizin %6’sinda splenomegali
tesbit edildi. Ancak splenomegalisi olan olgularda tami
yeniden gozden gecirilmelidir. Hastalarimizda birinci
basamakta uygulanan prednizolon tedavisine %87 ora-
ninda yanit elde edildi ve literattir ile uyumlu bulundu.
Splenektomi yapilan hastalarda %60 yanit elde edildi. Bu
oran yaklasik olarak literatir ile uyumlu bulundu. Daha
net sonuclar alinabilmesi icin daha fazla sayida hastaya
ihtiyac vardir.

Abstract:0500 P-338
KARACIGER NAKLI SONRASI GELISEN KRONIK
iMMUN TROMBOSITOPENIDE ELTROMBOPAG

KULLANIMI. Serkan Guveng¢, Fehmi Hindilerden,
Reyhan Kugtikkaya. Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Anabilim Dali, Istanbul

Amag: Eltrombopag, steroid ve splenektomiye cevap-
s1z kronik immuntrombositopeni(ITP) de endike, oral biyo-
yararlanimi yuksek,dtistik molekul agirlikli, non-peptid
sentetik trombopoietin reseptér agonistidir. Hepatobiliyer
toksisite ilacin kullanimi sirasinda sik gortlen (%11) bir
yan etkidir. Kronik karaciger hastaligi olan hastalarda
eltrombopag kullaniminin karaciger toksisitesi acisin-
dan gtivenli olduguna yo6nelik yayinlar olmakla beraber,
karaciger nakli yapilmis hastalarda kullanimina yoénelik
herhangi bir veri yoktur. Bu olgu sunumunda karaciger
nakli olan ve nakil sonrasi kronik ITP tamisi konarak
uygun endikasyonla eltrombopag baslanan hastanin kli-
nik seyri paylasilmistir.

Yontem: Olgu: 52 yasinda erkek hastaya,Mart 2011
de HBV'’ye bagl karaciger sirozu nedeniyle karaciger nakli
uygulandi.Post-transplant takiplerinde trombosit deger-
leri 50000/mm? diizeylerinde olan hasta,Ekim 2011’ de
kolanjiyosepsis nedeniyle yogun bakim Unitesinde takipli
iken trombositin 69000/ mm?®den 8000/ mm®e gerilemesi
lizerine hematoloji konstltasyonu istendi. Periferik yay-
masinda tek ve genelde dev boyutlarda trombosit gortilen
hastaya Metilprednizolon 1 mg/kg baslandi.Trombosit
degeri 18000/mm?®e ylikselen hastada, Kolanjit ve sep-
sis medikal tedavi ile duzeldi. Ayaktan takiplerinde 24
mg metilprednizolon ile trombosit degeri 10000 /mm?
olan,karaciger fonksiyonlar1 diizelen ve splenomegalisi
olmayan hastaya kemik iligi aspirasyon ve biyopsi-
si yapildi. Sonucunda bol miktarda megakaryositlerin
goruldugu,atipik hiicre yada displazi bulgularinin olma-
dig1 hiperselltiller kemik iligi gézlendi. ITP tanisi konan
hastaya steroid yanitsizligi ve splenektominin kontren-
dikasyonu nedeniyle Vinkristin 1mg/hafta, toplam 4
doz uygulandi, yanit alinamadi. Trombosit 5000 /mm®e
dtisen hastaya Eltrombopag baslanmasi kararlastirildi.
Karaciger fonksiyon testleri ve bilirubin dtizeyleri normal
olan hastaya 25 mg/gtn dozunda Eltrombopag baslan-
di.Tedavinin 1.aymnda trombosit 30000 /mm?® olurken,
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karaciger fonksiyonlarinda bozulma gérilmemesi tizerine
Eltrombopag 50 mg/gliin dozuna cikarildi. Bu doz altinda
1 ay sonra trombosit 147000 /mm?® oldu. Eltrombopag
tekrar 25 mg/gliin dozuna dustrtuldi. Hasta halen,
40000-60000 /mm? arasinda degisen trombosit degerleri
ile karaciger fonksiyonlarinda bozulma olmaksizin ayni
dozda Eltrombopag kullanmaya devam etmektedir.

Tartisma: Kronik karaciger hastaliginda trombosito-
peninin dizeltilmesi gerektigi kosullarda Eltrombopagin
guvenli kullanimi ile ilgili olgu sunumlan ve faz II-III
calismalar yaymlanmistir. Karaciger nakli uygulanan
hastalarda ise eltrombopag kullanimu ile ilgili veri hentiz
yoktur. Post-transplant kronik ITP gelisen olgumuzda
eltrombopag standart dozda kullanilmis ve karaciger
toksisitesi gozlenmez iken yeterli klinik yanit elde edil-
mistir. Sonug olarak, uygun endikasyonlarda, karaciger
fonksiyon testleri yakin takip edilmek kaydiyla karaciger
nakli uygulanmis hastalarda Eltrombopag gtivenle uygu-
lanabilir bir ilactir.

Abstract:0266 P-339
TROMBOSITOPENI ILE BASVURAN HASTALARDA
ETiYOLOJIiK DEGERLENDIRME. Mehmet Ali Erkurt,
Omer Kalayli, irfan Kuku, Emin Kaya, {lhami Berber,
Mustafa Kéroglu. Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, Malatya
Amag: Trombositopeni trombosit sayisinin 150.000/
MicroL’den dustk olmasidir. Trombositopeni, trombosit
yapiminin azalmasi, yitkiminin artmasi ve trombosit dagilimi-
nin degismesi sonucu meydana gelmektedir. Bu calismada
trombositopeni ile bagvuran hastalarin etiyolojisi arastirildi.
Gerec-Yontem: Ocak 2007 ile aralik 2011 yillari arasin-
da Inénti Universitesi Tip Faktiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi
hematoloji poliklinik, servis, acil servis ve hematoloji kon-
sultasyonu yapilan 1012 trombositopenili hastada etiyoloji
retrospektif olarak incelendi. Trombosit degeri 150.000/
MicroL’den diistik olan hastalar degerlendirmeye alindi.
Bulgular: Hastalarin 508’i kadin (%50.19), 504t
erkek (%49.81) bulundu. Hastalarin yas ortalama-
si: 51420 yil (kadinlarda 47, erkeklerde 54) bulun-
du. Hastalarin trombosit ortalamasi: 64.287/MicroL +
43.057 (kadinlarda 61.857, erkeklerde 66.729) bulundu.
Hastalarin 16kosit ortalamasi: 13.894/MicroL + 32.711
(kadinlarda 11.970/MicroL, erkeklerde 15.827/Microl)
bulundu. Hastalarin hemoglobin ortalamasi: 11.22 gr/
dL+3.03 (kadinlarda 10.85, erkeklerde 11.6) bulundu.
Losemiler, enfeksiyonlar ve immun trombositopeni yak-
lasik hastalarin yarisi1 olarak bulundu (%47.8). Diger
yarisini ilacglar, kronik karaciger hastaligi, megaloblastik
anemi, psédotrombositopeni, trombotik mikroanjiopati ve
digerleri olusturdu. Trombositopeni ile bagvuran hastala-
rin yaklasik %5’inde neden bulunamadi (Tablo 1).
Sonug: Trombositopeni nedenleri tilkelerin gelismislik
dtizeyleri, cografi dagilim ve basvuru merkezlerine goére
degismektedir. Gelismekte olan ulkelerde trombositopeni
nedenleri icinde enfeksiyonlarin yuksek oranda olmasi,
gelismis ulkeler de ise malign hastaliklarin 6n siralarda
olmas1 beklenebilir. izole trombositopenide, immun trom-
bositopeni akilda tutulmalidir. Trombosiopeni ile basvu-
ran hastada hematolojik kanser olasilig unutulmamaldir.

Tablo 1. Trombositopeni ile bagvuran hastalarin etiyolojik siniflamasi
Oran(%)

Hastalik Sayi
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1. Losemiler 170 16.8
2. Enfeksiyonlar 163 16.1
3. Immun trombositopeni 151 14.9
4. llaglar 94 9.1
5. Trombotik mikroanjiopatiler 58 5.7
6. Megaloblastik anemi 51 5

7. Kronik karaciger hastaliklari 32 3.2
8. Psodotrombositopeniler 30 3

9. Karaciger nakli 27 2.7
9. Gebelik trombositopenisi 25 25
10. Solid timdr metastazi 23 2.3
11. Lenfomalar 21 21
12. Aplastik anemi 14 14
13. Multiple myelom 14 14
14. Otoimmun Hemolitik Anemi 13 13
15. Myelodisplastik Sendrom 12 1.2
16. Hipersplenizm 12 1.2
17. Demir eksikligi anemisi 1 11
18. Masif kan transfiizyonu 8 0.8
19. Kollajen doku hastaliklar 7 0.7
20. Myelofibrozis 6 0.6
21. Herediter trombositopeniler 6 0.6
22. Paroksismal Noktiirnal Hemoglobiniiri 2 0.2
23. Posttransfiizyon purpurasi 2 0.2
24. Evans sendromu 2 0.2
24. Siklik trombositopeni 1 0.1
25. Etiyoloji belirlenemeyen hastalar 57 5.7
Toplam 1012 100

Abstract:0329 P-340

AYNI TANI, FARKLI SORUNLAR, DEGISKEN KLiNiK
SEYIR: 4 OLGU ILE ELTROMBOPAG KULLANIMINA
AIT IZLENIMLER. Melda Cémert, Ajda Ersoy Gunes,
Asu Fergiin Yilmaz, Gliray Saydam, Fahri Sahin. Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Bornova,
Izmir

Olgu 1:56y, kadin, 2006°da ITP tanis: aldi. Steroid,
IVIG ve AZT tedavilerine yanitsiz. Trombosit degerlerinin
300-1000/uL arasinda seyretmesi, cerrahlarin cekince-
leri ve hastanin da istememesi nedeni ile splenektomi
yapilamadi. Trombosit <1000/uL seyreden ve burun
kanamasi olan hastaya 50 mg/guin eltrombopag baslan-
di. Yanit yetersiz olan hastada 75mg/gliin dozuna c¢ikild.
Trombosit degerleri 10-15.000/uL duzeyinde seyreden
hastanin kanama sikayeti kayboldu.

Olgu 2:33y, kadin, 1987’de ITP tanis1 almis. Steroid
tedavisine yanitsiz, 5 ay sonra splenektomi, 1 yil sonra da
aksesuar dalak operasyonu yapilmis. Yanit alinamayan
hastaya steroid, siklofosfamid ve AZT tedavileri verilmis.
2010’da rituksimab almis. Agustos 2012’de trombosit
degeri 12.000/uL saptaninca 50 mg/gtn eltrombopag
baslandi. Trombosit degeri 360.000/uL olan hasta mev-
cut tedavi ile takip edilmektedir.

Olgu 3:49y, kadin, 2006’da ITP tanisi almis. Steroid
direncli olan hastaya 2007’de splenektomi yapilmis. Yanit
alinamamis ve AZT tedavisi baslanmis. 2011°de akse-
suar dalak saptanip operasyon Onerilmis ancak kabul
etmemis. Trombosit 15200/uL saptanan hastaya Ocak
2012’de 50 mg/glin eltrombopag baslandi. 1 ay sonraki
trombosit 117.000/uL saptandi. 2. ay kontroltinde trom-
bosit degeri 15.000/uL’e gerileyen hastanin diyeti ve ek
ila¢ kullanimi sorgulandi. Oral kalsiyum kullandig1 6gre-
nildi. Diyet dtizenlenip tedaviye devam edilen hastanin
trombosit degeri 120.000/uL saptandi.

Olgu 4:44y, erkek, 2011°de ITP tanisi aldi. Steroid
tedavisine yanitsiz hastaya splenektomi yapildi.
Splenektomi sonrasi trombosit degeri ytikselmeyen has-
taya IVIG, vinkristin tedavisi verildi ancak yanit alinama-
di. Eltrombopag 5SOmg/glin baslandi. Yanit alinamadi.
1.yilda servikal LAP’ leri gelisen hastaya eksizyonel lenf
bezi biyopsi yapildi. Difftiz buytik B hticreli lenfoma tanisi
aldz.
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Eltrombopag, steroid ve IS tedavilere direncli veya
yanitsiz kronik ITP tedavisinde endikedir. Kilavuzlarda
kronik ITP tedavisine yanit kriteri trombosit >= 50.000/
uL olmasi olarak tanimlanir. Ancak bizim ilk olgumuzda-
ki gibi direngli olgularda klinik olarak kanama bulgusu-
nun olup olmamasi daha 6nemlidir.Zira %2500 artmis
olmasina ragmen trombosit degeri S0000/uL’ nin altinda
olan hastamiz kilavuzlara gore eltrombopag tedavisine
yanitsiz olarak kabul edilmesi gerekirken kanamalarinin
ortadan kaybolmasi yanit elde edildigi anlamini tasimak-
tadir. Dolayist ile kilavuzlar takip edilirken “hastalik yok-
tur, hasta vardir” cimlesi gz éntinde bulundurulmali ve
tedaviye yanit kriterleri bireysellestirilmelidir.

Eltrombopag tedavisine yanit kaybi goézlendiginde
hastalar diyet ve ek ila¢ kullanimi acisindan detayli sor-
gulanmalidir. Bizim 3. olgumuzda osteopeni nedeniyle
kalsiyum preparati kullanimi eltrombopagin etkinligini
belirgin derecede dustrmus ve yamt kaybi izlenimi
vermistir.

Kronik ITP de hastalar malignite yontinden yakin
takip edilmelidir. Bizim 4. olgumuzda lenfoma tanisi
konup tedavisine baslandiginda trombosit degerleri nor-
male gelmistir.

Abstract:0499 P-341
LIPOPROTEIN A YUKSEKLIGINE BAGLI SANTRAL
RETINAL ARTER TIKANIKLIGI OLAN iKi OLGU.
Huiseyin Tokgéz!, Umran Caliskan!, Hirkan
Kerimoglu?. '‘Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji
Onkoloji Bilim Dali. 2Meram Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklart
Bilim Dali, Konya

Giris: Santral retinal arter (SRA) tikanikligi, genelde
ani gelisen ve geri déontisimsliz gorme kaybina yol acan
bir iskemik vasktler hastaliktir. SRA tikamikhigi geli-
sen olgularda protrombotik mutasyonlar, antikoagtilan
proteinlerin duzeyleri, lipid paneli dahil trombofilik risk
faktérleri arastirilmalidir. izole lipoprotein a ytiksekligine
bagh santral retinal arter tikanikligi, nadir gortlen bir
antitedir. Burada SRA tikanikligi olan ve risk faktora
olarak sadece lipoprotein a ylksekligi bulunan 2 olgu
sunulmustur.

Olgu 1: On yedi yasinda kiz hasta, sag gézde gelisen
ani gérme kaybi sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenede
sag gozde gorme keskinliginde azalma disinda patoloji
olmayan hastanin g6z muayenesinde SRA tikaniklig
tespit edildi. Trombofili tetkiklerinde sadece izole lipop-
rotein a yuksekligi (194 mg/dl) tespit edildi. Hastanin
aile taramasinda hastanin bir asemptomatik olan bir kiz
kardesinin lipoprotein a diizeyinin 100mg/dl’'nin tizerin-
de oldugu tespit edildi. Anne babanin lipoprotein a dlizeyi
normaldi. Hastaya niasin, atorvastatin, asetil salisilik asit
ile beraber lipoprotein a ytksekligini diigtirmek amaciyla
kaskat filtrasyon uygulandi. Hastanin takibinde gbérme
bulgular: 2 ay icinde duzeldi. Aralikli olarak lipoprotein
a dizeyi 100 mg/dlyi astikca kaskad filtrasyon uygula-
nan hastanin islem sonrasinda lipoprotein a diizeyinin
20-30mg/dl civarina dustaga goérialdt. Yaklasik 3-4 haf-
tada bir kaskad filtrasyon uygulanmasi gereken hastaya
uygulama kolaylig1 saglamasi nedeniyle sol koldan braki-
al arteriyovenoz fistlil acildi. Hasta halen asetil salisilik
asit, niasin ve aralikli kaskat filtrasyon tedavileri ile takip
edilmektedir.

Olgu 2: On dért yasinda kiz hasta, sag gézde gérme
bulanikligi ile beraber ani gérme kayb1 sikayeti ile
geldi. Fizik muayenesinde baska bir anormallik tespit
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edilmeyen hastanin santral retinal arterinde tikanma
tespit edildi. Bir o6nceki olgudaki gibi risk faktorleri
arastirilan hastada sadece izole lipoprotein a ytiksekligi
tespit edildi (94mg/dl). Hastaya niasin, atorvastatin ve
asetil salisilik asit iceren destek tedavisi baslandi. Klinik
bulgulara ve lipoprotein a diizeyine gore kaskat filtrasyon
yapilmasi planlandi.

Tartisma: Retinal arter okllizyonu trombofilik bir cok
risk faktértine bagl olarak bildirilmekle birlikte literattr-
de lipoprotein a ytksekligine bagli SRA tikanikligi olduk-
ca nadirdir (1). Lipoprotein a diizeyini direkt olarak duisu-
ren bir antilipidemik ila¢ bulunmamaktadir. Bu nedenle
lipoprotein a duizeyini en etkili distirme ydntemi olan
kaskad filtrasyon ilk olguya uygulanmis ve oldukca basa-
ril1 bir sekilde lipoprotein a diizeyinin dlisttigt ve hasta-
nin klinik bulgularinin geriledigi gortlmusttr. Olgularin
bu y6nuyle literattire katk: saglayacag: distintlmustur.

Abstract:0401 P-342
IDIYOPATIK TROMBOSITOPENIK PURPURA OLAN
COCUKLARDA BAFF / BAFF-R DiSREGULASYONUNA.
Wafaa Ahmed El Neanay!, Rania Shafik Swelem!,
Hanan Fawzi Nazir?. !Clinical Pathology Department-
Faculty of Medicine, Alexandria Universityu. Alexandria-
Egypt. ?Department of Pediatrics-Faculty of Medicine,
Alexandria Universityu. Alexandria, Egypt

B hucre aktive edici faktor (BAFF) timoér nekroz
faktoru ailesine aittir. Normal hayatta ve onun reseptor-
leri bunun i¢in farkli baglanma afiniteleri tim bunlarin
BAFF-R, Taci ve BCMA, etkilesim yoluyla B hticre gelisimi
icin gereklidir. BAFF-R ve BCMA yoluyla sinyal B lenfosit
proliferasyonu gecmesi ve apoptozis ile kendi kendini
imha karsi uyarir. Birka¢ satir vardir

BAFF otoimmuin patogenezinde énemli bir rol oynaya-
bilecegini distndtirmektedir kanitlarin.

Amag: ITP.73 hasta (23 akut ve 30 kronik ITP) ve 20
yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis saglikli kontrol-
lerle cocuklarda kroniklesme ve tedaviye yanit gelisimin-
de BAFF ve BAFF-R roltinii tanimlamak icin bu calisma-
ya alindi. BAFF serum seviyesi enzyme-linked immuno-
sorbent assay + B hucreleri ve akis sitometrisi ile tespit
edildi CD19 tizerinde BAFF-R’nin ifade ile tespit edildi.

Bulgular: BAFF ve BAFF-R ekspresyonunun serum
dtizeyi belirgin akut ITP (p = 0.00) olan hastalarda teda-
vinin bir ay sonra azaldi. BAFF-R yanit daha dustk iken
Ayrica, BAFF duzeyi sigara yanit (p = 0.003) daha yanit
anlamli olarak dusuktu ancak istatistiksel olarak (p =
0.058) anlamli degildi. Aktif ITP hastalar ytiksek BAFF
dtizeyi vardi ama BAFF-R ifadesi aktif olmayan ITP (p
= 0.015) ile anlamli dtizeyde yuksek iken istatistiksel
olarak (p = 0.056) anlamli degildi. BAFF duizeyi ne akut
ne de kronik ITP (- 0.037, p = 0.867 ve r = 0.311, p =
0.094 sirasiyla r =) i¢in trombosit sayisi ile korele degildir.
Bununla birlikte, BAFF-R ifadesi ters kronik ITP trombo-
sit sayisi ile korelasyon (r = - 0.636, p = 0.00).

Sonug¢: Bizim tarih BAFF seviyesi yedek aktivite
belirtecleri ve ITP cocuklarda tedaviye yanit olarak kul-
lanilmak Utzere BAFF-R ifadesi ile birlikte olctilmelidir
Oneririz.
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Abstract:0621 P-343
KRONIK LENFOSITIK LOSEMIYE ESLiK EDEN
DIRENCLI IMMUN TROMBOSITOPENI PURPURALI
BiR OLGU DA AZATHIOPRINE iLE BASARILI TEDAVI.
Pervin Topcuoglu, Muhit Ozcan, Nahide Konuk,
Osman Ilhan, Onder Arslan. Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Amacgc: Burada kronik lenfositik 16semiye (KLL) eslik
eden direncli immun trombositopeni purpurasi (ITP) olan
bir olguyudaki tedavi yaklasimlarimizi sunmaktayiz.

Olgu: Ellidort yasinda erkek hasta 2005 yilinda
B htcreli KLL tanisi almis. Kasim 2009 de evre IV
nedeni ile (Tam Kan: Lokosit: 165.400/mm?®, noétro-
fil: 32.200/mm?, trombosit: 5000/mm?®, Hb: 13,2g/
dl) 6 ktir CVP kemoterapisi, ardindan, 4 kiir mabthera
tedavisi verilmis. Tedavi tamamlandiktan bir yil sonra
kanama yakinmasi ile acil servise bagvuran hastada,
ciddi trombositopeni ve lenfositoz nedeni ile niiks olarak
degerlendirilerek intavenéz immunglobulin ve steroid
tedavisi uygulanmistir. Tedaviye yanit vermeyen hastaya
2 kur Fludarabin-Siklofosfamid tedavisi verilmistir. Bu
tedaviye yanit vermedigi ve kemik iligi FISH degerlen-
dirmesinde kromozom 17p53 delesyonu saptandig: icin
hastaya anti-CD52 (Alemtuzumab) tedavisi verilmistir.
Bu tedavilere ragmen hastanin trombositopenisi yanit
vermedigi icin hastaya HLA tam uyumlu kardes verici-
sinden Kasim 2011 tarihinde indirgenmis yogunlukta
hazirlik rejimi ile allojeneik hematopoetik kok hticre
nakli (allo-HKHN)yapilmistir. Nakil o6ncesi kemik iligi
biyopsi KLL agisindan minimal reziduel hastalik(MRH) ve
megakaryositlerde gruplar halinde artis olarak degerlen-
dirilmistir. Allo-HKHN sonrasi graft versus host hastaligi
profilaksisi icin siklosporin ve mycofenolate mofetil kul-
lanilmistir. Nakil sonrasi trombositopenisi diizelmeyen
hastaya trombomimetik tedavi-Eltrombopag (Remolade®)
tedavisi verilmistir. Ancak bu tedaviye de yanit vermeyen
hastaya sonrasinda vinblastin haftada bir toplam 2 doz
takiben trombosit sayisi duzelmistir. Ancak bu tedaviye
yanit kisa sureli oldugu icin Modifiye Malmé protokolt
(Ther Apher&Dialysis, 2008,12:255) uygulanmistir. Bu
tedavi ile trombositopenisi tam yanit vermis, yine yanit
kisa sureli olmustur. Hastaya Mayis 2012 tarihinde
Azathioprine (Imuran) 50mg/gln tedavisi baslanmis-
tir. Bu tedavi altinda glinimuzde S aydir trombositleri
40000-50000/mm?® arasinda devam etmektedir.

Tartisma: KLL ye eslik ITP de tedavi yaklasiminda
steroid kullanimi dnerilmektedir. Steroide yanitsiz has-
talarda KLL yi tedavi etmek gerekir. Olgumuzda mevcut
tedaviler ile KLL acisindan MRH ve sebat eden ciddi
trombositopeni nedeni ile allo-HKHN yapilmistir. Ancak
KLL dtizelmesine ragmen, ciddi trombositopeni sebat
etmistir. Trombositopeni trombomimetik tedaviye de
yanit vermemistir. Yogun immunsupresyon ve immunad-
sorbsiyonun birlikte kullanildig1 modifiye Malmoé tedavi-
sine ile de gecici yanit elde edilmistir. Hasta gintimutizde
azathioprine tedavisinden uzun stireli yararlanmistir. ITP
de direncli olgularda azathioprine tek veya diger immun
sistemi baskilayici ajanlarla birlikte kullanimi olgu seri-
lerinde bildirilmektedir. Ancak allo-HKHN ve diger tedavi
yaklagimlarina ragmen KLL ye eslik eden direncli ITP
olgusunda azathioprine kullanimi ve uzun sureli yanit ilk
kez bildirilmektedir.
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Abstract:0549 P-344
ELTROMBOPAG ILE TROMBOSIT SAYISI
YUKSELTILEREK SPLENEKTOMi YAPILAN IMMUN
TROMBOSITOPENI OLGUSU. Berna Hacer Afacan Oztlrk,
Aysun Génderen, Onder Savas, Cenk Sunu, Gtil Tokgdz,
Funda Ceran, Simten Dagdas, Gulsiim Ozet. Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Amagc: Idiopatik trombositopenik purpura (ITP),
trombositlerin retiktiloendotelyal sistemde o6zellikle
dalakta yikimi ile karakterize otoimmun bir hastaliktir.
Glukokortikosteroidler, hastalarda standart baslangic
tedavisi olup tedaviye %70-80 oraninda yanit alinmak-
la birlikte bu yanit hastalarin belirli bir kisminda cok
uzun sureli olmamaktadir. Splenektomi, steroide yanitsiz
veya steroide bagimli olgularda uygulanan ikinci basa-
mak tedavi secenegi olmakla birlikte, %30-40 oraninda
yanitsizlik yada erken ntiks goézlenebilmektedir. Bu tur
olgularda farkli sitotoksik ve immunsupresif tedaviler
kullanilmaktadir. Kronik ITP tedavisinde umut veren yeni
ilaclardan eltrombopag; trombopoietin (TPO) reseptor
agonistidir. Biz burada steroid, immunglobulin (IVIG),
tedavisi ile trombosit sayisinda ylikselme olmayan viicut
kitle indeksi >40 oldugu icin cerrahi yapilmasimin riskli
oldugu bir vakada rituksimab ve vinkristin tedavisi uygu-
lanmasina ragmen trombosit sayisi yulkseltilememesi
neticesinde, eltrombopag tedavisi ile trombosit sayisi
yukseltilerek splenektomi yapilan bir olguyu sunduk.

Gerec¢-Yontem: 31 yasinda kadin hastaya ITP tanisi
konduktan sonra 1mg/kg metilprednizolon baslanan
hasta 4 hafta bu tedavi ile trombosit sayis1 20x10°/L’in
altinda idi. Bunun Uzerine hastaya IVIG 400mg/kg/gtin
tedavisi 5 gtin uygulandi. Genel cerrahinin splenektomi
icin degerlendirdigi hasta trombositopenik olmasi ve
morbid obez olmasi nedeniyle ameliyatin riskli olabilecegi
sOylenerek splenektomiye alinamadi. Hastanin trombosit
sayis1 20x10°/1in altinda oldugu icin hastaya rituksimab
375mg/m? dozunda haftada bir 4 hafta uygulandi. Ancak
bu tedaviye de yanitsiz olmasi nedei ile vinkristin 1x2
mg haftada bir olmak tizere 2 hafta verildi. Sonugcta yine
cevapsiz olan hastaya eltrombopag 1x50mg/gtin tedavisi
baslandi. Hastanin trombosit sayis1 3. haftada 69x10°/L
yukselen, periferik yaymasinda 70-80x10°/L ile uyumlu
trombositi olan hastaya splenektomi yapildi. Hastanin
postop takibinde trombosit sayisi 590x10°/Lye kadar
yukseldi.

Sonuclar ve Tartisma: Eltrombopag trombopoietin
reseptérinti aktive ederek trombosit yapimini arttirir.
Bizim vakamizda 50mg/kg dozunda kullanilarak 3 haf-
tada trombosit sayisinda artis saglayarak hastanin sple-
nektomi yapilabilmesine olanak saglamistir. Ancak bu
ilaglarla hastalarin %20’sinde basagrisi, halsizlik, burun
kanamasi, artralji gibi kolay halledilebilir yan etkiler
gorultir. Ancak TPO reseptor agonistlerinin en 6nemli
istenmeyen etkileri, ilacin kesilmesi ile ortaya ¢ikan rebo-
und trombositopeni (trombosit degerinin baslangic dege-
rine gbére %10 daha azalmasi), kemik iliginde retiktlin lif
artisi ve trombotik komplikasyonlardir. Eltrombopag kul-
lanan hastalarin %13inde karaciger testlerinde bozulma
gorulebilir. Bu ilacin uzun stireli kullanimina ait gtivenlik
verileri hentiz yeterli degildir. Hastamizda bu tedaviden
sonra splenektomi yapildig: icin rebaund riskinden kork-
madan ila¢ rahatlikla kesilebilmistir ve herhangi bir yan
etki gézlenmemistir.
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Abstract:0366 P-345
IMMUN TROMBOSITOPENI SEYRINDE TROMBOZ:
OLGU SUNUMU. Asu Fergtin Yilmaz', Ajda Ersoy
Gunes!, Melda Comert!, Mine Hekimgil?, Guray
Saydam!, Fahri Sahin'. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, [zmir. 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Patoloji Anabilim Dali, fzmir

Amag: Idiyopatik trombositopeni (ITP) otoimmun
nedenlere bagli gelistigi dustintilen kanamalar ile
karakterize kazanilmis bir hastaliktir. Kortikosteroid,
splenektomi, rituksimab ve immun supresifler kullanilan
tedaviler arasindadir. Bu hastalarda trombosit degerleri
dustk oldugu icin tromboz cok nadirdir. Bu yazida,
immun trombositopeni seyrinde tekrarlayan pulmoner
emboli ve derin ven trombozu ataklari geciren bir ITP
hastas1 sunulmaktadir.

Gerec-Yontem: 33 yasinda bayan hasta, 2009 yilin-
da yapilan dilatasyon / kuretaj sonrasinda sag bacakta
sislik ve nefes darlhig ile basvurdugu merkezde pulmo-
ner emboli ve trombositopeni tespit edilmis. Yapilan
fizik muayenesinde yaygin ekimozlar, vajinal kanamasi
ve petesileri disinda patolojik bulgu olmayan hasta-
nin laboratuvar tetkiklerinde lokosit: 6900x10°/mm?,
hemoglobin: 8,8gr/dl, trombosit:9000x103/ mm? olarak
bulunmus. Hastanin trombositopeni etiyolojisine yonelik
yapilan tim tetkikleri normal olarak saptanip, ayirici
tan1 amaciyla yapilan kemik iligi aspirasyon biyopsisi
normoseltler olarak degerlendirilmis. Trombositopeni
ve trombozu olan hastada antifosfolipid sendromu 6n
tanist ile bakilan antikardiyolipin antikorlar1 ve beta-
2-glikoprotein tetkikleri 3 kez 6 hafta ara ile negatif
saptandi. Antintkleer antikor ve antids DNA negatif
saptandi. Trombofiliye yonelik tetkiklerinde homosistein
dtzeyi 17.7 micromol/l, MTHFR mutasyonu homozigot
ve faktéor V leiden mutasyonu heterozigot pozitif tespit
edildi. Hastaya metilprednizolon ve IVIG tedavisi bas-
landi. Trombosit degerleri > 50000x10%/ mm?® olduktan
sonra dustk molekul agirlikli heparin tedavisi baslandi.
Trombosit degerleri 200000X10°/ mm?® ‘ye kadar ytkseldi
ve dustuk molekul agirlikli heparin warfarin ile degistiril-
di. Hastanin metilprednizolon tedavisi azaltilirken trom-
bosit degerlerinde tekrar dtisme oldu ve metilprednizolon
dozu tekrar arttirildi. Tedavi altinda ikinci kez pulmoner
emboli ve derin ven trombozu atag: gecirdi. Tedavi altinda
steroide bagh yan etkiler gelisen hasta refrakter olarak
kabul edildi. Splenektomi diistintilen hastanin tromboza
egilimli olmas1 ve hastanin splenektomiyi kabul etmeme-
si nedeniyle Rituksimab 375 mg / m?/ gin, haftada bir
olmak Uzere toplam 4 doz verildi. Hasta halen trombosit
degerleri > 50000x103 ile steroidsiz takip edilmektedir ve
yeni bir tromboemboli atag: gecirmemistir.

Sonuc: ITP tanisi bir dislama tanisidir. Ozellikle
tromboz ile seyreden hastalarda yaygin damarici pihtilas-
ma, heparin iligkili trombositopeni ve antifosfolipid anti-
kor sendromu dislanmalidir. izole ITP hastalarinda ise
tromboembolik ataklar nadirdir ve genellikle splenektomi
sonrasinda veya IVIG tedavisi sonrasinda gelismektedir.
Bu hastalarda herediter trombofili taramasi yapilma-
hidir. Steroidlerin de tromboza yatkinligi arttirabilecegi
unutulmamalidir.
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Abstract:0617 P-346
COCUKLUK CAGI PULMONER TROMBOEMBOLISI, iKi
OLGU, iKi NEDEN. Ertan Sal', Burcu Belen!, Melek
Isik!, Nergis Oner!, Ayse Tana Aslan?, Ziihre Kaya',
idil Yenicesu', Ulker Kocak!, Turkiz Giirsel'. !Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji
Bilim Dali, Ankara. 2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Goégtis Hastaliklart Bilim Dali, Ankara

Eriskinlerde daha sik olarak gortlmesine karsin, son
yapilan ¢alismalar, cocuklarda da trombozun nadir olma-
digini gostermistir. Bu sunumda farkli nedenlere bagl iki
pulmoner tromboemboli olgusu sunulmaktadir.

Olgu 1: 14 yasinda erkek hasta 6kstruk ile agizdan
kan gelmesi sikayetiyle bagvurdu. Ozgecmisinde, tekrar-
layan oral aftéz lezyonlar: oldugu o6grenildi. Fizik mua-
yenesi normal idi. Laboratuvar incelemesinde; eritrosit
sedimentasyon hiz1 38 mm/saat, hemoglobin degeri 10,9
gr/dL idi. Radyolojik incelemelerinde pulmoner arterin
degisik bélgelerinde trombiis olusumu, bu trombuslere
eslik eden anevrizmatik dilatasyonlar ve anevrizmalarin
etrafinda kanama alanlar tespit edildi. Ekokardiyografide
sag ventrikiilde trombtiis saptandi. Protein C %52 ve pro-
tein S %41 olarak bulundu. Heterozigot MTHFR (C677T)
mutasyonu disinda herediter trombofili sebepleri sap-
tanmadi. Hastaya klasik heparin tedavisi baslandi. ki
haftalik heparin tedavisi sonrasinda warfarine gecildi.
Antikoagtilan tedavinin 15. glintinde intrakardiyak trom-
buslerin kayboldugu izlendi. Kollojen vasktler hastalik-
lar acisindan degerlendirilen ve Behcet hastaligi (Hughes-
Stovin sendromu) tanisi alan hastaya pulse steroid ve
siklofosfamid tedavisi verildi. Tedavinin birinci ayinda
akcigerlerindeki kanama tekrarladigi icin oral antikoagl-
lan tedavi kesildi. Ancak bir hafta sonra sag atriyumda
yeni olusan ve hareketli trombtis nedeniyle kanama riski
g6z Onune alinarak proflaksik dozda duistik molektl
agirlikli heparin tedavisi baslandi. Tedavinin Utg¢lncl
gluntnde intrakardiyak trombtistin kayboldugu gortlda.
Hasta halen distk molekil agirlikli heparin tedavisi ile
poliklinigimizde izlenmektedir.

Olgu 2: 16 yasinda erkek hasta karin agrisi, 6kstrtik
ve nefes darlig1 sikayetleriyle bagvurdu. Ozgecmisinde ti¢
ay 6nce kolunu kirdig1 ve implant uygulandigi, soy gecmi-
sinde babaannesinde derin ven trombozu hikayesi oldugu
o6grenildi. Fizik muayenesinde; solunum sesleri azalmisti,
S2 sert idi ve sternumun solunda 2/6 siddetinde sistolik
ufirtm duyuldu. Laboratuvar incelemesinde; trombosit
sayis1 88000/mm?, protrombin zamani 14,3 sn, parsiyel
tromboplastin zamani 75 sn, d-dimer 1066 ng/mL idi.
Radyolojik incelemede; masif pulmoner tromboembo-
li, sol iliak ven, ana ve yuzeyel femoral vende tromboz
saptandi. Ekokardiyografide sag ventrikiilden pulmoner
arterlere uzanan trombus gortldi. Lupus antikoagtilani
pozitif idi. MTHFR (A1298C) geninde homozigot mutas-
yon saptandi. Antikoagiilan tedavi baslanan hastanin tg¢
ay sonra yapilan incelemesinde trombtslerin tamamen
kayboldugu goruldt. Hasta halen poliklinigimizde etkin
INR (2-3) diizeyini saglayacak sekilde oral antikoagtilan
tedavi ile izlenmektedir.

Cocuklarda derin ven trombozu ve buna bagl pul-
moner emboli nadirdir. Burada farkli nedenlere bagh iki
pulmoner tromboemboli olgusu sunulmakta olup cocuk-
luk caginda nadir gériilen bu durumun ne kadar farkh
sebepler ile olusabilecegine dikkat cekilmek istenmistir.
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Abstract:0529 P-347
MASIF ALVEOLAR HEMORAJI iLE SEYREDEN IMMUN
TROMBOSITEPENIN RFVIIA VE YOGUN SIRALI BIR
TEDAVI ILE BASARILI YONETIMIi. Aynur Ugur Bilgin,
Ismail Baloglu. N.E.Unv., Meram Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali., Konya

Immuin trombositopenik purpura (ITP) trombositlere
kars:t gelisen otoantikorlar tarafindan trombositlerin
yikimi ile karakterize edinsel bir hastaliktir. Hastaligin
baslangici ve klinik seyri olduk¢a degisken olmakla
birlikte genelde benin bir seyir izlemektedir. Burada
masif alveolar hemoraji (MAH) ile seyreden metil
prednizolon (MP) refrakter ITPli bir hastanin uygun ve
hizli bir yaklasimla hayata dénts ve refrakter ITP ile
mucadele oyktst sunulmustur. 30 y, E, Nisan 2012,
vicutta yaygin petesi nedeniyle basvurdugu merkezde
ITP tanisi konulmus ve 2mg/kg/g MP baslanmis. 7.gin
MP: 1mg/kg/g ile taburcu edilmis. Hasta MP altinda
burun kanamasiyla klinigimize basvurdu. Trombosit:
12.000 1073 u/L saptanmasi lizerine yatirilip intravenéz
immunglobulin (IVIG) 1mg/kg/g /2 gin baslandi.
Kemik iligi aspirasyon+biyopsi yapildi; ITP ile uyumlu
idi. Trombositleri ytkselmeyen hastada 12.giinde hizh
gelisen biling bulanikliligi ve kaybi, nefes darligi, takipne
gelisti. Trombosit: 5000 10A3 u/L’di, 6n planda karanial
kanama dusuntlerek trombosit transflizyonu+ IVIG+
90mgr/kg baslandi. Giderek solunum bulgular: 6n plana
cikan saturasyonlar: diisen hastada MAH dustntlda ve
90 mcgr/kg olacak rFVIla (Novoseven) verildi. Hastanin
bulgular: 6zellikle rFVIla sonras: 1 saat icerisinde
gerilemeye bilin¢ hali acilmaya basladi. Hasta yogun
bakim tinitesine (YBU) devir edildi. Kranial BT: normal,
thorakal BT: DAH tespit edildi (Sekil 1). rFVIla dozu 3 saat
sonra tekrarlandi. Ayni glin tedaviye Vinkristin: 2 mg/g/
haftadabir, Danasin: 3x200/g eklendi ve Eltrombobak
(Revolude) i¢in bagvuruda bulunuldu. Olaydan 3 gtn
sonra Eltrombopak 100 mgr/g baslandi. 2 hafta YBU’de
takip edilen hastanin klinik bulgular: giderek duzelmesi
tzerine (Sekil 2) klinige devir alindi. 4 kez vinkristin,
revolade, danasin ve azalmis steroid tedavisine ragmen
trombositopenisi devam eden hasta cerrahi Unitesi ile
gorusulerek splenektomiye verildi. Splenektomi sonrasi
trombositopenisi diizeldi ve 4.glintinde 6nerilerle hasta
taburcu edildi. 11.gin burun kanamas: ile basvurdu.
Trombosit<= 20.’idi. Steroid, Revolade baslandi. aferez
trombosit verildi. Trombositopenisi devam eden hastaya
rituximab 375mgr/g/haftalik baslandi. Rituximab
sonrasi trombositleri hizla ytkseldi, ve 4 kur rituximab
sonrasi degerleri normal gelen hastanin bu sirada diger
ilaclar1 da azaltilarak kesildi Hasta su an taninin 160.
guntinde butln tedavileri kesilmis trombosit sayilari
500.000 1073 u/L tzerinde takip edilmektedir. Immun
trombositepeni genelde benin seyirli olup nadiren hayati
tehdit kanamalarla seyretmektedir. Literatiirde en sik
bildirilen olgular intrakranial kanama ve abdominal
kanamalar sekinde olup masif alveolar hemoraji ile
seyrden olguya rastlanmamistir. Bu vakanin diger ilging
yani ise steroid+IVIG splenektomi ve eltrombopak yanitsiz
olup rituximab yanith olmasidir. Ancak yinede hastanin
daha o6nce almis oldugu immunsupresif tedavilerin
gecikmis etkilerinide ekarte etmek mumkuin degildir.
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Abstract:0160 P-348
NADIR GORULEN SITOPENI ETKENi: LITTORAL
HUCRELI ANJIOM. Demircan Ozbalci!, Mehmet
Arslan?, Fulya Ar®, Sadiye Sibel Ataman®. !Mersin
Devlet Hastanesi, Hematoloji. ?Mersin Devlet Hastanesi,
Genel Cerrahi. *Mersin Devlet Hastanesi, Gastroenteroloji.
“Mersin Devlet Hastanesi, Patoloji, Mersin

Giris: Littoral hticreli anjiom, dalagin nadir rastlanan
vaskuler timoértudur. Benign olmasina karsin, hastalarin
%45’inde anemi, trombositopeni, konstitusyonel semp-
tomlar ve bliylyen dalaga bagli basi belirtileri ile ken-
dini gosterebilmektedir. Morfolojik olarak dalagin diger
timorlerinden ayirt edilemedigi icin splenektomi sonrasi
histopatolojik olarak tani konabilmektedir.

Olgu: 58 yasinda erkek hasta, istahsizlhik ve kilo
kayb1 sikayeti ile basvurdugu merkezimizdeki tetkik-
lerinde pansitopeni saptanmasi Uzerine tetkik edildi.
Fizik muayene kot altinda 5 cm. olarak ele gelen dalak
haricinde normal olarak degerlendirildi. Hemograminda,
Hg:11.6 gr/dl, Htc:33.7 %, MCV:81.8, WBC:3900/uL
ve PLT:86000/uL idi. Periferik yaymada trombositopeni
disinda patoloji saptanmayan hastanin kemik iligi ince-
lemeleri normal sinirlardaydi. Batin USG’de dalak buytik
ve en buyuga 5 cm boyutunda multipl kitle lezyonlari
izlendi; portal ven capi normal saptandi. Batin BT’de de
kontrastlanma gdstermeyen lezyonlar saptanmas: Uizeri-
ne hastaya splenektomi yapildi. Operasyon sonrasi orta
hatta siddetli karin agris: sikayeti olmas1 tizerine yapilan
batin USG’de portal ven c¢ap1 artmisg ve portal ven ile
sag hepatik dalinda trombuis saptandi. Portal ven trom-
bozu tanisi ile 6nce unfraksiyone heparin inflizyonu ve
sonrasinda warfarin tedavisi baslanan hastanin kontrol
USG’de trombustn kayboldugu ve portal ven capinin
normal boyutlara geldigi goézlendi. Kitlelerin patolojik
incelemesinde 17x9x5 cmlik splenektomi materyalinin
CD68 pozitif ve CD8 negatif oldugu gortlda. Littoral
hucreli angioma tanisi alan hastanin son olarak Hg:13.3
Htc:38.5 % MCV:82.2 WBC:6300/uL PLT:177000/uL
saptandi. Hasta, Warfarin tedavisi altinda semptomsuz
bir sekilde takip edilmektedir.

Tartigma: Littoral hticreli anjiom, hipersplenizmle
birlikte seyreden nadir bir vasktler timordir. Tani ve
tedavi icin splenektomi gereklidir; splenektomi sonra-
s1 portal ven trombozu gelisen bir vakaya literattirde
rastlanmamistir. Splenektomi sonrasi akut portal ven
trombozu gelisen ve basar ile tedavi edilen olgumuzu
pansitopeni etyolojisinde gortilebilen nadir bir vaka ola-
rak sunmak istedik.

Abstract:0494 P-349
SPONTAN DUODENAL HEMATOM ILE PREZENTE
OLAN GLANZMAN TROMBASTENISi OLGUSU. Hiiseyin
Tokgdz, Umran Caliskan. Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Hematoloji Onkoloji Bilim Dali, Konya

Giris: Glanzman trombastenisi, trombosit membran
glikoprotein IIb/IIla eksikliginden kaynaklanan otozomal
resesif bir hastaliktir. Klinik bulgular, epistaksis, meno-
raji, gastrointestinal sistem kanamalari, diseti kanamasi
gibi mukokutanéz kanamalar yaninda daha az siklikta
santral sinir sistemi kanamalari ve kas icine kanamalar
seklinde kendini gosterebilir. Gastrointestinal lume-
ne olan kanamalar, Glanzman trombastenili hastalar
icin mutad olmakla birlikte, intramural kanamalar cok
nadir olarak rapor edilmistir (1-2). Biz burada spontan
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duodenal intramural hematom (IDH) ile prezente olan bir
Glanzman trombastenili olguyu sunuyoruz.

Olgu: Bes yasinda erkek hasta, bir yasinda iken uzun
stiren burun kanamasi nedeniyle basvurdu. Rutin tetkik-
lerinde tam kan sayiminda trombosit sayis1 normal, peri-
ferik yaymada trombositler daginik gértintimde, PT-aPTT
degerleri normaldi. Flow sitometrik olarak Gpllb/Illa
(CD41, CD61) ekspresyonu duisuk oldugu gosterilerek
Glanzman trombastenisi tanisi aldi. Takibinde aralikli
olarak burun kanamasi, diseti kanamas: sebebiyle tra-
neksamik asit, arjinin vazopressin ve trombosit stispan-
siyonu nakli ihtiyaci oldu.

Hasta bes yasinda iken karin agrisi klinigi ile geldi.
Fizik bakida batin orta ve sag alt kadranda hassasiyet,
defans ve rebound bulgulari mevcuttu. Melenas: tarif-
lemeyen hastanin batin US de invajinasyon ile uyumlu
gérintm ile beraber duodenalde daha belirgin olmak
lUzere intestinal mural kalinlagsmalar goértldi. Batin
CT’de invajinasyon ile beraber IDH ile uyumlu gériiniim
saptandi. Hasta, trombosit stispansiyonu destegi verile-
rek cocuk cerrahisi tarafindan rektal yolla baryum veril-
mek suretiyle invajine segment acildi. Hastanin takibinde
Hb degerini 6g/dl'nin altina diistirtip yetmezlik bulgular:
olusturacak duzeyde kanamalar: sebat ettigi i¢cin aralikli
olarak eritrosit ve trombosit stispansiyonu nakli ihtiyaci
oldu. Ultrasonografi takiplerinde intramural duodenal
kanamalar rezorbe oldu ve hastanin klinigi 10.gtinde
tamamen duzeldi.

Tartigsma: Intramural duodenal hematom, daha ziya-
de kunt karin travmalarindan sonra gorulebilen bir
durumdur. Travma olmaksizin meydana gelen IDH,
genelde kanama diyatezlerinde (Von Willebrand hastaligi,
ITP, poliarteritis nodosa, hemofili A, Glanzman trombas-
tenisi gibi kanama diyatezlerinde Travma olmaksizin IDH
gelisebildigi bildirilmistir(1-2). Glanzman trombastenili
sadece 1 vakada IDH bildirilmis olup, bu olgularda intra-
mural kanama, eritrosit ve trombosit stispansiyonu veril-
meyi gerektirecek kadar agir olabilir. Konservatif tedavi
yaklasimlari bu olgularda basarili olabilir.

Abstract:0107 P-350
DEMIR EKSIKLiGI ANEMISI OLGULARINDA H.PYLORI
SIKLIGI VE MEAN PLATELET VOLUM iLE iLiSKisi.
Hava Usktidar Teke', Hediye Ugur?, Deniz Teke?,
Mehmet Kanbay®*. ‘Kayseri Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kayseri. Kayseri Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklart Klinigi, Kayseri.
SKayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Kayseri. *Kayseri Egitim ve Arasturma Hastanesi,
Nefroloji Klinigi, Kayseri

Giris: Demir eksikligi anemisi hala tiim dunyada
buytk bir saglik problemi olmaya devam etmektedir.
Etyolojisinde H.pylori de yer almaktadir. Demir eksik-
ligi anemisi olan olgularda tek basina H.pylori eradi-
kasyon tedavisi ile bile tam yanit almak mumktndtr.
Calismamizda demir eksikligi anemisi tanist konulan
hastalarda H.pylori sikligini saptamak ve H.pylori’si
pozitif olan aktif enfeksiyonlu hastalarda inflamasyonla
iliskisi daha 6nceden gosterilmis, inflamatuvar bir markir
olan ortalama platelet volimtnun (MPV) iliskisini sapta-
mak amaclanmistir.

Materyal-Metod: Calismaya Subat 2010-Agustos
2011 tarihleri arasinda Hematoloji poliklinigine bagvu-
ran demir eksikligi anemisi saptanip, daha 6nceki demir
tedavilerine yanit olmamasi nedenli H.pylori bakilan
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256 bayan hasta alindi. Hemoglobini <12gr/dl, serum
ferritini 12 ng/ml olan hastalar demir eksikligi anemisi
kabul edildi. Hastalara 14C isaretli tire ile ire nefes testi
yapilarak H.pylori bakildi. Hastalarin Hb, hematokrit,
serum demiri, total demir baglama kapasitesi, ferritin
MCV, MCH, MCHC, trombosit sayisi, ortalama platelet
volimu (MPV), trombosit dagilim araligi (PDW) degerleri
kaydedildi.

Sonugclar: Hastalarin 74’tinde ure nefes testi ile baki-
lan H.pylori negatif (%28,9) iken, 182’sinde H.pylori pozi-
tif (%71,1) saptandi. Hastalarin totali degerlendirildiginde
MPV ortalamas: 10,1+£0,97 (7,3-14,7) iken, PDW ortala-
mas1 13,2+2,41 (9-20,1) idi. H.pylori pozitif olan grupta
MPV ortalamas: 10,13+0,88 (7,4-11,9) PDW ortalamasi
13,17+2,39 (9-19,5) iken, H.pylori negatif olan grupta ise
MPV ortalamas: 10,12#1,18(7,3-14,7), PDW 13,3+2,47
(9,5-20,1) ortalamasi1 saptandi. MPV degerleri acisindan
2 grup arasinda fark saptanmad: (p>0,05). Hastalarin
laboratuvar degerleri tablo 1’de verilmistir.

Tartisma: Hastalarimizn hepsi bayan olup 16-48 yas
araligr demir eksikligi anemisi olan Turk kadinlarimizda
H.pylori sikligit %71,1 saptanmistir. H.pylori siklifimiz
literattirdeki sikliga benzer sekilde ylksek saptanmis-
tir. MPV, platelet aktivasyonunu gosteren bir indekstir
ve inflamasyonlardan etkilenmektedir. Calismamizda
MPV ve PDW’nin H.pylori enfeksiyonu varlig ile iligki-
sine bakildiginda ise, H.pylori’si pozitif ve negatif olan
2 grup arasinda higcbir fark saptanmadig ve H.pylori
enfeksiyonunun varliginda MPV artis1 olmadig goéraldu.
Bu sonug¢ H.pylori pozitifliginin mutlaka inflamasyona
neden olmadigl veya inflamasyonun siddetinin perifere
yansimadigl sonucunu cikarmamamiza neden olabilir.
Sonug olarak demir eksikligi anemisi olan ve etyolojik bir
neden saptanamayan bayan hastalarda etyolojik acidan
neden olabilecek mikroorganizma olan H.pylori'ye non-
endoskopik bir test olan ure nefes testi ile bakilabilir.
Fakat H.pylorinin saptanan demir eksikligi anemisi
olgularinda daha 6nceden bircok calismada inflamasyon
gostergesi olarak kullanilan MPV’nin yeri gosterilememis
olup, yapilacak yeni calismalara ihtiya¢ vardir.

Tablo 1. Hastalarin klinik ve laboratuvar dzellikleri

Degigkenler H.pylori pozitif (n=182) H.pylori negatif(n=74) p
Yas 34,43+7,86 34,418,221 0,983
Cinsiyet 0 0 -
Erkek 182(100) 74(100)
Bayan
MPVfl 10,13+0,88 10,12+1,18 0,952
PDW 13,17+2,39 13,3x2,47 0,716
Hb,gr/dl 9,8+1,41 9,58+1,50 0,271
MCVAl 71,23+7,8 71,26+7,56 0,979
Platelet x 103, /ml 314 (260-382) 312 (251-378) 0,878
Ferritin,ng/ml 4.8 (3.1-6.5) 3.9(2.1-6.4) 0,148
Abstract:0411 P-351

AKUT VIRAL HEPATIT A ENFEKSIYONU VE
PSEUDOTROMBOSITOPENI BIRLIKTELIGI. Zafer
Bicakel. Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Hematolojisi, Kars

Pseudotrombositopeni trombositlerin yasayan bir
organizma disindaki bir ortamda aglitinasyona neden

XXXVIII. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTER BILDIRILER

oldugu kismen nadir bir durumdur. Trombosit pihtilas-
masinin bir sonucu olarak, otomatik sayicilar tarafindan
tespit edilen trombosit sayisi kanda aktiiel sayilandan
cok daha dustk sayida olabilir. Dokuz yasinda erkek,
karin agrisi nedeniyle gittikleri devlet hastanesinde kara-
ciger foksiyon bozuklugu, enzim ytksekligi ve trombosi-
topeni tespit edildi. Nedeni arastirilmak tizere klinigimize
gonderildi. Yapilan muayenesinde karaciger kot altinda
3-4 cm idi. Viicudunun herhangi bir yerinde kanamaya
ait her hangi bir belirti/bulgu (viicutta petesi, purpura
ve ekimoz) ve lenfadenopati yoktu. Karaciger fonksiyon
bozuklugu ve enzim yuksekligine yo6nelik yapilan tet-
kiklerde viral ve bakteriyel seroloji (anti HCV, anti HIV,
TORCH, Brusella, Grubel-Widal, EBV VCA 1gM, Anti HBs)
negatif olarak geldi. Fakat anti HAV IgM 12,77 IU/ml (1,2
ve Uzeri (+)), anti HAV IgG 4,13 IU/ml (1-3,99 (+)) pozitif
olarak gelmesi lizerine hasta akut viral hepatit A olarak
kabul edildi. Trombositopeni tespit edilen hastanin peri-
ferik yaymasinda bol miktarda 10-20’li kiimeler yapmis
trombositlerin gbézlenmesi tizerine pseudotrombositopeni
distntldia. Pseudotrombositopeni nedeni olarak anti-
HAV IgM (ve anti-HAV IgG) pozitif olmasi dolayisiyla
akut viral hepatit A enfeksiyonu ile iligkili olabilecegi
dustntldi. Hastanin izleminde akut viral hepatit A
enfeksiyonu klinigi (hepatomegali, sarilik, istahsizlik
ve halsizlik) ve laboratuar bulgularinin (anti-HAV IgM
titrenin dismesiyle birlikte) diizelmesiyle birlikte pso-
dotrombositopeninin de dtizeldigi gézlendi. Bu sunumun
amaci; akut viral hepatit A enfeksiyonu sonucu olusan
pseudotrombositopeniden edinilen deneyimi paylasilmak
istenmistir. Sonuc olarak; 6yku veya fizik muayenesinde
trombositopeni belirtisi olmayan trombosit sayist dustk
olan vakalarda pseudotrombositopeni dustnulmelidir.
Tibbi ve aile dyktstinde trombositopeni olan hastalarda
periferik yayma degerlendirilmesi ¢ok onemlidir ve ilk
adim olmalidir.

B

Sekil 1. EDTAl kandan yapilan periferik yaymada trombositlerin kiime goruntiisi.

Abstract:0338 P-352
PRIMER IMMUN TROMBOSITOPENI VE MONOZOMI
22 BIRLIKTELIGi. Zahit Bolaman, Irfan Yavasoglu,
Umut Cakiroglu, Gurhan Kadikéylti. Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Aydin

Giris: Yaklasik 1/3000 yenidoganda bulunan
kromozom 22’nin uzun kolundaki delesyon (22ql1)
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tanimlanmis en yaygin mikrodelesyondur. Bu delesyon
velokardiyofasiyal sendrom olarak da bilinir. Cocukluk
cagindaki trombositopenilerde monozomi 22 goértlebil-
mektedir. Eriskin trombositopeni monozomi 22 iliskisine
ait degerlendirme c¢ok nadirdir.

Olgu: Burundan sizinti seklinde kanama ve kanli
takriuk sikayeti ile hematoloji poliklinigine basvuran 66
yasinda bayan hastanin éyktiistinden 4 yil 6nce dis mer-
kezde ITP tanisi aldigi ve 3 yil énce splenektomi yapildig
6grenildi. Fizik muayenede vlicutta ve oral mukozada
yaygin petesiyel dokuntuleri olan hastanin yapilan tetkik-
lerinde hemoglobin:11,6 gr/dl, hematokrit %33,7, beyaz
ktire:8840/mcl, trombosit dtizeyi 5000/mcl, MPV:5.8 fl
saptanmasi Uzerine yatirildi. Hastanin periferik yayma-
sinda trombositler nadir tekli olarak goértilda. Diger seri-
lere ait displazi bulgularn yoktu. Hastaya 1mg/kg/gtn
dozunda prednizon esdegeri metilprednizolon baslandi.
Hastanin cekilen abdomen tomografisinde dalak fossa-
sinda pankreas kuyrugu komsulugunda iki adet 21mm
ve 22 mm c¢aplarinda karaciger parankimi ile izodens
aksesuar dalak ile uyumlu lezyonlar saptandi. Dalak
sintigrafisinde aksesuar dalak saptanan hastada operas-
yon planlandi. ANA, helikobakter pilori degerlendirmesi
negatifti. Hastaya daha once hi¢ kemik iligi aspirasyonu
yapilmamis olmasi nedeniyle dalak operasyonu oncesi
kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi yapildi. Hastanin
kromozomal bantlama ile sitogenetik analiz sonucunda
monosomi 22 saptandi. Kemik iligi aspirasyonu ITP ile
uyumluydu. Ekokardiyografisi normaldi. Hasta operas-
yon sonrasl normal trombosit sayist ile takiptedir.

Sonug: Erigkin ITP hastalarinda monozomi 22 varligi-
nin 6nemi degerlendirilmelidir.

Abstract:0297 P-353
HERMANSKY-PUDLAK SENDROMU: OLGU SUNUMU.
flhami Berber, Irfan Kuku, Mehmet Ali Erkurt, Emin
Kaya, Mustafa Kéroglu, Ali Dogan. Inénii Universitesi
Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Malatya

Amag: Hermansky-Pudlak Sendromu(HPS), nadir,
otozomal-resesif gecis gosteren, oktlokutandz albinizm
ve trombosit fonksiyonlarinda anormallik sonucunda
kanama problemleri ile seyreden bir sendromdur. Burada
HPS tanis1 konulan hasta sunuldu.

Olgu: 23 yasinda erkek hastaya Kulak Burun
Bogaz(KBB) kliniginde septoplasti operasyonu yapil-
mis. Septoplasti operasyonundan sonra durdurulama-
yan burun kanamasi olan hasta klinigimize kanama
diyatezi arastirilmak amaci ile basvurdu. Anamnezde
gozde gbérme problemi ve apendektomi ameliyatindan
sonra kanamasinin zor durdugu Ogrenildi. Soygesmis
sorgulamasinda kardesinde de albinizm oldugu égrenildi.
Laboratuvar incelemede l6kosit say1s1:10.300/MikroL,
hemoglobin duizeyi:14 g/dL, trombosit sayis1:472.000/
MikroL, INR:1.05, APTT:32 sn bulundu. Kanama zamani
9.5 dakika o6lculdu. Periferik yaymada %80 nétrofil, %16
lenfosit %4 monosit, trombositleri kiimeli ve eritrosit
morfolojisi normal izlendi. Fizik muayenede nistagmus
ve albinizm mevcuttu. Trombosit agregasyon testinde ris-
tostein ve epinefrine agregasyon yaniti alinamadi. Faktor
VIII, faktér IX ve von-willebrand faktér diizeyleri normal
tespit edildi. Kanama ile basvuran hastada okulokuta-
noéz albinizm, nistagmus, géorme bozuklugu ve trombosit
fonksiyon bozuklugu olmasi lzerine klinik olarak HPS
tanis1 konuldu. Hastaya toplam 2 Unite trombosit sts-
pansiyonu yavasca verildi ve kanamas1 durdu.
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Sonug: HPS, ilk olarak 1959 yilinda Hermansky ve
Pudlak tarafindan tanimlanan ve otozomal-resesif gecis
gOsteren, tirozinaz-pozitif okulokiitandéz bir albinizm
taradur. Bu sendromda trombosit fonksiyonlarindaki
anormallige bagli olarak kanamalar meydana gelebil-
mektedir. HPS tanisi sa¢ ve deride hipopigmentasyonun
varligi, karakteristik gbéz bulgular1 ve trombositlerde
elektron mikroskopta grantilasyon defektinin gdsterilme-
si ile konulmaktadir. Olgumuzda oldugu gibi okulokuta-
noz albinizm ve kanama diyatezi ile bagvuran hastalarda
Hermansky-Pudlak sendromu akilda tutulmalidir.

Abstract:0620 P-354
SPLENEKTOMI GEREKTIREN iKi COCUKLUK CAGI
AKUT IDIYOPATIK TROMBOSITOPENIK PURPURA
OLGUSU. Ezgi Pasli Uysalol, Sezen Guliimser, Serap
Karaman, Ali Aykan Ozgiven, Aysegil Unuvar,
Sema Anak, Omer Devecioglu, Gulytz Oztirk, Leyla
Agaoglu, Zaynep Karakas. Istanbul Universitesi, Istanbul
Tip Faktiltesi, Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dali,
Istanbul

Idiyopatik Trombositopenik Purpura, trombositopeni
ile karakterize, mevcut klinik tabloya yol acabilecek
diger hastaliklarin dislanmas: ile tani konulan, akkiz,
otoimmun bir hastaliktir. Yiksek doz glukokortikoidler,
IVIG, anti-D immunglobulin tedavide kullanilabilen
ajanlardir. Cocukluk caginda splenektomi sepsis riskinde
artisa yol acmasi nedeniyle yalnizca bir yildan uzun streli
trombositopeni veya yasami tehdit eden trombositopenisi
olan, diger tedavilere yanit vermeyen, ciddi kanamali
hastalarda uygulanmaktadir.

Klinigimize yaygin deri ve mukoza kanamalar: (petesi,
ekimoz, burun, Uriner ve gastrointestinal sistem kana-
masi) ile bagvuran 7 yasinda kiz ve 5 yasinda erkek 2
hastada trombosit sayisi sirasiyla 4000 ve 12600 idi.
Oyktilerinde bir ézellik olmayan hastalarda ytiksek doz
metilprednizolon, 2 g/kg IVIG uygulandi. Direncli erkek
hastamiza ilave olarak anti-D tedavisi de uygulandi. Bu
tedavilere ragmen trombosit sayisinda artma olmadi.
Kanamalar: devam eden ve basagrisi gelisen kiz hastada
yapilan goruntilemelerde intrakraniyal kanama saptan-
di. Diger hastamizin agir mukozal kanamalari devam
etmekteydi. Asilari yapilarak acilen splenektomiye alinan
hastalarda trombosit sayilar1 splenektomi sonras: ytikse-
lirken, intrakranial kanamasi olan kiz hastanin takibinde
trombosit sayisinda diisme gériilmedi. izlemde ventriktil
kanamasi kendiliginden rezorbe olan hastaya norosirur-
jikal girisim gerek goértilmedi. Agir mukozal kanamalari
olan diger hastanin ise splenektomi sonrasi trombosit
degerleri hizla azalarak 20000 alt1 degerlere indi. Klinik
takibi devam eden hastamizin bakilan ANA, anti-DNA,
lupus antikoagulan, tiroid otoantikor taramasi, tiroid
fonksiyon testleri, C3, C4 degerleri normal saptandi.
Halen alternatif ilac tedavileri uyguladigimiz hastanin
klinik takibi devam etmektedir. Nadiren splenektomi
gereksinimi olan akut ITP’li hasta grubunda, agir muko-
zal kanamalarin ve hayati tehdit eden intrakranial kana-
malarin varligi durumunda, splenektomi hayat kurtarici
bir girisimdir ve gerektiginde uygulanmalidir.
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Abstract:0448 P-355
ITP’LI GEBELERDE TEDAVIYE CEVABA ZAMAN
TANINMALI:OLGU SUNUMU. Handan Cipil, Yener Yildiz,
Fikret Duran, Amine Cigdem Alkan, Turgay Yilmaz. Firat
Universitesi Tip Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, Elazig

Idiopatik trombositopeni (ITP) reproduktif cagdaki
kadinlarda gortlebilen, otoimmun etiyoloji dustntlen
kronik bir hastaliktir. Insidansi 10000 gebelikte
1-2’dir. Bu sunumda gebelikte ITP’nin oldukc¢a direncli
seyredebilecegi, yogun tedaviler gerektirebilecegini ancak
tedavi sirasinda hayati kanamalar olmadigi muiddetce
tedaviye cevaba zaman tanimak gerekliligini ifade etmeye
calistik.

25 yasinda bayan hasta, 8 yil énce ITP tanis1 konul-
mus ve splenektomi yapilmis. En son 2 yil énce IVIG teda-
visi almis.10 gtin 6nce plt 6lcimleri normal olan hasta
petesi ile bagvurdu gebelik testi + olan hastada trombosit
sayisi 5000/mm?® saptandi.Hastaya 03/08/2012 tari-
hinde 1gr/kg dan 60 gr IVIG verildi takiplerde trombosit
sayisinda ytkselme olmadi.Yattig: stire icerisinde haftalik
1gr/kg IVIG, Dexametazon 40mg/glin 4 gln verildi. 10
gunliuk takip sonrasi plt 3000-5000 civarinda seyreden
hastaya 5 gtin 1gr/gtin‘den pulse Metil Prednizolon veril-
di, ara ara trombosit aferezi verildi.5 glin sonrasinda plt
diizeylerinde yiikselme olmadi.ilk tedavi baslangicindan
itibaren 22 glin sonrasinda tahliye dustntulecekken
hastanin trombosit sayilarinda ylikselme basladi. Plt
150-200000 civarinda 1 hafta seyretti hastada tahliyeden
vazgecildi. Hasta 5 glin sonra yuksek ates kalcada sislik
ve agri ile basvurdu. Genis gluteal abse teshis edilmesi
lizerine drene edildi meropenem 3x1 gr IV baslandi. Plt
dtizeyleri normal giden hastanin obstetrik usg’nda 4 gtin
6nce normal olan ikiz fettislerin, Meropenem’in 6. gintn-
de Usg kontroltinde fetal kalp atimi tespit edilemedi ve
fettisler tahliye edildi.

ITP cogunlukla reproduiktif cagdaki kadinlarda gozle-
nir ve gebeligin, remisyonda olan bir hastada bile hastalig:
aktive ettigi bilinmektedir. Bunun kékeninde yatan nede-
nin hiperdstrojenemi oldugu dustintilmektedir. Yaklasik
1 aylik takip sonucunda hastanin fettslerini kaybettik.
Plt duizeyleri, yogun ve 1srarli bir tedavi sonrasinda ge¢
de olsa yukselmisti ve 10 glin normal seviyelerde seyret-
misti. Gelisen gluteal absenin ytksek doz steroid kulla-
nimina bagh oldugunu distindtk. Steroid kesilmesinden
yaklasik 1 hafta sonra abse gelisti ve Meropenem teda-
visinin 6. giintinde bakilan Usg‘da fettislerin kalp atimi
gorulemedi.(4glin énceki usg normaldi) Kanama kompli-
kasyonu obstetrik olarak Usg’da hi¢c gortulmemisti. Fetal
kayiplarin sebebinin yogun uygulanan trombositopeni
tedavisine mi, antibiyoterapiye mi veya baska bir sebebe
mi bagli oldugu yorumlariniza agiktir.

Abstract:0099 P-356
GLIMEPERIDE BAGLI GELISEN TROMBOSITOPENIiK
PURPURA: OLGU SUNUMU. Hava Usktidar Teke!,
Kadir Bulut?. 'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Kayseri. ?Kayseri Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Ic Hastaliklan Klinigi, Kayseri

Giris: flaclara bagl gelisen trombositopeniden immun
trombosit yikimina neden olan “ilac-bagimli antiplate-
let antikorlar’ sorumludur. Quinidin ve Quinine bagh
trombositopeni, ilaca bagli trombositopeniler arasinda
en sik gorilen ila¢ grubudur. Stlfoniltirelere bagl trom-
bositopeni ise nadir gortlmektedir. Literattirde glibenk-
lamide baghh trombositopeni ve klinik kanamali 3 olgu
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bildirilmisken glimeperide bagh gelisen trombositopenili
sadece bir olgu mevcuttur.

Biz de glimeperide baghi trombositopeni gelisen ve
ciddi gastrointestinal sistem kanamasi ile prezente olan
bir olgu sunduk.

Olgu: 69 yasinda bayan hasta. Daha oOnceye ait
diabetes mellitus disinda bilinen bir hastalig olmayan
hasta Ocak 2012’de 3-4 kez olan parlak kirmz renkteki
kusma ve kanli gayta sikayetleri ile acil servise basvurdu.
Hastanin fizik muayenesinde TA 110/70 mmgH, Nabiz
72/dk, konj.soluk, viicutta yaygin petesiyal dékunttler,
nazogastrikte aktif hematemez, rektal tusede ise aktif
melana saptandi. Hastanin ila¢ sorgulamasinda DM icin
glimeperid aldig: ve bu ilaci yaklasik 3 yildir aldig1 6gre-
nildi. Aspirin, NSAII kullanimi yoktu. Tam kan sayiminda
Hemoglobin 13,7 gr/dl, beyazkiire 5.25x10%/uL, platelet
2.640x10%/ul idi. PT-aPTT, fibrinojen, d-dimer nor-
mal; biyokimyasal parametrelerden ise glukoz 598mg/dl,
albimin 3,3 g/dl saptandi. Hastanin periferik kan yay-
masinda trombosit dagilimi sayim ile uyumlu idi, yer yer
dev trombositler izlendi, fragmante eritrosit izlenmedi.
Trombositopeniye neden olabilecek sekonder nedenlere
yonelik gonderilen tetkiklerden hepatit markirlari nega-
tif, TFT normal, brusella negatif, Ig GAM normal, ANA-
antiDNA negatif, B12 vitamini ve folik asit normal, batin
USG normal saptandi. Hasta aktif GIS kanama ve trom-
bositopeni etyolojisi (ITP) tanilari ile yogun bakima alindi.
GIS kanama nedenli trombosit stispansiyonu verildi.
Aktif GIS kanama nedenli steroid verilemeyen hastaya
400 mg/kg‘dan intravenéz immunglobulin 5 giin verildi.
IVIG tedavisinin 3.gtintinde trombosit sayist 42x10%/uL,
4.gtuintnde ise 102x10%/ul’e ytikseldi. Glimeperide bagh
trombositopenik purpura distintilen hastada DM nedenli
instulin tedavisine gecildi. Hastanin takiplerinde trombo-
sit sayiminda dtigme gdzlenmedi.

Sonug ve Tartigma: {laca bagl trombositopeni etyolo-
jisinde bircok ajan suclanmaktadir. DM tedavisinde sikca
kullanilan glimeperid de trombositopeniye neden olabilen
ajanlardan birisidir. Olgumuz glimeperide bagh trombo-
sitopeni gelisen literatiirdeki 2.olgu olup, klinik olarak
aktif GIS kanamas: ile prezente olmustur. ITP tedavisin-
de oldugu gibi ilaclara bagl gelisen trombositopenide de
antikor gelisimi olmasi nedenli IVIG kullanilabilir.

Abstract:0269 P-357
EVANS SENDROMU: OLGU SUNUMU. [lhami Berber,
Mehmet Ali Erkurt, Irfan Kuku, Emin Kaya, Mustafa
Kéroglu, Zeynep Ozdemir. Inénii Universitesi Tip
Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Malatya

Amac: Evans sendromu, kisinin kendi eritrosit ve
trombositlerine karsi antikor olusturdugu otoimmuin bir
hastaliktir. Bu durum es zamanli veya birbirini takip
eden surecte olabilir. Evans sendromu otoimmuim hemo-
litik anemi ve immun trombositopeninin kombinasyonu
olarak dusunulebilir. Burada nadir gortlen trombosito-
peni nedenlerinden birisi olan Evans sendromu tanisi
konulan bir hasta sunuldu.

Olgu: 50 yasinda kadin hasta halsizlik ve sarilik
sikayeti ile klinigimize bagvurdu. Laboratuvar incelemede
16kosit: 7.100/MikroL, hemoglobin: 5.8 gr/dL, MCV:114.5
fL, trombosit: 56.000 /MikroL, laktat dehidrogenaz: 422
U/1, total bilurubin:3.3 mg/dl, indirekt bilubin: 2.4 mg/
dl, direkt coombs +3 pozitif bulundu. Periferik yayma-
da %70 noétrofil, %25 lenfosit, %5 monosit, trombosit
3-4Ta ktimeli, eritrosit morfolojisi anizositoz, poikilositoz,
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makrositoz, polikromazi mikrosferosit ve normoblastlar
saptandi. Fizik muayenede skleralar ikterik ve dalak
kot altidan 2 cm palpable idi. Hastada diger anemi ve
trombositopeni yapanlar nedenler ekarte edildi ve Evans
sendromu tanist konuldu. Metil prednizolon 1 mg/kg
baslandi. Bes Unite eritrosit stispansiyonu verilen has-
tanin hemoglobin degeri tedavinin 5. glintinde 11.2 gr/
dl, trombosit seviyesi 9.000 /MikroL olarak tesbit edildi.
Trombositopeni derinlesmesi lizerine hastaya 1 gr/kg/
giin (1 giin) dozunda Intra venéz immuglobulin (IVIG)
uygulandi. IVIG tedavisinden 1 giin sonra hastanin trom-
bosit sayist 76,000/ mL olarak bulundu. IVIG tedavisinin
10. gintinde hastanin trombosit ve hemoglobin degerle-
rinde duistis saptanmadi.

Tartisma: Evans sendromu nadir, ciddi ve mortali-
tesi yliksek bir oto-immun hastaliktir. Evans sendromu
otoimmun hemolitik anemililerin %10-23"int olustur-
maktadir. Tan1 diger anemi ve trombositopeni neden-
leri ekarte edildikten sonra direkt coombs pozitifligi ile
konulmaktadir. Tedavisinde basta glukokortikoitler ve
immunglobinler kullanilmaktadir. Olgumuzda 1 mg/kg/
gin dozunda steroid kullanildi. Bu tedavi ile hastanin
hemoglobin seviyesindeki diisme durdu. Eritrosit yikimi
o6nlendi. Ancak trombosit seviyesi dliizelmedi. Bunun tize-
rine hastaya 1 gr/kg/glin dozunda immuinglobtlin verildi
ve hastanin trombosit dtizeyi ytukseldi. Bizim olgumuzda
oldugu gibi steroid tedavisi ile diizelmeyen olgularda
tedaviye IVIG’de eklenebilir. Su soru akla gelebilir. Evans
sendromunda acaba eritrosit otoantikorlariyla trombosit
otoantikorlar: farkli olabilir mi?

Abstract:0181 P-358
DiGER OTOIMMUN HASTALIKLARLA BiRLIKTE OLAN
IMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURA. Turgay Fen.
Ankara Egitim ve Arasturma Hastanesi, Ankara

Otuz yasinda kadin hasta petesi, purpura sikayet-
leri ile basvurdu. Bu sikayeti 5-6 aydir varmis. Fizik
muayenede vicudunda yaygin, Ozellikle ekstremitele-
rinde olan petesi purpura disinda patolojik bulgu yoktu.
Laboratuvar tetkiklerinde tam kan sayiminda Hb 13.5gr/
dl, Het %39.7, lokosit 3200/mm?, trombosit 4000/ mm?,
periferik yayma nétrofil %55, lenfosit %39, monosit %5,
eozinofil %1, eritrosit morfolojisi normaldi, trombosito-
peni ile uyumlu idi. Protrombin zamani 12.8sn, APTT
25.8sn, sedimantasyon 109mm/saat, biyokimya tetkiki
normaldi. Lupus Antikoagulani negatifdi. Hasta ITP
kabul edildi, 1mg/kg metilprednizolon baslandi. 2 ay
icinde trombosit 293000/mm?, sedimantasyon 45mm/
saat oldu. Metilprednizolon azaltilarak kesildi. 2 ay
icinde trombosit 293000/mm?® sedimantasyon 45mm/
saat oldu. Bu arada trombosit sayis1 giderek dustu. 1
ay sonra 248000/mm?®, 2 ay sonra 45000/mm?3, 1 ay
sonra 17000/mm? oldu. Periferik yayma trombositopeni
ile uyumlu idi. Biyokimya tetkiki normaldi. Kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisi ITP ile uyumlu idi. Refrakter
ITP tanis: ile splenektomi yapildi. Splenektomi sonrasi
trombosit sayis1 giderek artti. 2 ay sonra 651000/mm?
oldu. Sedimantasyon 120mm/saat idi. Biyokimya tet-
kikinde patolojik olarak total protein 8.9g/dl, albumin
3.9g/dl, globulin 5.0g/dl idi. Protein elektroforezinde
albumin %34.3 (50.8-62.1), alfal globulin %1.7(2.5-5),
alfa-2globulin %9.6(8.8-13.8), betaglobulin %10.6 (10-
15.1), gammaglobulin %39.3(11.6-20.4), IgG 3540mg/
dl (751-1560), IgA 347mg/dl (82-453) IgM 155mg/dl(46-
152) bulundu. Tekrarda total protein 9.4/dl, albumin
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3.8g/dl, globulin 5.6g/dl, sedimantasyon 82mm/saat
idi. Rutin tetkik sirasinda tiroid otoantikorlarinin pozitif
oldugu goruldu. TSH 51.46mlIU/L (0.34-5.6), Anti TPO
249 U/ml(0.1-60), AntiTG antikor >500 U/ml (0.1-60),
tekrarda IgG 3360mg/dl, IgA 353mg/dl, IgM 156 mg/
dl, Beta2 Mikroglobulin 3.29mg/L, serum kappa 8.98g/
L(1.7-3.7), serum lambda 4.42g/L (0.9-2.1), idrar kappa
71.7mg/L (0-7.1), idrar lambda 10.1mg/L(0-3.9), serum
serbest kappa 33.5mg/L (3.3-19.4), serum serbest lamb-
da 30.6mg/L (5.71-26.3), idrar serbest kappa 171mg/L
(1.35-24.19), idrar serbest lambda 13.1mg/L (0.24-6.66)
idi. Konsantre edilen idrar 6rneginde hafif zincir tes-
pit edilmedi. Hastanin serum protein elektroforezinde
gamma bolgesinde monoklonalite tespit edilmedi. Serum
ve idrar immunfiksasyon elektroforezlerinde monoklona-
lite tespit edilmedi. Hastada gbz yas1 azalmas1 sikayeti
ile yapilan testinde Anti SS-A/RO ve SS-A/La testleri ve
Schirmer testi pozitif, Anti ntikleer antikor pozitif, RF
68.4 IU/ml bulundu.

Kemik iligi tetkikinde plazma htiicre artisi goértlmedi,
idiyopatik trombositopenik purpura ile uyumlu oldugu
goruldti. Tekrar edilen serum protein elektroforezinde
gamma bolgesinde poliklonal artis tespit edildi. Hastada
ITP ile birlikte oto immun tiroidit,kuru géz sendromu gibi
baska otoimmun hastaliklarinda oldugu kabul edildi,
monoklonal protein artisi olmadig: kanaatine varildi.

Serum Protein Elektroforezi

Sekil 1. Birinci serum protein elektroforezinde poliklonal artig
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Sekil 2. ikinci protein elektroforezinde gamma bélgesinde polikional artis

Abstract:0382 P-359
KAWASAKI HASTALIGININ KORKULAN
KOMPLIKASYONU: MEDIKAL TEDAVIYE DIRENCLI
TROMBOZE DEV ANEVRiZMA. Onder Dokséz!,
Timur Mese!, Rahmi Ozdemir!, Gulcihan Demir
Ozek?, Ozgiir Umag Cart1?, Sezer Acar®. !Dr. Behget
Uz Cocuk Hastaliklar ve Cerrahisi Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Pediatrik Kardiyoloji Béliimii, Izmir. 2Dr. Behcet
Uz Cocuk Hastaliklar ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Pediatrik Hematoloji Boéliimil,Izmir. *Dr. Behcet
Uz Cocuk Hastaliklar ve Cerrahisi Egitim ve Arastuma
Hastanesi, Pediatri Bolim, Izmir

Kawasaki hastaligi, ktictik-orta captaki arterleri tutan
sistemik vaskuler inflamasyon ile karakterize nedeni
bilinmeyen akut febril bir hastaliktir. Olgularin %80 ‘i bes
yasindan kuictktiur ve en sik 6-11 ay arasindaki infant-
lar1 etkilemektedir. Erken bebeklik dénemi basta olmak
lzere atesli bebeklerde taninin gecikmesine neden olan
inkomplet Kawasaki hastaliginda kardiyak komplikas-
yonlar daha sik gértilmektedir.Tedavi edilmemis olgularin
yaklasik %15-25 ‘inde koroner arter anevrizmasi gelisir.
Buna bagli olarak miyokard infarkttisti, iskemik kalp
hastalig1 ve ani 6ltime neden olabilir. Bu risk erken tani
ve uygun tedavi ile %5 in altina dismektedir. Bu sebep-
le nedeni aciklanamayan 5 ginden uzun slUren atesi
olan kuictik cocuklarda Kawasaki hastaligs akla gelmeli
ve erken dénemde ekokardiyografi ile degerlendirilmeli-
dir. Burada ge¢ donemde basvuran, koroner arterlerde
anevrizma saptanarak imkomplet Kawasaki hastalig
tanisi alan ve trombolitik tedaviye direncli tromboze dev
anevrizma nedeniyle koroner bypass grefte verilen bir
olgumuzu sunuyoruz.
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Yasam Kalitesi / Etik / Hukuk / Sosyal icerikler

Abstract:0536 P-360
HEMATOLOJIK TEDAVI PROTOKOLLERININ
MALIYETLERINE ARTAN ILACLARIN ETKIiSi. Volkan
Karakus!, Burak Deveci!, Ali Riza Caliskan?, Erdal
Kurtoglu!. ‘Antalya Egitim Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi, Antalya. *Antalya Egitim Arastuma
Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Antalya

Amac: Hematoloji tedavi protokolleri ytiksek maliyetli
tedavilerdir (1). Maliyeti belirleyen en 6nemli etken ila¢
fiyatlarinin ytksekligi olsa da kullanilan ilaglarin artan
miktarlarinin da tedavi maliyetlerinin ytkselmesinde
o6nemli bir neden oldugunu dtistinerek artan ila¢ dozlari-
nin toplam maliyetteki roliinti bulmay1 amagcladik.

Gerec Yontem: Calismada 83 hastanin 2011 yilin-
da uygulanan 249 tedavi ktirti degerlendirildi. Standart
protokollere gére uygulanan tedavilerde ilac sisesi icinde
ki gerekli miktar alindiktan sonra kullanilmayan kismin
dozu hesaplandi ve bu miktar ilacin toplam dozuna oran-
lanarak, 2011 yilinin saglik uygulama tebligindeki (2) ila¢
fiyatlar1 esas alinarak artan dozun maliyeti hesaplandi.
Hem tedavi protokoliintin toplam maliyeti hem de ilac-
larin maliyetleri ayr1 ayr1 hesaplanarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismada malign hematolojik hastaliklarin
tedavisinde kullanilan 18 tedavi protokolti ve bu proto-
kollerin icerdigi 21 ila¢ degerlendirildi. Artan ilaglarin
bir yillik toplam tedavi maliyetine etkisi 142019 TL ola-
rak bulundu. Protokollerin icinde kir basina ve toplam
tedavide en fazla artan ila¢ maliyeti olan tedaviler sirasi
ile PAD ve AZASITIDIN protokollerinin maliyetleri oldu.
Diger protokoller tablo 1’de belirtilmistir. flaclar tek tek
incelendiginde ise sirasi ile bortezomib, ritliksimab ve
azasitidin en yluksek artan ila¢ maliyetine yol actig1 sap-
tandi. Diger ilaclar tablo 2’de belirtilmistir.

Tartisma: Kanserin arastirilmasi, korunma, tedavisi
ve takibi hastanin maliyetini belirleyen faktorlerdir (1).
Zaten ytksek maliyetli olan bu duruma kullanilamayan
ilaclarin da ek mali yuk getirmektedir. Bizim ¢alismamiz-
da ortaya cikan yuksek artan ila¢ maliyetinin en 6énemli
nedeni olarak; yeni kullanima giren ytuksek maliyetlerde
ki ila¢ formlarinin standart tedavi semalarinda ki ortala-
ma dozlarin ¢ok tizerinde ila¢ bulunmasi, bu artan ilacin
saklanamamasi ve ilaclarin alternatif doz iceren formlari-
nin Uretilmemesi nedeni ile ortaya yliksek bedel ¢cikmasi
oldugu goruldu.

Sonug: Hastalarin tedavilerinde 6nemli yerleri olan
ve yogunlukla kullanilan ilaclarda standart tedavi proto-
kollerinde kullanilacak ortalama dozlara ve yaklasik doz
ayarlamalarina gore yapilasi, alternatif doz formlarinin
uretilmesi ve hastanelerde bu artan ilaglarin birlestirile-
bilecegi merkezi kemoterapi hazirlama Unitelerinin kurul-
mas1 gerektigi sonucuna ulasilmistir.

Tablo 1. Kemoterapi protokollerine gore toplam artan ilac maliyeti ve tedavi kiirii
bagina maliyet.
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Tedavi Prolokoll [ Hasia Saysi [Kor Says | Aian lag Wakiye (1] Kur Maiyei
3+7 7 T 6486 92,
ABVD 4 11 363 3
AZASITIDIN 2 6] 17642 2040
R-CHOP 20 02 23653 257.1]
CHOP 13 372 2_B£
CVP 8 41 51
DHAP 2 12 6
ESHAP 2 2 147 735
FLAG 5 2022 404 4|
FLAG IDA 4 4 706 1765
FLUDARABIN 1 7 0 0
HIDAC T 1 0 0
CE 3 33 416
PAD 7 2 93776| 4077.2
FC [l 1 76] 376
VAD 6 21 Zﬂ 346
HYPERCVAD i 12 1202 100,1
SOLIRIS 1 14 0 0
TOPLAM 83 249 142019

Tablo 2. ilaglarin toplam kullanilan, atilan dozlan ve atilan ilacin toplam maliyeti
ILAC ADI KULLANILAN DOZ JATILAN DOZ |MALIYET
RITUKSIMAB 56042 4658 21737
SIKLOFOSFAMID 187570 88430 1601
VINCRISTIN 3106 66,4 434
PREDNIZOLON 59500 0 0
DOXORUBUCIN 11686 2134 2131
DEXAMATAZON 8800 0 0
FLUDARABIN 4670 580 2009]
DAUNORUBUCIN 3247 513 258
IDARUBUCIN 270 15 264
BORTEZOMIB 1744 147 6 93283
SISPLATIN 5012 132 79|
ETOPOSIT 4280 270 86
ARA-C 644265 25535 1455|
METOTREXAT 15180 2320 292
BLEOMICIN 386 126 223
DACARBAZIN 15964 1836 95|
MITOKSANTRON 20| 0 0
AZASITIDIN 6230 2170 17642
FOLINIK ASIT 1360 240 92
IFOSFAMID 21400 3000 240
ECULIZUMAB 21600 0 0
(ARA-C: sitozin arabinozit)

Abstract:0133 P-361

NUTRISYONEL VITAMIN B12 EKSIKLiGi OLAN

VAKALARDA ORAL B12 TEDAVISi. Aysenur Bahadir,
Gokce Pmnar Reis, Erol Erduran. Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji-Onkoloji
Bilim Dali, Trabzon

Girig: GuUnumuzde B12 vitamin eksikliginde int-
ramuskuler (IM) tedavi uygulanmaktadir. Bu calisma-
daki amacimiz nutrisyonel B12 vitamin eksikligi teda-
visinde oral B12 vitamini vererek tedavinin etkinligini
arastirmaktir.

Yontem: Calismaya 0-17 yas arasinda vitamin B12
(vit-B12) dtizeyi 200 mg/dl'nin altinda olan 47 cocuk
dahil edildi. Vakalar 0-2 yas (Grup 1) ve 2-17 yas (Grup 2)
olarak ayirildi. Grup 1’deki vakalardan metabolik tarama
testleri (tandem mass, idrar kan aminoasiti), anne B12
dtizeyi, Grup 2’deki vakalardan antiparietal antikor, gai-
tada helikobakter pylori ve tim vakalardan homosistein,
idrarda protein bakildi. Test sonugclari negatif olanlar
nutrisyonel B12 vitamin eksikligi olarak kabul edildi.
Tum hastalara oral 1000 pcg B12 ampul (Dodex®) sabah
ac karnina bir hafta her giin, 2 hafta gin asir1, 2 hafta
haftada iki glin, sonrasinda haftada bir verildi. 4 ay ara
ile vit-B12 duzeyleri takip edildi. Gruplarda kendi i¢inde
tedavi stiresine gore tedavisi 4 ayda (A grubu) ve 8 ayda
(B grubu) kesilenler olarak ikiye ayrildi. Tedavi kesimin-
den sonra 4 ay ara ile hastalar takip edildi.
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Sonuclar: Grup 1A ‘da (n=10) bes vakanin anne B12
seviyesi 200 pg/ml’'nin altinda idi. Dort ay tedavi aldik-
tan sonra bir vaka kontrole gelmedi. Tedavi kesiminden
sonraki iki vakanin 4. ay kontroliinde, bir vakanin 8. ay
kontroltinde, bes vakanin 12. ay kontroliinde vit-B12
seviyesi 200 pg/ml tizerindeydi. Sadece bir vakaya tedavi
kesim sonrasi 8. ayda tekrar tedavi baslandi. Grup 1B‘de
(n=10) ti¢ vakanin anne vit-B12 seviyesi 200 pg/mlnin
altinda idi. Tedavi kesiminden sonra doért vaka kontrole
gelmedi, bir vakanin 4. ay kontroltinde, 5 vakanin 12. ay
takibinde vit-B12 seviyesi 200 pg/ml Uzerinde seyredi-
yordu. Grup 2A ‘da (n=15) tedavi kesiminden sonra dort
vaka kontrole gelmedi, bes vakanin 4. ay kontroliinde ve
bir vakanin 8. ay kontroltinde vit-B12 seviyesi 200 pg/
ml’nin altina diistti. U¢ vakanin 4. ay takibinde, bir vaka-
nin 8. ay takibinde vit-B12 seviyesi 200 pg/ml tizerinde
seyretti. Grup 2B’de (n=12) tedavi kesiminden sonra bir
vaka kontrole gelmedi, dort vakanin 4. ay kontroltiinde,
iki vakanin 8. ay kontroliinde vit-B12 seviyesi 200 pg/
mlnin altina dustd. Uc vakanin 4. ay takibinde ve iki
vakanin 12. ay takibinde vit-B12 seviyesi 200 pg/ml tize-
rindeydi (Tablo 1). Iki yas altindaki grubun tedavi yani-
tinin iki yas tsttindeki gruptan daha iyi oldugu goértlda
(sirast ile p=0,0013, p=0,001). Grup 2A ve Grup 2B vaka-
larda vit-B12 seviyeleri ilerleyen yas ile diistik bulundu.

Tartisma: [ki yas altindaki grupta oral 1000 pcg
dozunda vit-B12 tedavisi sonras: 12 aylik takipte vit-B12
seviyesinin dtismedigi izlendi. Tedavinin 4 ayda kesilmesi
ile 8 ayda kesilmesi arasinda fark gortlmedi. Grup 2’de
tekrar tedavi baslanan vakalar 12 yasindan buyukta.
Hastalarin yaslar1 arttikca btytumeyle orantili olarak
verdigimiz dozun yeterli olmadigini ve daha yuksek
dozlarda oral tedaviye ihtiyac oldugunu duistindik. ki
yasin altinda oral dort aylik tedavinin yeterli oldugunu
dustntyoruz.

Tablo 1. Vakalarin Sonuglar

Gruplar 1A (2yas<) 1B (2yag<) 2A (2-17yas) 2B (2-17yas)
Vaka sayisi 10 10 15 12
Yas araligi 3ay-20 ay 1ay-11ay 6-16 yas 10-17 yas
Tedavi 6ncesi Hb (gr/dl) 7,9-12,3 9.2-12 11,2-14,6 12,3-15,2
Tedavi sonrasi Hb (gr/dl) 10,5-126  10,4-12,9 11,3-154 11,7-15,8
MCV(90 fl >) 3 vaka 3 vaka 2 vaka 4 vaka
Homosistein (15 umol/I>) 7 vaka 4 vaka 2 vaka 2 vaka
Tedavi 6ncesi B12 (pg/ml) diizeyi 50 - 163 39-183 89-184 123-188
Tedavi sonrasi B12 (pg/ml) diizeyi 437 -1734  303-1781 210-1284 200-865
Tedavi kesim siiresi 4ay 8ay 4ay 8ay
Tedaviye tekrar baslanan vaka 1 vaka yok 6 vaka 6 vaka
sayls|

Abstract:0199 P-362

HEMASOSYOLOJI. Melda Cémert, Gliray Saydam. Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilimdals, Izmir

Her sey onlar ilk defa mikroskopta gordtigimde bas-
ladi. Huicrelere sevdam... Insanlarin damarlarinda dolas-
mak gibi... Kivrimli bir kaydiraktan su dolu bir havuza
atlamak gibi... Yemek tarifi gibi... Biraz giemza, biraz su,
bir tutam da partikiil. Uzerinede hafifce immersiyon yagi
gezdirdin mi bakmada yaninda yat. Gérmek... Anlamak...
Tatmak... Tanimak...
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Kimi zaman sen de oturur aglarsin kemik iliginin
myelofibrozda yaptigi gibi. Kimi zaman sevinirsin pse-
udotrombositopeniyle. Kottidtir blast ama zariftir de.
Dantel gibi islenmistir ntkleus stoplazmanin ortasina,
g6z kirpar niikleolus ben de buradayim diye. Ergen gibi-
dir plazma hucresi. Arkadaslariyla hep yan yana ama
g6zt de hep disarida, yanasir ntkleusu stoplazmanin
kenarina. Perintikleer halosuysa ebeveynin girisine izin
vermeyen Ozerk bir bolge sanki. Makrofajlar misafirperver
gorunur, huicreleri evine buyur eder ama genelde yedir-
mez, yer. Lenfositler sosyalisttir, hepsi esit... Eritrositler
nabza gore serbet verir, sekilden sekile girer. Bazen kiril-
gandir, dayanamaz damarlardaki baskiya. Trombositleri
de ayartir, ver elini TTP’ye. Bazen kizamik olur, bazofilik
noktalar cikar yuziinde. Bazen orak gibi keser bicer
heryeri, agritir tim bedeni. Megakaryosit kemik iliginin
agasidir. En buiytik benim der ama perifere gelince hava-
st soner. Notrofil konuya hakimdir. Ben olmazsam cayir
cayir yanarsiniz der aba altindan. Monosit en keyfine
dtsktin hucredir, yayildikca yayilir. Normoblast kimi
zaman sikisikliga gelemez hava almaya cikar perifere.
Peki ya metastatik hticreler. Sirtlarimi birbirlerine dayar-
lar, yalniz dolasmazlar. Erkekseniz teker teker gelin. Bol
sulu, taze, gozluklt bir portakal gibidir eozinofil, gértince
yemek istersin. Bazofilse edalidir, nadiren gésterir yltizu-
nU puantiyeli bir pece altindan. Promyelosit, myelosit,
metamyelosit kemik iliginin yaramaz Uclzleri gibidir,
yakindan bakmadan taniyamazsin. Canlar1 sikilinca
da oyun icin bahgeye yani perifere cikmalarina engel
olamazsin.

Tam hucrelerin bir hikayesi vardir. Bir émrt, bir
goérevi...Insanoglu gibidir, yemezse biyliyemez, paylas-
mazsa cogalamaz, zarar gorurse yasayamaz.

Abstract.0417 P-363
HEMATOLOJI KONSULTASYONU ISTENEN
HASTALARIN BOLUMLERE VE ISTEM NEDENLERINE
GORE DAGILIMI. Mustafa Kéroglu, Mehmet Ali
Erkurt, Ilhami Berber, Emin Kaya, Irfan Kuku. inéni
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Malatya

Amagc: Hematoloji konstltasyonu klinik tecrtibe ve
uzmanlik gerektiren bir konudur. Bu calismada hemato-
loji konstiltasyonu istenen hastalarin bélimlere ve istem
nedenlerine gore profili incelendi.

Yontemler: Kasim 2010 - Ocak 2012 yillar1 arasinda
hastanemizde mesai saatleri igerisinde uzman doktor
dtizeyinde degerlendirilen hematoloji servis konstultas-
yonlar1 bélimlere ve istem nedenlerine gore retrospektif
olarak degerlendirildi. Kliniklerin alt bélimleri ve o kli-
nige ait yogun bakim servis istemleri ayni bélum altinda
degerlendirildi.

Sonugclar: Hastanemizde 15 aylik stirede 874 hema-
toloji servis konstultasyonuna cevap verildi. En ¢ok kon-
stiltasyon isteyen bes bolim sirasi ile noroloji, nefroloji,
genel cerrahi, acil servis ve enfeksiyon hastaliklari olarak
bulundu. Bu bes béliimden istenen konstltasyonlar tim
konstltasyonlarin yarisindan fazlasini olusturmakta idi.
Konstiltasyon isteyen boéltiimlerin dagilimi Tablo 1.de gos-
terildi. En sik konstiltasyon istem nedeni anemi olarak
tespit edildi. Bunu pansitopeni ve trombositopeni takip
etti. Konstiltasyon istem nedenleri Tablo 2.de gosterildi.

Tartisma: Hastanemiz kanser tedavisi, solid organ ve
kemik iligi naklinin yogun olarak yapildigi bir merkezdir.
Bu nedenle merkezimizde en sik sitopeni nedeni ile kon-
stltasyon istenmektedir.
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Tablo 1.

Hematoloji
Konsiiltasyon Istemlerinin B&limlere Gore Dagilimi

Kadin Hastaliklar ve

| Gastroenterclof
%N
N

Kardiyoloji
5%

Dermatslop
™

Kalp Darmar Cerrahisi
%

Ilgili béliimlerin yogun bakim tinitesinden istenen
konstiltasyon sayulart ayni béltiim basligt altinda verilmistir.
Organ nakli servisi ve yogun bakim tinitesinden istenenen
konstiltasyon sayilart Genel cerrahi boltimii basligt altinda
verilmistir.

Tabslo 2.

istem nedenleri Aciklama n %
Anemi Her cesit izole anemi arastirimasi icin -~ 184 21
Pansitopeni Pansitopeni ve bisitopeni 133 15
Trombositopeni 127 14
Lokositoz 84 10
Periferik yayma degerlendirme Sezary hiicresi, eozinofili, akantosit, 67 8

LE hiicresi vb. degerlendirmesi

Kanama diyatezisi DIK, warfarin over doz vb. edinsel ve 57 7
hemofili gibi diger kalitsal bozukluklar
Multiple myeloma Protein/ albumin terslesmesi, 54 6
hipergamma- globulinemi, litik lezyon
varlhgi vb.

Muhtelif nedenler Sedimentasyon yiikseklgi, hematolojik 48 5
hastalidi agisindan takip edilen
hastanin acil servise basvurusu,

vaskiilit, polisitemi vb.

Lenfoma arastinimasi Lenfadenopati etyolojisi vb. 42 5
Lokopeni Lokopeni ve nétropeni 33 4
Trombofili Derin ven trombozu, atipik yerlesimli 33 4
tromboz ve embolilerde etyoloji
degerlendirilmesi
Trombositoz Trombositoz etyolojisi 12 1
degerlendirilmesi
Abstract:0332 P-364

HEMATOLOJIDE ENDIKASYON DISI iLAC KULLANIMI.
Irfan Yavasoglu, Guirhan Kadikéylii, Gékhan Pektas,
Zahit Bolaman. Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, Aydin

Hematoloji de yogun calisma temposunda bilimsel
veriler varliginda, hasta icin acil kullanim gerekebilecek
ilaclarda endikasyon disi: uygulamasi zaman zaman zor-
luklara yol acmaktadir.

Merkezimizde 2007- 2012 ilk 6 ay1 igerisinde 32’si
erkek olmak Uizere toplam 58 hastaya endikasyon disi
ilag basvurusu yapildi. Kirkdokuz basvuruya (%84.5)
olumlu yanit alindi. Dért hastada belge, klinik-laboratuar
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veri eksikligi s6z konusu iken 5 hastada kullanim hic
uygun gortlmedi (gemtuzumab ozagamisin 3 hasta, ple-
rixafor ve klorafabin birer hasta icin).

Rituksimab kullanimi toplam 19 hastada (KLL, ITP,
TTP) onayu ile ilk sirada iken, azasitidin 12 MDS-RA kul-
lanimui ile 2. sirada onay istenen ilac idi.

Endikasyon dis1 ila¢ uygulamasinda diger merkez-
lerin katilimi ile sik istenen tani ve ilaclar belirlenerek
saglik yoneticilerine iletilebilir. Zaman, uygulama kisit-
liklarina ragmen tlkemizde ilk kez olarak; faz 2 verileri
1is1iginda 2 kez ATG-siklosporin uygulamasindan yanit
alinmayan, HLA uyumlu donorti olmayan, akraba-dis:
nakil icin kayit altina alinan gen¢ bir aplastik anemi
hastasi icin eltrombopag 50 mg/glin onay1 alinmistir ve
tedavisi stirmektedir.

Abstract:0120 P-365
DIKKAT ! KEMIK ILiGI ASPIRASYONU EPILEPSiYl
TETIKLEYEBILIR. Engin Kelkitli, Memis Hilmi Atay,
Piltan Buytikkaya, Diizgiin Ozatli, Nil Giiler, Mehmet
Turgut. 19 Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali Samsun

Kemik iligi aspirayon/ biyopsi hematolojik hastalikla-
rin tani ve takibinde cok 6nemli bir tani aracidir. Ayrica
cesitli enfeksiyon hastaliklar1 ve depo hastaliklarinin
tanisinda da 6nemli bir rol oynar. Kemik iligi aspirasyon/
biyopsi sonrasi komplikasyonlar nadirdir. En sik izlenen
istenmeyen olaylar, kanama, igne iliskili hasarlar ve
enfeksiyondur. Biz olgumuzda kemik iligi aspirasyonu
sonrasinda epilepsi tanisi alan bir hastayr paylasmay:
nadir goéruldtiginden uygun gorduk.

Olgu: Beyaz kuresi 68500 mm?, periferik yaymasi
kronik myeloid 16semi kronik faz ile uyumlu 26 yasin-
da erkek hasta sitogenetik incelemeler icin kemik iligi
aspirasyon/biyopsi yapilmak Ulzere kabul edildi. Hasta
aspirin dahil herhangi bir ila¢c kullanmiyordu. Bilinen
sistemik bir hastaligl yoktu. Aspirasyon ignesinin ceki-
minden hemen sonra hastada bilin¢ kaybi, tonik-klonik
kasilmalar ve idrar kagirmasi olmasi tizerine acil mutida-
hele edildi. Daha sonra néroloji konsultasyonu sonrasi
yapilan incelemeler (anamnez, EEG,MRG) sonrasinda
epilepsi teshisi konularak tedavisi baslandi.

Tartisma: Epilepsi nobeti beynin hemen her hasta-
liginin sonucu olabilecegi gibi sistemik bircok hastalikta
ve iyatrojenik cesitli nedenlerle de olusabilecegi unutul-
mamalidir. Literatirde kemik iligi aspirasyon/biyopsi
ile iliskili olarak kanama, igne kirilmasi, enfeksiyonlar,
sternal aspirasyon sonrasi perikardiyal tamponad, pno-
motoraks bildirilen durumlardir. Kemik iligi aspirasyon/
biyopsi 6ncesi hastalarin kullandiklar ilaglarin ve kana-
ma bozuklugu olup olmamasinin sorulmasi ¢ok énemli
oldugu gibi epilepsi gibi 6nceden tahmin edilemeyen
durumlarin islem sirasinda ve sonrasinda gelisebilece-
g unutulmamalidir. Bu nedenle aspirasyon odasinda
gerekli acil mtidahale malzemelerinin bulunmas: hayati
6neme sahiptir.
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