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Diinyada en yaygin mikrontrient eksikligi demir eksikligi anemisidir. Dlinya
Saglik Orgiti'niin (DSO) yaptigi siniflandirmaya gére bir tilkede anemi preva-
lansi %5-19.9 arasinda ise hafif, %20-39.9 arasinda ise orta, %40 ve Uzeri ise agir
bir halk saghgi sorunu olarak degerlendirilmektedir. Bebekler ilk 4-6 ay yetecek
kadar demir deposuyla dogmakta ve bu andan sonra zamanla demir depolari
azalmaktadir. Bebeklik doneminde demir eksikligi anemisi psikomotor ve
bilissel gelisimi geciktirip zeka diizeyini olumsuz yonde etkilemektedir. Demir
eksikligi anemisi agisindan en buyik risk grubunu olusturan bebeklerin ilk 6
ay sadece anne sitli almasi ve 6. ayin sonunda anne siitline devam edilirken
uygun ve yeterli miktarda ek gidaya gegilmesi dnerilmektedir. Nisan 2004'te
“Emzirmenin Korunmasi, Ozendirilmesi, Desteklenmesi ile Demir Yetersizligi
Anemisinin Onlenmesi ve Kontrolii” kisa adiyla “Demir Gibi Tiirkiye” programi
baslatilmistir. Bu program dogrultusunda anemi bulgusu olmayan 4-12 ay
arasl her bebege destek amacli (10 mg/giin) demir preparati baslanmalidir.
Prematiir veya dogum agirhgr 2500 gr'in altinda olan bebeklere 2. ayinda (2
mg/kg/giin) demir preparati baslanmalidir. Proflaktik demir kullanan bebekle-
rin 9. ayda takip edilmesi (hemoglobin, hemotokrit bakilmasi), anemisi yoksa
proflaksinin devaminin saglanmasi, anemisi varsa gerekli tetkiklerin yapilmasi
ve aneminin tedavisi gerekmektedir. 6-59 aylik bebeklerde hemoglobin (Hb)
degerinin 11.0 g/L olmasi anemi olarak degerlendiriimektedir. Demir eksikligi
anemisinde mikrositik, hipokromik kirmizi kan hticreleri, artmis eritrosit dagi-
lim genisligi (anizositoz), ferritin diistikligu, transferrin sattirasyonu distklagu
gorilmektedir. Ferritin pozitif akut faz reaktanidir. Bu nedenle inflamasyon
durumunda demir eksikligi tanisi atlanabilmektedir. Serum demir konsant-
rasyonu hem demir eksikliginde hem de inflamasyon durumunda azalabil-
mektedir. Bebeklerde hangi zamanda kan sayimi bakilacagi konusunda farkl
yaklagimlar da bulunmaktadir. Ulkemizde de farkli calismalarda bebeklerde
farkli oranlarda saptanan demir eksikligi anemisi agisindan kan sayimi kontro-
Iint ne zaman yapmak gerekir? Demir profilaksisi ne zaman sonlandirilabilir?
Bebekler ek gidadan yeterli demiri ne zaman alabilmektedir? Bu sorular isigin-
da hastanemizde daha 6nce cesitli nedenlerden dolayi kan sayimi bakilmis
olup CRP degeri yiiksek olmayan 0-2 yas arasindaki 3383 bebedi aylara gore
4 gruba ayirarak ferritin, eritrosit, hematokrit, hemoglobin, MCH, MCHC, MCV,
RDW parametreleri arasinda anlamli bir fark olup olmadigini degerlendirdik.
Bebekleri aylara gore gruplandirirken; 1. grupta 0-6 aylik bebekler, 2. grupta
7-12 aylik bebekler, 3. grupta 13-18 aylik bebekler, 4. grupta 19-24 aylik
bebekler bulunmaktadir. 4 grup arasinda parametrelerin ortalamalari ara-
sinda anlamli farklilik olup olmadigina “One way ANOVA"testi ile bakilmistir.
Baktigimiz parametrelerde gruplar arasinda fark anlaml ¢iktigi icin post hoc
test olarak “Tukey testi“yapilmistir. Sonug olarak her ne kadar aylar gectikce
Hb dlzeylerinde yiikselme varsa da ferritin diizeylerinin duisiikligu ve aylara
gore dagilimi dikkate alindiginda 12-15 ay arasinda bebeklere bir kez tam kan
sayimi ve ferritin diizeylerinin bakilmasinin (klinik bulgu olsa da olmasa da)
yararli olacagini diisinmekteyiz. Ayrica bebeklerde ek gidanin demir agisindan
yeterliliginin degerlendirilmesinin de demir profilaksisini sonlandirmadan
once ¢ok 6nemli oldugunu unutmamak gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: demir eksikligi, anemi, ferritin, profilaksi
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Tablo1: Dilsiik Ferritin Diizeylerinin Yaslara Gére Oranlari
Ferritin<20 ng/dL %
Toplam %27.5
0-6 aylik bebek %17.7
7-12 aylik bebek %30.5
13-18 aylik bebek %33.4
19-24 aylik bebek %35.7
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TROMBOFiLi ARASTIRMASI YAPILAN HASTALARIN
DEGERLENDIRILMESi
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Giris: Trombofili etyoloji arastirmasi icin yapilacak testlerin hastalarin kli-
nigine gore yapilacak bir degerlendirme sonrasi secilmesi gerekir. Tedavi
stiresini belirlemeye ¢ok yardimci olamayabilecek birtakim testler hekimler
tarafindan refleks olarak istenebilmektedir. Calismamizin amaci hekimlerin
trombofili arastirmasini hangi hastalarda ve hangi testler ile yaptigini ve bu
sonuglarin tedavi kararlarini ne kadar etkiledigini ortaya koymaktir. Metod:
Bu calismaya Universite Hastanemiz i¢ Hastaliklari Anabilim Dali biinyesin-
deki polikliniklere basvuran veya servislerinde takip edilen, herhangi bir
sebeple trombofili etyolojisi arastirilan 18 yas Gistti 31 hasta dahil edilmistir.

Sonuglar: Hastalarin ortalama yasi 39, 21'i (%68) kadin, 10'u (%32) erkektir.
Calismaya dahil edilen hastalarin 3'G (%10) bacak derin ven trombozu, 6'si
(%19) atipik bolge trombozu, 7'si (%23) arter trombozu, 9'u (%29) gebelik
komplikasyonlari, 2'si (%7) ailede trombofili varligi, 4G (%13) pulmoner
tromboemboli nedeniyle trombofili arastirmasina dahil olmustur. 20 has-
tada gosterilmis tromboz (%65) mevcuttur. On bir hastada (%36) akut, 6
hastada (%19) kronik trombiis saptandi. iki hastanin trombiis yasi saptana-
madi. Dort hastada (%13) tekrarlayan tromboz 6ykiisi mevcuttu. Gebelik
komplikasyonlari nedeniyle trombofili arastirmalari (9 hasta) gebelik kaybi
nedeniyle yapilmisti. Hastalarin 7’sinde 2 gebelik kaybi vardi. Gebelik kaybi
olan 9 hastanin 7'sinde ilk trimester kaybi mevcuttu. Hastalarin ilag kulla-
nimi incelendiginde sadece 1 tanesinde (%3) oral kontraseptif kullanimi
mevcutken, 30 tanesinde (%97) ila¢ kullanimi tespit edilmemistir. Hicbir
hastada lokal inflamasyon, sistemik enfeksiyon, sepsis tespit edilmemistir.
Hastalarin hicbirinde gecirilmis cerrahi operasyon, kanser oykusi tespit
edilmedi. Hastalarin 5 tanesinde (%16) aile oyklsi mevcutken, 26 tane-
sinde (%83) aile 6ykusu tespit edilmedi. Genetik mutasyon incelemesi 23
hastada yapilmisti. Sonuclari tablo 1'de goriilmektedir. Hastalarin 5'inde
(%16) protein C, ikisinde protein S diizeyleri diisiik bulundu. Antitrombin
distkligu saptanmadi. 5 hastada (%16) Lupus Antikoaguilani pozitif ve on
hastada (%32) Antintkleer Antikor pozitif sonuglanmistir. Bes hastada flow
sitometri ile PNH arastirmasi yapilmis ve negatif sonuclanmistir. iki hastaya
bakilan JAK-2 mutasyonu da negatiftir. Hastalarin 21'inin (%68) hicbir anti-
koagilan tedavi almadigi, 3'Unln (%10) dusiik molekdl agirlikli heparin
tedavisi aldigi, 5'inin (%16) warfarin tedavisi aldigi, 2'sinin (%7) yeni nesil
oral antikoaguilan tedavi aldigi tespit edilmistir. Hastalarin 19'unun (%61)
hicbir antiagregan tedavi almadigi, 8'inin (%26) asetilsalisilik asit tedavisi
aldigi, 1'inin (%3) klopidogrel tedavisi aldidi, 1'inin (%3) asetilsalisilik asit
ve prasugrel tedavileri aldig, 2'sinin (%7) asetilsalisilik asit ve klopidogrel
tedavileri aldigr saptanmistir. Hastalarin 26'sinda (%84) niiks tespit edil-
mezken, 1'inde (%3) tedavi sirasinda niks tespit edilmistir. Hastalarda
planlanan tedavi stireleri incelendiginde hastalarin 1'inde (%3) 1 ay sureyle,
2'sinde (%7) 3 ay slreyle, 2'sinde (%7) 6 ay sureyle, 1'inde (%3) 12 aydan
fazla streyle tedavi planlanmistir. Tedavi siresini trombiis yerlesim yerinin
belirledigi izlenimi alinmistir.

Tartisma: Bu calisma daha genis kapsamli planlanan bir tez calismasinin ilk
sonuclarini icermektedir. Bu ilk veriler ile de genetik testlerin endikasyonla-
ri disinda (arter trombdisler, erken gebelik kayiplar) istendigi gorilmustar.
MTHFR ve PAI -1 gen mutasyonlarinin paket program dahilinde bakildig
hastalarin blyiik cogunlugunda mutasyon izlendigi ancak etyolojik faktor
olarak kabul edilmedigi saptanmistir. Sonuclarin daha yol gosterici olabil-
mesi icin olgu sayisinin artirilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Trombofili, etyoloji, tedavi
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Tablo 1: Trombofili genetik mutasyon aragtirma sonuglari

Mutasyon Protrombin FV Leiden

tipi MTHFR C677T Geni FVLeiden disi PAI-1 Geni
Heterozigot 15 - 2 2 10
Homozigot 7 - - - 9

Yok 1 23 21 21 4

B Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler
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OTOLOG HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLi UYGULANAN
REFRAKTER iIMMUN TROMBOSITOPENi OLGUSU
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Giris: Immiin trombositopeni (ITP) trombositlerin antikor aracili yikimina
bagli olarak trombositopeniye neden olan edinsel bir bozukluktur. Bu oto-
antikorlarin 6zellikle immunglobulin G tipi oldugu ve hastalarin B hiicreleri
tarafindan glikoprotein Ilb/llla (GPlIb/Illa) gibi trombosit membran glikop-
roteinlerine karsi Uretildigi diisiiniilmektedir. ITP tanisi alan hastalarin bir-
cogu asemptomatik seyreder, ancak; ciddi trombositopeni dénemlerinde
gastrointestinal sistem kanamalari, intrakraniyal kanamalar gibi 6limcul
komplikasyonlar meydana gelebilir. Steroidler, intraven6z immiinoglobu-
lin (IVIG) inflizyonu, anti-CD20 antikoru rituksimab, danazol, azatiopiirin,
siklosporin A gibi sitotoksik tedaviler, eltrombopag gibi trombopoietin
(TPO) reseptor agonistleri, cerrahi splenektomi ve terapétik plazmaferez
islemi tedavi secenekleri arasindadir. ITP seyrinde hematopoetik kék hiicre
nakli (HKHN) cok nadiren uygulanan tedavi yontemlerinden biridir. Biz
burada otolog HKHN ile basariyla tedavi edilen refrakter ITP’li bir hastay
sunuyoruz.

Olgu: 61 yasinda bilinen dahili hastaligi bulunmayan erkek hastaya 2012
yilinda idiyopatik trombositopeni tanisi konularak, 1 mg/kg dozunda
steroid tedavisi ile kontrol saglandiktan sonra steroid destegdi azaltilarak
kesildi. Baslangicta steroid yaniti olan ancak takibinde atak sikligi ve siddeti
artan steroide yanit alinamayan hasta refrakter ITP olarak kabul edilerek
splenektomi karari alindi. Splenektomi sonrast ilk bir yilik takipte trombosit
degerleri 100-150X 10%/uL olarak izlendi. Hastanin agiz ici mukozal kanama
nedeniyle hospitalizasyonunu takiben trombosit stispansiyonu replas-
mani, steroid, azatiopiirin, eltrombopag, IVIG, danazol, rituksimab gibi
tedaviler sirali veya kombine olacak sekilde denendi, ancak; hicbir tedaviye
yanit alinamamasi lzerine hastaya otolog HKHN karari alindi. Otolog nakil
planiyla mobilizasyon asamasi tamamlanan hastaya miyeloablatif tedavi
olarak siklofosfomid (Cy-12000 miligram) ve antitimosit globulin (ATG-
1200 miligram) iceren protokol uygulandi. Otolog HKHN cercevesinde
11,57x106/kg CD 34+ hiicre ve 6,24x 108/kg mononukleer hiicre iceren
toplam 430 ml hacminde Urlin komplikasyonsuz olarak hastaya transfer
edildi. Nakil sonrasi ilk glinlerde IVIG ve trombosit aferezi ile desteklenen
hastanin HKHN'nin birinci ay1 sonunda trombosit sayisi 368x10°/uL idi.

Tartisma: Esas olarak otolog HKHN, romatoid artrit, multipl skleroz, sis-
temik lupus eritematozus gibi otoimmin hastaliklarda denenmistir (1-5).

u Konugma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri
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Ancak; immin trombositopeni (ITP), otoimmiin hemolitik anemi (OIHA),
Evans sendromu, saf kirmizi hiicre aplazisi ve trombotik trombositopenik
purpura (TTP) gibi otoimmun hematolojik hastaliklarda kék hiicre nakline
yonelik az sayida calisma mevcuttur. Ornek olarak NIH ¢alismasinda, 9'u
iTP’li ve 5'i Evans sendromu olan 14 hastaya otolog HKHN uygulanmis olup
yanit orani %57dir (%43 tam yanit, %14 kismi yanit). Literatlirde édnemli
diger bir calisma olan EMBT calismasinda ITP ve TTP tanili hastalari da ice-
ren 36 hastalik bir gruba toplamda 38 otolog ve allojenik HKHN basariyla
uygulanmis, allojenik HKHN'nin uzun sireli bir yaniti indlkleyebilecegi
ve yanit oraninin otolog nakilden daha yuksek olabilecegi bildirilmistir,
ancak bu fikri kanitlamak icin daha fazla calismanin yapilmasi gerektigi
bir gercektir (6). Bu calismalarin onciiliiginde mevcut tedavilere direncli
otoimmiin hematolojik sitopenisi olan hastalar icin yapilan bircok klinik
calisma otolog ve allojenik HKHN'yi yeni ve hatta kiratif tedavi secenekleri
olarak desteklemekte, 6ngérmektedir (7).

Bizim olgumuz refrakter ITP hastaligina iyi bir érnek teskil etmekte olup
otolog HKHN ile basarili bir sekilde tedavi edilmistir. Glinimizde tedavi
kararlarina rehberlik edecek mevcut kanitlarin azligr nedeniyle bu konuda
daha fazla calismaya ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: immun trombositopeni, Otolog Hematopoetik kdk hiicre nakli
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NADIR BiR VAKA: FRASER SENDROMU OLAN BiR OLGUDA
GELISEN GERMINAL MERKEZ DI§I KOKENLI B HUCRELI NHL

Selda Kahraman, Evren Ozdemir

Medicana International [zmir Hastanesi

Fraser Sendromu 1962 yilinda tanimlanmis otozomal resesif gegisli nadir
bir genetik hastaliktir. Sendromda kriptoftalmus (gizli g6z, yapisik goz
kapaklar), basik burun koku, hipertelorizm, dis ve orta kulak malformas-
yonlari, dis diizensizlikleri, yarik damak ve/veya dudak, larinks stenozu/
atrezisi, Urogenital anomaliler, hipogonadizm, sindaktili, umbilikal herni,
mikrosefali gibi anomalilere rastlanmaktadir. Literatlrde eriskin yas guru-
bunda Fraser Sendromu vakalarina nadiren rastlanmakta, hematolojik
maligniteler ile birlikteligi olan vaka bulunmamaktadir.

Fenotipik Ozellikleriyle bebeklik doneminde kraniofasiyal anomalileri
nedeniyle Fraser sendromu tanisi konulan 41 yasinda Non Hodgkin
Lenfoma-non-germinal merkez kdkenli B hiicreli tanisi alan erkek hasta
sunulmustur.

Vaka: 41 yasinda erkek hasta 1.5 aydir kilo kaybi, geceleri ates yiksek-
ligi, kusma yakinmalari ile dis merkezde degerlendirilen hastanin batin
ultrasonografisinde periportal alanda 60x45 mm caph konglemere LAP
saptanmis.

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

Ozge¢misinde; hastanin sag gozde kriptoftalmus, sag kulak agenezi,
yarik damak/ dudak, basik burun kékii ile dogdugu, istanbul Universitesi
Genetik Bilim Dali tarafindan fenotipik ve yapilan genetik analizler ile
Fraser Sendromu tanisi aldigi 6grenildi. Cocukluk doneminde kraniofasiyal
anomalileri nedeniyle 7 kez plastik cerrahi tarafindan opere edilmisti ve
hipogonadizm nedeniyle hormon replasman tedavisi almaktaydi.

Fizik muayenede; zeka seviyesi normal, sag goz kapagindaki yapisikhgin
operasyon ile acildigi fakat sag goézde gormenin olmadigi, sag dis ve orta
kulagin olmadigi, graftlerle kulak kepgesi yapildigi, yarik dama/ dudak
operasyonu oldugu, basik burun koki ve hipertelorizminin oldugu goril-
du (Sekil 1-2). Periferik lenfadenopatisi ve hepatosplenomagalisi yoktu,
solunum ve kardiyavaskuiler sistem bakilari olagandi.

Laboratuvarda; Hb:8.7 gr/dl, sedim: 52 mm/saat, LDH 1328 U/L, ferri-
tin:2564 mg/dl, total protein 8.45 gr/dl, albumin 2.8 gr/dl, IgG 4200 mg/dl,
serum immunofiksasyon elektroforezinde IgG-kappa monoklonal gamma-
pati saptandi. Karaciger ve bébrek fonksiyonlari normal sinirlarda bulundu.
Batin ultrasonografisinde periportal, peripankreatik alanda konglemere
58x42 mm boyutunda LAP pakesi izlendi.

Batin LAP trucut biyopsi sonucu, non germinal merkezli diffliz blyik B
hiicreli NHL- IHK incelemede Ki67 %75 pozitif, CD20, CD79A, CD30, Bcl-
6, CD44, c-myc, MUM-1 pozitif, CD3, CD10, CD15, CD4, CD38, EBV-LMP1,
HHV8, TCL-1, Pansitokeratin, Tdt, MPO, negatif bulundu. Kemik iligi incele-
mesinde normoselliler kemik iligi saptandi. PET-BT de sol supraklavikuler
25x17 mm capli LAP (SUVmax:5.3), periportal alanda mideyi anteriyora
dogru iten perikaval alana dogru biytyen konglomere en biylGgi 54x51
mm c¢apl LAP pakesi (SUVmax:34) izlendi. Hastaya R-DAEPOCH tedavisi
planlandi ve toplam 3 kiir verildi. 3 kiir kemoterapi tedavisi sonrasi yapilan
PET-CT'de patolojik ativite iceren lezyon izlenmedi. Hasta tam yanitli olarak
degerlendirildi. Tedavisinin 6 kiire tamamlanmasi planlandi.

Tartisma: George Fraser 1962'de 2 kardeste bu sendromu tanimlamistir.
Fraser sendromu tanisi koymak icin tanimlanan major ve minor kriterler
tablo1'de sunuldu. Tani icin iki major-bir minor yada bir major-en az dort
minor kriter gerekmektedir. Bizim hastamizda 2 major (kriptoftalmus, hipo-
gonadizm), 3 minér (kulak ve burun anomalisi, yarik damak ve yarik dudak)
tani bulgusu izlendi. Hastalarin yarisi 61t dogmaktadir. Dogan bebeklerin
ise cogu ilk hafta icinde kaybedilmektedirler. Literatirde 20 yasa kadar
yasayan 10 vaka, en yash olarak da 96 yasinda bir vaka sunulmustur. Bizim
vakamiz 41 yasinda, lenfoma ile birlikteligi olan ilk Fraser sendromu tanili
vaka olmasi nedeniyle literatiire 65nemli bir katki saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Fraser Sendromu, NHL, kriptoftalmus

$Sekil 1. Hastanin 6nden gériinimii
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Sekil 2. Hastanin sag kulak ve sag goz yapisi

Tablo 1: Fraser Sendromu diyagnostik tani kriterleri

Major kriterler Mindr Kriterler

1- Kriptoftalmus

2- Sindaktili

3- Urogenital anomaliler

4- Fraser sendromu olan kardes
5- Mental retardasyon

6- Renal agenezi

7- iskelet anomalileri

8- Umbilikal herni

1- Konjenital burun anomalileri
2- Konjenital kulak anomalileri
3-Konjenital yank damak/dudak

4- Konjenital larinks anomalisi

B Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastaliklar

P-05 Referans Numarasi: 204

HIPERKALSEMI VE OSTEOLITIK KEMIK LEZYONLARI iLE
PREZANTE OLAN KRONIK LENFOSITiK LOSEMi/KUGCUK
LENFOSITiK LENFOMA OLGUSU

Nigar Mammadli', Isik Kaygusuz Atagiindiiz?, Ozen Dedeoglu?, Tarik Ercan?,
Fergiin Yilmaz?, Tayfur Toptag?, Tiilin Firath Tuglular?

"Tc Sagilik Bakanlgi Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, lc Hastaliklan Anabilim
Dali
?Tc Sagik Bakanhgi Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dal

Amag: Kronik lenfositik 16semi/Kiicuik lenfositik lenfoma (KLL/SLL) matir B
lenfositlerin kontrolsiiz klonal cogalmasi sonucu gelisen bir lenfoid malig-
nitedir. KLL/SLL hiicreleri lenfoid organlar disinda herhangi bir organt infilt-
re edebilir ve cilt tani aninda en yaygin tutulum gorilen lenfoid olmayan
dokudur. KLL/SLLde hiperkalsemi, kemik tutulumu ve osteolitik kemik lez-
yonlari ¢ok nadir gorilen bulgulardir. Hiperkalsemi kemik lezyonlarindan
daha sik ortaya cikiyor gibi goriinmekle birlikte siklikla kemik tutulumuna
eslik eder. Bu vaka sunumunda KLL/SLL tanisiyla takip edilen ve takibinin 5.
yilinda hiperkalsemi ve litik kemik lezyonlari ile prezante olan bir olgumuzu
bildirmeyi amacladik.

Olgu: Bilinen herhangi bir kronik hastaligi olmayan 39 yasinda kadin
hasta 06.10.2016 tarihinde boyunda sislik, yutkunma zorlugu sikayeti ile
poliklinigimize basvurdu. Boyunda ve bilateral supraklavikiler, aksiller,
inguinal alanlarda en biiytgi 5 cm civarinda olan lenf nodlari palpe edildi.
Tetkiklerinde mikrositik hafif anemi disinda bir patoloji yoktu. Periferik
kanda lenfositoz mevcut degildi. Lenf nodu biyopsisi B hticreli kronik
lenfositik 16semi/ kuiclk lenfositik lenfoma (KLL/ SLL) tutulumu ile uyumlu
bulundu. Hastanin yaklasik 2 yil tedavisiz izlem sonrasi poliklinik kontro-
linde sitopenisi saptanmasi Uzerine fludarabin, siklofosfamid, rituximab
(FCR) tedavisi baglandi. Molekiiler sitogenetik analizde 11922.3 delesyonu
pozitif, 17 p 13.1 (p53) delesyonu negatif idi. Dort kir tedavi sonrasinda
transflizyonlar ile kontrol edilemeyen sitopenileri, batin ici konglomere

lenfadenopatileri ve laktat dehidrogenaz (LDH) yiiksekligi olan hastada 6n
planda transforme hastalik diistintildii ve yapilan kemik iligi biyopsisinde
Richter transformasyonu saptandi. Doz ayarlanmis etoposid, prednizon,
vincristin, siklofosfamid, doxorubisin ve rituximab (DA-EPOCH-R) tedavisi
basland. Iki kiir tedavi sonrasinda yapilan kemik iligi biyopsisi KLL/SLL
ile uyumlu olup, Richter transformasyonu ile uyumlu bulgu gorilmedi.
Tedavisine Venetoclax -rituximab ile devam edilen hastanin takibinde
tedavinin 9. ayinda Mart 2021 tarihinde bulanti, 6zellikle omuzlarda ve
kalcada belirgin yaygin viicut agrisi ve 1 haftadir halsizlik, bulanti, kabizlik
sikayetlerinin gelismesi lizerine yapilan tetkiklerinde serum kalsiyum diize-
yi 14.3 mg/dl saptanip ciddi hiperkalsemi nedeniyle hastaneye yatirildi.
Hidrasyon, prednizolon ve zoledronik asit tedavileri ile kalsiyum diizeyi
10.9 mg/dl'ye kadar geriledi. Parathormon diizeyi normaldi. Sekonder
malignitelere bagh hiperkalsemiyi dislamak amaciyla cekilen mamografi
ve meme MR'da malignite bulgusuna rastlanmadi. PET-CT'de aksiyel ve
proksimal apendikiiler iskelette yaygin yogun hipermetabolik litik lezyon-
lar izlendi. Kan tetkikleri multiple myelom ile uyumlu degildi. Kemik iligi
biyopsisinde plazma hiicrelerinde artis saptanmadi, morfolojik ve immun-
histokimyasal bulgular KLL/SLL infiltrasyonu ile uyumlu olup Richter trans-
formasyonu izlenmedi. Ayni zamanda girisimsel radyoloji tarafindan iliak
kemikten alinan kemik biyopsisi KLL/SLL tutulumu ile uyumlu bulundu,
Richter transformasyonu saptanmadi. Taburculugu planlanan hastanin
31.03.2021 tarihinde Ust solunum yolu enfeksiyonu semptomlari gelismesi
Uizerine bakilan Covid PCR testi pozitif saptandi. Takibinde 23. glinde genel
durumu bozulan ve yogun bakim Unitesine alinan hasta exitus oldu.

Sonug: KLL lenfoid olmayan bircok organi tutabilir ancak kemik tutulumu
¢ok nadir gorilen bir bulgudur. Hastaligin ilk tanisi sirasinda eslik eden ve
hiperkalsemi veya patolojik fraktiire yol acabilen litik lezyonlar seklinde
ortaya cikabilecegi gibi siklikla hastalik progresyonu veya ytiiksek dereceli
lenfoma transformasyonu ile iliskilidir. Takiplerinde hiperkalsemi gelisen
KLL hastalarinda yiiksek dereceli lenfoma transformasyonu olasihg dis-
lanmali ve nadir de olsa hastaligin kendisine bagli kemik tutulumu ve litik
lezyon gelisimi olasiligi da g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik lenfositik [6semi, hiperkalsemi, osteolitik lezyonlar

B Deneysel Hematoloji / Gen Tedavisi / Rejeneratif Tip / Hiicresel Tedaviler

P-06 Referans Numarasi: 258

RELAPS REFRAKTER MULTIPL MYELOMLU HASTALARDA
FARMAKOLOJIK DOZ ASKORBIK ASIT KULLANILIMI

Ali Zahit Bolaman, Atakan Turgutkaya, Hilal Eroglu Kiiciikerdiler, Cem Selim,

irfan Yavasoglu

Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklan Anabilim Dal Hematoloji Bilim Dal

Arkaplan: Relaps refrakter multipl myelom (RRMM) tedavisinde ilerle-
me saglanmasina ragmen giinimizde daha etkin tedavilere gereksinim
vardir. Karfilzomib-Lenalidomid-Deksametazon (KRd) ilaglarinin birlikte
kullanilmasi RRMM tedavisinde etkin tedavi seceneklerinden bir tanesidir
(1). Farmakolojik doz askorbik asit (AA) malign hastaliklarda yararli olabilen
bir yaklasim seklidir. Farmakolojik dozda askorbik asit kullanilmasi myleom
hicrelerini selektif olarak 6ldarebilir (2). Burada KRd tedavisine eklenen
farmakolojik doz AA ile elde edilen sonuclar sunulmaktadir.

Metod: iki siklus KRd tedavisi sonrasi stabil olmayan ya da progresyon
gelisen 4 hastaya AA 7.5 gr ardisik 2 giin 30 dakika ringer laktat solusyonu
icinde verildi. Farmakolojik doz AA icin saglk bakanhgindan endikasyon
disi onay alindi. Bir hafta ara ile hematolojik ve biyosimik degerlendirme,
4 hafta ara ile serum ve idrar protein ve immunfiksasyon elektroforezi ile
takip edildi. Hastalarda antiviral (asiklovir) ve antiagregan (aspirin) ile pro-
filaksiye devam edildi.

Bulgular: Hastalar evvelce 6-9 farkl ila¢ birlikteligi ile tedavi edilmisti
(Tablo 1). KRd ve AA tedavisi ile 1 hastada tam yanit (TY) elde edildi. Diger
lic hastada CiKY’a ulasildi TY elde edilen hastaya 2.kék hiicre nakli yapildi.
Diger hastalarda tedaviye hastalikta ilerleme oluncaya kadar devam edildi.
Tedavi seyrinde AA ile iliskili yan etki gbzlenmedi.

Tartisma: AA, kaspaz yolagini aktive etme ve oksijen radikallerinin yapimi-
ni artirma 6zelligine sahiptir. Farmakolojik dozda AA kullanimi (haftada 15
gram ve Uzeri) ile hiicrelerde glutatyon seviyesini azalir, H,0, diizeyi artar.

u Konugma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri
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Mitokondrial hasar ve apoptoza gergeklesir (3-5). RRMM hastalarinda KRd
tedavisi ile istenilen sonuc elde edilemedigi zaman 6zellikle monoklonal
antikorlarin kullanilma olanagi yok ise tedavi secenekleri kisitlanmistir. Bu
calismada KRd tedavisinin 2.uygulamasinda istenilen yanit elde edileme-
yen hastalarda tedaviye farmakolojik dozda AA eklendiginde elde edilen
yanitlar iyilesme gozlendi.

Anahtar Kelimeler: myelom, askorbik asit, farmakolojik doz, tedavi
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Tablo 1. Hastalarin demografik dzellikleri ve tedavi yanitlan

Etkenler Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4

Yag/cins 64/Kadin 75/Erkek 61/Erkek 73/Erkek

. . . VCD, VTD, KHN, Vl:?;d)?d' VCD. VID. VCD. VID,

Oneeki tedavi VTD*, Rd. IRd, PomDex. KHN, KHN, VTD*, Rd,
PomDex, PomCycDex, PomCyeDex, VTD*, Rd, PomDex, TRd

Tami am ISS 2 3 2 2

KRD + AA sayisi 4 4 3 3

Plazmasitom Ewvet, ¢oklu Yok Yok Yok

KRd + AA'a yamt TY CIKY CIKY CIKY

*Pekistirme tedavisi

AA; Askorbik asit, E:Erkek, K:Kadin, CIKY: Cok iyi kismi yanit, IRd: ksazomib-lenalidomid-
deksametazon, 155: Uluslarasi prognostik puanlama, KRd: Karfilzomib- lenalidomid-deksametazon,
PomDex: Pomalidomid-deksametazon, PomCycDex: Pomalidomid-siklofosf azon, Rd:
Lenalidomid-deksametazon, KHN: K&k hiicre nakli, TY: Tam yanit, VCd: Bortezomib, siklofosfamid,
deksametazon, VTd: Bortezomib-talidomid-deksametazon

ek

bolgelerini kapsayan) DNA dizi analizi normal sonuglanan olgular MLPA
yontemi ile (P102-D1 HBB lotu) ile degerlendirildi.

Bulgular: incelenen olgularin dokkuzunda beta globin gen kiimesi
delesyonu saptandi: heterozigot Tiirk tipi 7.6 kb (°-thal, GyAyd (By()0
(n=1), heterozigot Sicilian 13.4 kb (6p)°-thal, GyAyBy(63)0 (n=4), homo-
zigot Sicilian 13.4 kb (6B)°thal, GYAyBW(8B)0 (n=2), heterozigot Chinese
Gy(Aydp)°-thal. (n=1) ve heterozigot HBB promoter delesyonu (n=1).
Genlerin 5'UTR bolgelerinin bazi segmentleri gen ifadesi icin kontrol gorevi
Ustlendiginden, promoter bdlge delesyonunun HBB sentezinde azalmaya
neden olabilecedi 6ngoriilmektedir. Olgularin biyokimyasal/hemoglobin
elektroforezi sonuglari Tablo 1°de sunulmustur.

Sonuglar: Beta Talasemi tilkemizde sik goriilen ancak ¢ok gesitli mutasyon-
larin varhdi ve kliniginin heterojen olmasi nedeni ile olgularda saptanan
mutasyonlarin klinik bulgularla birlikte dederlendirilmesi gereken bir
hastaliktir. Genel olarak, beta globin gen kiimesi delesyonlari heterozigot
durumda mikrositik anemi ile fenotipe yansimaktadir, neonatal (ey5p)0
olgularinda gegcici siddetli mikrositik anemi disinda benign olarak gori-
lirler. Ozellikle, beta talasemi tasiyicisi olan bireylerde dizi analizi ile
saptanabilen mutasyonlar dislanmissa akis semasina delesyonlarin analizi
mutlaka eklenmelidir. Ozgiin tani, tedavi yaklasimi ve genetik danisma icin
molekiiler analiz yapilmali, mutasyon saptanan ailelere genetik danisma
verilmeli, detayli aile agaci degerlendirmeli, olasi tastyicilar arastiriimali ve
riskli giftlere prenatal tani olanaklari sunulmaldir.

Anahtar Kelimeler: kompleks talasemi, beta globin gen kiimesi, MLPA, delesyon
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Tablo 1.
B Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari o lDEC  BAICY B MOVIL RECUOLIL MCH el
1. heterosigat tiirk tipi 7.6 kb f°-thal & 45 (Byf)? (n=1)
. P1 (ladm) 25 10 6.0(7) - - - -
P-07 Referans Numarasi: 238 S heterosiget Sciian T30 (&) thal & 5 BB b
P2 (kadm) j5] 14.0(7) 23 10.2(7) 64.5(7) 471 21.79(7)
: .o : P13 (kadm) 33 11.1(7) 26 123 633(7) 6.03(7) 204(7)
BETA GLOBIN GEN KUMESI DELESYONU SAPTANAN DOKUZ Phferkel) 8 [Eo 23 13 ©0.007) £050) 190(7)
iD- iDiri ici PE (erkek) i3 18.5(7) 13 9.5(7) 59.0(7) 57 189(7)
OLGUNUN GENOTIP-FENOTIP ILISKISI S TramaigorSilion 1341 (3L & oy (5B am2)
. . 2 (7 007 . T 63 24.0(7
Agharza Aghayev"2, Valeh Hiiseynov', Huraman Jafarova', Zenfira Mirzeyeva', == T35 e a— i
2 4. lewrozigot Chinese S(*y3[)°-thal (n=1)
Zehra oya Uyguner P8 (erkek) ' 14 9.1(7D 34 10.8(7) 62.47) 528 205(7)
Milli i i i H H L RAIImIT i 5. heterozigot HBE p romoter d elesyonu (n=1)
Milli Hematoloji ve Transfiiziyoloji Merkezi, Tibbi Genetik Bdliimii, Bakii, Azerbaycan T = X o1 T 3 T

*[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim Dal, [stanbul, Tiirkiye

Girig: Kompleks talasemiler HBB gen kiimesindeki (HBE1, HBG2, HBG1, HBD
ve HBB) delesyonlar veya globin genlerinin gelisim evrelerine ve dokuya
6zgiin ekspresyonlarini diizenleyen lokus kontrol bélgeleri (LCR) de olusan
mutasyonlar ile iligkilidir. Beta globin gen kiimesinde goriilen delesyonlar
nadirdir (< %1) ve delesyona ugrayan genin adi ile isimlendirilir (530
talasemi). Delesyon bélgesinin boyutuna ve/veya olustugu gen bolgesine
gore bes grupta kategorize edilir: 1) 0 talasemi; 2) (§30) talasemi; 3) fetal
hemoglobin direnci (HPFH); 4) (y5pB)0 ve 5) (ey5B)0. 530 olan homozigot-
larda & ve B globin zinciri tiretilmez (HBFT) ve bu durumu y ekspresyonu
tolere etmeye calisir. Talasemi intermedia klinigi beklenir. (Ay5B)0 hete-
rozigotlarda Gy ekspresyonu vardir. (eydB)0 ve (y6B)0 heterozigotlari ise
anemik tablo sergilerler. Beta globin gen kiimesi delesyonlarinin hem
yalniz gortldiklerinde hem de diger alleldeki beta globin mutasyonlariyla
birlikteliklerinde klinik 6nemleri vardir. MLPA tek ekzon ve daha buyuk
boyuttaki delesyon/duplikasyonlari gosteren, rutinde kullanilan en gegerli
yontemdir Bu calismada beta globin kiimesinde delesyon saptanan dokuz
olguda genotip-fenotip iliskisinin kurulmasi amaglanmistir.

Materyal ve Metot: Biyokimyasal ve hemoglobin elektroforezi analiz-
leri degerlendirilen ve HBB (genin promoter, UTR ve tiim intron-ekzon

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

B Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi

P-08 Referans Numarasi: 302
COKLU SIRA TEDAVi SONRASI ERKEN NUKS ALK POZITiF
ANAPLASTIK BUYUK HUCRELiI LENFOMA TEDAVIiSINDE
KRiZOTiNiB DENEYiMi
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Anaplastik buyik htcreli lenfoma (ABHL), non-hodgkin lenfomalarin
%2'sini olusturmaktadir. ABHLda en sik karsilasilan t(2;5) sonucu olusan
fuzyon geni (NPM-ALK), blytimeyi uyarip, apopitozu inhibe eden sinyal
yollarini uyaran tirozin kinaz aktivitesine yol agmaktadir. ALK (+)'ligi kemo-
terapi duyarliigini artirirken, 5 yillik izlemde hastalarin yaklasik tcte birin-
de relaps izlenmektedir. Niks izlenen hastalarda sisplatin iceren ylksek
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doz tedavi sonrasi kemik iligi nakline uygunsa otolog ve/veya allojenik
nakil, nakle uygun olmayan ylksek doz tedaviye yanitsiz veya yliksek doz
tedavi alamayan hastalarda ise brentixumab vetodin kullanilabilmektedir.
Son yillarda krizotinib gibi ALK inhibitorlerinin kullanimi ile yanit oranla-
rinin arttigr izlenmektedir. Bu vaka takdiminde, ¢oklu sira tedavi sonrasi
erken niks gelisen ALK pozitif ABHLIi bir hastada krizotinib tedavi etkinligi
sunuldu.

32 yasinda kadin hasta sezeryan ile dogum sonrasi postpartum 20.glinde
baslayan ates, Usiime, titreme, gece terlemesi, halsizlik sikayeti ile has-
taneye basvuruyor. Uriner sistem enfeksiyonu tanisiyla enfeksiyon has-
taliklarn bolimiince metronidazol ve amoksisilin-klavunat tedavisi bas-
laniyor. Yapilan abdomen ultrasonografide sag alt kadran mezenterik
yagh dokuda en biyiugiu 22x8mm multiple lenf nodlari saptaniyor ve
lenfadenit, tromboflebit 6ntanisi ile tedavi ampisilin-sulbaktam ve distk
molekil agirlikl heparin (DMAH) olarak revize ediliyor. Takiplerinde klinik
bulgularinda diizelme olmayan hastanin abdomen magnetik rezonans
(MR) incelemesinde karaciger boyutu 200 mm, dalak boyutu 146 mm,
paraaortik, parakaval, parailiak bélgede multiple birbiriyle birlesme egilimi
goOsteren en blyligu paraaortik bélgede 33x26 mm, sag inguinal bélgede
20x15mm boyutunda lenfadenomegali saptanmasi lzerine yapilan ingu-
inal lenf nodu biyopsisi sonrasinda ALK (+) ABHL tanisi konuluyor (Sekil
1). Hematoloji bolimiine devir alinan hastaya siklofosfamid, adriamisin,
vinkristin, prednisolon (CHOP) icerikli tedavi baslandi. 4 kir sonrasi par-
siyel yanit izlenmesi lizerine tedaviye brentixumab vedotin eklendi. 6 kiir
CHORP, 4 kiir brentiximab sonrasi tam yanit saglanamayan hastaya sisplatin
icerikli yuksek doz tedavi sonrasi otolog kok hticre nakli yapildi. Otolog
kok hticre nakli sonrasi ilk ayda hasta sol aksillada adri, sislik, ates, halsizlik
sikayeti ile hastaneye basvurdu. Ultrasonagrafide sol aksillada 12 x7 mm
boyutunda lenf nodu ve komsu bag dokuda enflamasyon lehine ekojenite
artisi saptandi. Mevcut bulgular ile lenfadenit olarak degerlendirilerek
baslanan antibiyotik tedavisi ile sikayetinin devam etmesi tizerine yapilan
sol aksiller lenf nodu biyopsisi ALK (+) ABHL ile uyumlu saptandi (Sekil 2).
Pozitron emisyon tomografide (PET-CT) supraklavikular, intraabdominal
multiple odakta lenf nodu, sol aksiller-subpektoral, dalakta lenfoma tutu-
lumu izlendi (Sekil 3). Nakil sonrasi erken relaps nedeniyle endikasyon disi
onam alinarak ALK inhibitéri olan krizotinib 2x250mg bagslandi. Tedavinin
ikinci haftasinda semptomlari diizeldi, PET-CT ile yapilan degerlendirmede
ise Uglincli ayda cok iyi parsiyel yanit, altinci ayda tam yanit izlendi (Sekil 4).
Hasta halen tedavisine devam ediyor.

Bu vakada oldugu gibi tedaviye yanitsiz ALK pozitif ABHLli hastalarda, ALK
inhibitord krizotinib kullaniminin etkin ve guvenilir bir tedavi yaklagimi
olarak degerlendirilmesinin uygun olacagi kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: relaps/refrakter ALK pozitif anaplastik lenfoma, krizotinib
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ATRA TEDAVISINE BAGLI PSODOTUMOR SEREBRI GELISEN
BiR AKUT PROMYELOSITIK LOSEMILi GOCUK OLGUSU

Eren Miingen', Selin Aytac', Goknur Haliloglu?, Tekin Aksu', Fatma Giimriik'

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematolojisi Bilim Dali
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Giris: Psodotlimor serebri (PTC), kafa ici basincinin artmasi ile karakterize,
bas agrisi, papil 6dem klinigi ile prezente olan, primer veya cesitli hasta-
liklara sekonder olarak gelisen bir klinik tablodur. PTC, Akut promyelositik
sendrom (APL)'li hastalarda ATRA (All-trans-retinoic acid) uygulamasinin
tipik bir komplikasyonu olup tim hastalarin yaklasik %3'tinde ve pediyat-
rik hastalarin yaklasik %15'inde goriilmektedir. Bu calismada ATRA ve ATO
bloklarindan olusan BFM-APL tedavisi alan ve psddotimor serebri gelisti-
ren bir APL olgusu sunulmaktadir.

Olgu: Daha o6nceden saglkh, 15 yasinda kiz hasta, 2-3 aydir devam
eden halsizlik, istahsizlik ve son bir aydir 7-8 kilo kaybi sikayetleri ile aile
hekimine basvurdugunda bakilan tetkiklerinde pansitopeni gorilmesi
lizerine tarafimiza yonlendirilmis. Fizik muayenesi dogal, 6zge¢mis ve soy-
gegmiste 6zellik olmayan hastanin laboratuvar tetkiklerinde Hb:8,8gr/dL,
Htc:24,8%, MCV:97,9fL, RDW:14,2%, BK:1,2x10A3/uL, Trombosit:74x10A3/
L, Ferritin:540ug/L, Fibrinojen:106 mg/dL, Protrombin Zamani (INR):1,37,
aPTT:21,6 sn, Vitamin B12: >1500 ng/L olarak geldi. Kemik iligi biyopsisi
“Difftiz blastik infiltrasyon gosteren hiperseliler kemik iligi, akut prom-
yelositik 16semi ile uyumlu,” olarak raporlandi. t(15;17)pozitif APL tanisi
konuldu. Tedavide AML-BFM calisma grubu protokolii-2019 ATRA(AII-
trans-retinoic acid), ATO(Arsenic trioxide) baslandi. Kemoterapinin 28.
glinli yapilan kemik iligi remisyonda idi. ATRA tedavisi sirasinda diferan-
siyasyon sendromu gelismedi, koagulasyon parametreleri yakin takip
edildi ve TDP desteginde bulunuldu, ancak hastanin 2. ATO ve 3. ATRA
karindn sonunda bas agrilar gelisti. TUm basi tutan 6zellikle basin 6n
bélgelerinde daha belirgin, zaman zaman bulanti ve kusmanin eslik ettigi,
siddeti artip azalmalarla devam eden, analjeziklere kismen cevap veren
stirekli bir bas agrisi 6zelliklerinde idi. Sistemik ve norolojik muayenesinde
ozellik yoktu. G6z muayenesinde bilateral papil 6dem(grade 3) saptandi.
Kranial MR ve MR venografi incelemesinde iskemi/tromboz ve/veya kli-
nik tabloyu agiklayacak bir 6zellik yoktu. Lomber ponksiyonda BOS acilis
basinci ol¢llemeyecek kadar yiiksek, kapanis basinci 300 mmH20, BOS
biyokimyasal ve diger incelemeleri normaldi. 10 cc BOS bosaltildi. Gorme
alani muayenesinde lateralde daralma saptandi. Klinik tablo psédotiimor
serebri olarak degerlendirildi. Kullanmakta oldugu ilaclar arasinda litera-
tlrde psodotiimor serebriye yol actigi bildirilen ATRA ve ATO'ya bir siire
ara verildi. Deksametazon 10mg/m? dozunda PO ve diazomid 10mg/kg/
giin baslandi. ilerleyen giinlerde bas agrilari azaldi ve kayboldu. Gérme
alani defekti giderek azaldi. Papil 6dem geriledi (grade 2 ve daha alt
dizeye). Klinik tablosu deksametazon tedavisi ile stabil seyreden hastanin
deksametazonun azaltilarak kesilmesini takip eden azaltilarak baglatilan 4.
ATRA kiir( sirasinda basagrisi ve kusma yakinmalari tekrar baslad. Bilateral
papil édemde artis izlendi. Diazomid dozu artirildi, tedaviye topiramat ve
yeniden dekzametazon eklendi. Bu tedavilerle beraber ATRA tedavisi tekrar
baslandi ve hasta sorunsuz tedavisine devam etmektedir.

Tartisma: ATRA norotoksisitesinin mekanizmasi, artan BOS Uretimi ve arak-
noid villuslarin lipid yapisinin degismesi ve bunun sonucu olarak BOS geri
emiliminin bozulmasi ile A vitamini intoksikasyonuna benzer sekildedir.
APL tedavisinde pediatrik yas grubunda, bu komplikasyondan kaginmak
icin ATRA dozu 25 mg/m?/glin‘e distrilmustir. Bir calismada bildirildigine
gore; ATRA'nin kesilmesi, vakalarin yaklasik %30'unda PTC'nin iyilesmesi
icin yeterlidir, diger vakalarda ise terapétik LP veya mannitol, asetazolamid
ve topiramat dahil diger tedavilerden sonra belirti ve semptomlar diizel-
mektedir. PTC gelisen hastalarin klinik 6zelliklerine bakildiginda ATRA/
ATO birlikte almak, ATRA 45 mg/m?/gin dozunda kullaniimak, vicut kitle
indeksi (BMI) 28 kg/m?den yiiksek olmasi PTC gelisimi icin risk faktorleri
olarak bildirilmektedir.

Anahtar Kelimeler: akut promiyelositik I6semi, All-trans-retinoic acid, psédotimor
serebri
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KARISIM TESTI SONUCLARININ YORUMLANMASINDA
CHANG VE ROSNER INDEKSLERININ KARSILASTIRILMASI
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Abdiilkadir Ercaligkan’, Umut Yilmaz', Ayse Salihoglu', Ahmet Emre Eskazan’,
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stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hematoloji
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Girig: aPTT kansim testleri sonuglari degerlendirmesinde, aslinda lupus
antikoagtilani testini yorumlamak (izere gelistirilen Chang ve Rosner
indekslerinden faydanilmaktadir. Her laboratuarin kendi esik degerlerini
ve duyarlilik ve 6zglllugini belirlemesi gerektigi vurgulanmakla beraber,
degisik calismalarda ve glinlik uygulamada her iki testin de birbirine
Ustlinligu gosterilememistir. Merkezimizde her iki indeksi degil, bazal ve
karisima gore uzama miktari (saniye cinsinden: 4 sn<: inhibitor yok, 4-6 sn:
kararsiz, >6 sn: inhibitor lehine) kullanilagelmistir; bu iki indeksin etkinligini
degerlendirmek amaciyla eski sonuglarimizi tekrar degerlendirdik.

Yontem: 2010-2018 arasinda, ileri faktor ve inhibitor incelemesi yapilmis
hastalarin karisim testleri sonuclari, Chang ve Rosner indekslerine gore
tekrar incelenerek degerlendirilmistir.

Sonuglar: 2005-2018 arasinda Pathrombin (Siemens, normal: 29-40 sn) kiti
ile CA-1500 ve BCS-XP cihazlariyla aPTT testi calisilmistir. Karisim testleri 1:1
oraninda normal plazma kullanilarak yapilmis ve 0. ve 37 derecede 2 saat
inklibasyon sonrasi aPTT degerleri 6l¢ulmustir. Faktor ve inhibitor tayini
de yapilmis olan 100 hastanin karisim testi sonuglari, Chang ve Rosner
indeksine gore tekrar yorumlanmistir. Testin yorumunda orjinal halinde
belirlenen, sirasiyla %75 alti-listli ve %11 alti-tstu esikleri kullanilmistir. 9
hastada 2 test arasinda tutarsizlik mevcuttu. Chang testi ile yalanci pozitif-
lik ve negatiflik orani sirasiyla %24 ve %2 idi, Rosner indeksi ile yalanci pozi-
tiflik ve negatiflik ise sirasiyla %25 ve %71 idi. Her iki testin beraber yalanci
pozitiflik ve negatiflik oranlari sirasiyla,%21 ve %1 idi. Chang indeksinin
ozgullik ve duyarlihigi sirasiyla %71 ve %82; Rosner indeksinin ise %71 ve
%90 olarak bulundu.

Sonug: Literatiirle yaklasik benzer etkinlik saptandi, her iki indeksin de
6zgllligu nispeten distk ama duyarlihgi yeterince yiiksek olarak deger-
lendirildi. iki index arasindaki diskordans, testlerin giiciinii degerlendir-
meye yetecek glice (hasta sayisina) sahip olmadigi icin yorumlanamadi.
Degisik oranlarda normal:hasta plazma karisimi ile indekslerin 6zgullik
ve duyarliliginin arttigini gésteren calismalar mevcuttur ama heniz rutin
bir 6neri haline gelememistir. Hangi indeks kullanilirsa kullanilsin, tarama
testlerinde yliksek 6zglillik beklenmemelidir ve her laboratuar kendi esik
degerlerini belirlemeli ve ara degerler olusturmalidir. 2019 ve sonrasinda
Actin FS ilea PTT calisiimaya baslanan laboratuarimizda bu indeksler ve
saniye Uzerinden yeni yorumlama calismasi yapilmaya devam etmektedir.

Anahtar Kelimeler: karisim testi, inhibitor tayini
Kaynaklar

1. Rosner E, Pauzner R, Lusky A, Modan M, Many A. Detection and quantitative
evaluation of lupus circulating anticoagulant activity. Thromb Haemost. 1987 Apr
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Tablo 1.
CHANG GERCEK YALANCI
POZITIF 60 24 84
NEGATIF 9 2 1"
69 26
Tablo 2.
ROSNER GERCEK YALANCI
POZITIF 60 25 85
NEGATIF 9 1 10
69 26
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KML iZLEMINDE KLL GELISEN OLGU SUNUMU
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Girig: Kronik myeloid l6semi (KML), myeloid 6ncil hicrelerin anormal
klonal cogalmasi ile karakterize bir kok hiicre hastaligidir. Eriskin 16se-
milerin %15'ini olusturur (1). KMLde 22. kromozomdaki BCR geni ile 9.
kromozomdaki ABL geni, 22. kromozom (Ph kromozomu) (izerinde birlesir
ve BCR-ABL1 flizyon geni olusur. Kronik lenfositik 16semi (KLL); genellikle
monoklonal orijinli olan, fonksiyonel olarak yetersiz lenfositlerin progresif
birikimi ile karakterize kronik lenfoproliferatif bozukluklardan birisidir ve
Diinya'da yetiskin poptlasyonunda gorilen en yaygin I6semi seklidir (2).
KLL ve KML yetiskin yas grubu 16semi olgularinin ¢cogunlugunu olustur-
makla birlikte ayni hastada rastlanmasi oldukca nadirdir ve literatiirde olgu
sunumu seklinde yer edinmistir.

Olgu: 72 yasinda bilinen komorbidi olmayan erkek hasta halsizlik sikayeti ile
bagvurup hemogram kan sayiminda |6kositoz saptanmasi tizerine periferik
yayma ile degerlendirildi. Enfeksiyon bulgusu olmayan hastada olgun mye-
loid seri hiicrelerinde artis saptanarak on planda KML dustinildd. Yapilan
kemik iligi biyopsisinde asirn hiperselltler kemik iligi, myeloid serinin pre-
kursor hicrelerinde artis saptandi. Periferik kandan bakilan BCR-ABL(P210)
flizyon geni pozitif saptandi. Hastaya KMLnin kronik faz tanisi kondu. Tirozin
kinaz inhibitdri Imatinib 1400 mg oral tablet tedavisi baglandi. Tedavinin 1.
yilinda bakilan BCR-ABL orani uluslarasi 6lcege gore<%0,1 saptanarak major
molekiler yanit elde edilmis. 15. ayda kan sayiminda anlamli lenfositoz
(>5000 lenfosit) saptanmis. Hastada tam hematolojik yanit saptanmamig
olup imatinib ile izieme devam edilmis. Tanidan sonra 36. ayda lenfositozda
mutlak artis olmasi lizerine yapilan kemik iligi biyopsisinde interstisyumda
birkag alanda diffiiz yada noduler patern gosteren lenfositik infiltrat dikkati
cekmekte olup bu infiltrati olusturan hiicreler CD20 ve CD5 pozitif (cycin
D1 negatif) neoplastik oldugu distintilmis. Ayirici tanida kiicuik lenfositik
lenfoma/kronik lenfositik I6semi distintlmus. Hastada KML sonrasi gelismis
KLL diistintilmus. Dustik dereceli lenfoma semptomatik kemik iligi tutulumu
olmamasi tedavi endikasyonu olmamasi sebebiyle KLL ye yonelik tedavisiz
izleme alinmasina karar verilmis. KML tanisindan 7 yil sonra sol meme basin-
dan ser6z vasifta akinti gelmesi tizerine yapilan tetkiklerde BIRADS 4 uyumlu
lezyon saptanmis. Lezyondan yapilan biyopsi patoloji sonucunda invaziv
Papiller Karsinom ve cevre dokuda B hiicreli Lenfoid Infiltrat saptanmus.
Ayrica mevcut biyopside tanimlanan lenfoid infiltratin morfolojik ve immun-
fenotipik ozellikleri 6nceki kemik iligi biyopsisinde tanimlanan infiltrat ile
benzer olup bu lenfoid infiltratin da neoplastik olabilecegi disunulmus.
Ostrojen progesteron reseptér pozitifligi olmasi sebebiyle tamoksifen teda-
visi baslanmis. KML tanisindan 12 yil sonra halsizlik klinikte bozulma,kan
sayiminda anemi saptanan hastanin demir eksikligi saptanmis. Eritrosit sts-
pansiyon ihtiyaci gelisecek kadar derin anemisi devam eden hastaya kemik
iligi biyopsisi planlanmis. imatinib altinda izlemde olan KML ve tedavisiz
izlemde olan KLL hastasinda kemik iligi biyopsisi patolojisinde lenfoid infilt-
rat iceren ayirici tanida“Kiiglik Lenfositik Lenfoma/Kronik Lenfositik Losemi”
ve “Mantle Hucreli Lenfoma” dustindiiren bulgular saptanmis. Disuik klirens
kronik bobrek yetmezligi olan hastaya PET-CT ¢ekilmis. Viicutta yaygin FDG
tutulumlar gérulmds. Sitopenisi de mevcut olan hastaya KLL agisindan teda-
vi endikasyonu konuldu. Hastamiza KLL ye yonelik 21 giin aralikli Ritiksimab
tedavisi planlanmis olup hastamiz imatinib tedavisi 1*400 mgq ile birlikte
takibe alinmistir.

Sonug: KLL ve KML'nin ortaya ¢ikmasi nadir gortilen bir olaydir ve yaygin
olarak kabul edilen hipotez, iki I6seminin iki ayri olaydan kaynaklandigidir.
Ancak TKl'lerin baska bir kanser gelistirmedeki etkisini tamamen disla-
namamaktadir. Benzeri vaka raporlari ve yapilacak daha fazla ¢alisma, bu
mekanizmayi aydinlatmamiza yardimci olacaktir (2).

Anahtar Kelimeler: kronik myeloid I6semi, kronik lenfositik 16semi, imatinib
Kaynaklar
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COViD-19 SONRASI GELISEN iMMUN TROMBOSITOPEN:i:
VAKA SERisi

Fatih Yaman, Neslihan Andi¢, Hava Uskiidar Teke, Nur Oguz Davutoglu, Eren Giindiiz
Fskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali

Girig: SARS-CoV-2 basta pndmoni olmak tizere genis bir hastalik spektru-
muna neden olmaktadir (1). COVID-19 hastalarinda yapilan calismalarda
trombositopeni orani %12-36 arasinda bulunmustur (2-3). Hastalik seyri
esnasinda trombosit sayisinin 100-150 x109/L arasinda oldugu orta dere-
cede trombositopeni gorilebilir ancak agir trombositopeni nadirdir (4).
Kemik iligi baskilanmasi, artan sitokin salinimi, mikrovaskdler trombis
nedeniyle trombosit tiiketimi veya trombositlerin otoimmiin yikimi COVID-
19 iliskili trombositopeni nedeni olabilir (5).

Olgu sunumu: COVID 19 PCR pozitifligi sonras ilk iki ay icinde trombosi-
topeni gelisen 6 olgu sunulmaktadir. Olgularin timi Nisan-Mayis 2021'de
tani almistir. Hastalarin hicbirinde COVID seyri esnasinda trombositopeni
gelismemisti. Hastalarin hepsi favipravir tedavisi almistl. Yogun bakim
yatigi gerektiren agir COVID-19 pnémonisi olan hasta yoktu. Hastalarin
yas ortalamasi 55'di. Alti hastadan 5'i kadin, biri erkekti. Tum hastalarda
COVID 19 klinigi tamamen yatistiktan sonra trombositopeni gelismisti
ve trombositopeni esnasinda COVID 19 PCR testleri negatifti. COVID 19
PCR porzitifliginden sonra ortalama 23. gtinde trombositopeni gelismisti.
Etyolojik acidan yapilan tiim testlerde 5 olguda trombositopeni aciklaya-
cak bir bulgu yoktu. 1 olgu takibinde sistemik lupus eritematozus tanisi
aldi. Olgulardan ikisi daha 6nce immin trombositopeni (ITP) tanisi almis
ve remisyonda (trombosit sayimi >100x109/L) hastalardi. Hastalardaki
bu trombositopeninin immiin kokenli olabilecegi distinlldi ve dérdine
IVIG tedavisi verildi. Bu tedaviye gecici yanit elde edildi; hastalar 5-25 glin
arasinda tekrar relaps oldular ve 1mg/kg/giin dozunda metilprednizolon
aldilar. Bir hastaya ilk basamak olarak metilprednizolon tedavisi verildi.
Steroid tedavisine tim hastalarda yanit gorildi. Bes numarali eski ITP tanih
hastaya steroid tedavisinin yan etkileri nedeniyle eltrombopag baslandi.
Bir hastanin trombosit sayimi 30x109/L Uzerinde oldugu icin tedavisiz
izlendi ve takipte stabil bir seyir gorildi. Hastalarin klinik 6zellikleri ve
seyirleri Tablo 1'de goriilmektedir.

Tartisma: Agir trombositopeni COVID-19 seyrinde kétii prognostik faktor
olarak bilinmektedir (6). Mikrovaskuler trombus agir vakalarda trombosit
tiiketiminden sorumlu olabilir. ITP tiiketim trombositopenisinden farkli bir
antite olarak hastaligin farkli evrelerinde gelisebilir. SARS-CoV-2'nin otore-
aktif B hiicrelerini uyarmasi ve ardindan trombosit glikoproteinlerine karsi
otoantikor gelismesi ITP gelisimine neden olabilir (7). Literattirdeki COVID-
19 iliskili trombositopeni vakalarinin ¢cogunda trombositopeni; COVID-19
PCR pozitifligi saptandiktan sonraki ilk 10 giinde veya agir COVID-19 enfek-
siyonu seyrinde gorlilmustir (8-9). Tedavi sonrasi ITP gelisen cok az vaka
vardir (10). IVIG, hizli yanit alinmak istenen vakalarda ilk tedavi secenegi
olarak kullanilabilir. Yanit alinamayan vakalarda kortikosteroidler ve trom-
bopoetin reseptér agonistleri kullanilabilir. COVID-19 sonrasi gelisen ITP ile
ilgili veriler sinirlidir. COVID-19 enfeksiyonu gegiren hastalarin takiplerinde
trombositopeni gelisimi acisindan dikkatli olunmalidir. ITP ile takipli hasta-
larda relaps gelisebilecegi akilda bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, immun trombositopeni.
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Tablo 1: Hastalann klinik ozellikleri

VCD tedavisi verilen hastada parsiyel yanit elde edilmis olup, haftada 3
glin hemodiyalize girmeye devam etmektedir. Hastanin VCD tedavisine
devam edilmektedir.

Tartisma. DS seyrinde ozellikle cocukluk ¢aginda akut |6semi gelisimi iyi
bilinen bir klinik tablodur ve genellikle tedaviye direngli seyretmektedir.
Ancak bu sendromun seyrinde diger hematolojik malignitelerin gelisimi
hakkinda yeterince bilgi yoktur. Belki de bu durum DS'lu hastalarin daha
erken yaslarda kaybedilmeleri ile ilgili olabilir. Vakamiz, DS ve MM birlikte-
ligini gosteren ilk vaka olup literatiire katki saglayacaktir. DS seyrinde MM
gelisimine neden olan genetik faktorlerin ortaya cikartilmasi icin ayrintih
laboratuvar arastirmalarina ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Down Sendromu, Multiple Myelom
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1138 | K 21 3 +/3 10. giin +/5 144 | Metilprednisolon 1
hafta once kesildi
2|61 K 20 2 +/3 | 25.giin +/5 136 | Metilprednisolon
40 mg aliyor.
3|8 | E 24 69 - - - 64
4|58 | K 52 16 = = +/4 67 Metilprednisolon
16 mg aliyor
5137 K 10 2 +/6 5.giin +/9 180 | Eltrombopag 25 mg
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6| 58 | K 15 9 +/6 7.giin +/3 246 | Metilprednisolon
16 mg aliyor
*Eski ITP (immiin trombositopeni) tanili hastalar IVlg dozu: 400 mg/kg/qiin/5 giin, metil prednizolon baglangi¢
dozu: Tmg/kg/giin

W Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari
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DOWN SENDROMLU HASTADA GELISEN MULTIPLE MYELOM
Evren Ozdemir, Selda Kahraman

Referans Numarasi: 283

Medicana International [zmir Hastanesi

Down sendromu (DS), trizomi 21 nedeniyle olusan ve zihinsel gerilik-
le karakterize genetik bir hastalikti. Down sendromlu yenidoganlarin
%3-10"unda gecici myeloproliferatif hastalik gelisebilmekte; cocuk hasta-
larda normal popilasyona gore, akut megakaryoblastik 16semi riski 500
kat, akut lenfoblastik |6semi riski 20 kat artmaktadir. Bu sendromda cesitli
solid organ timorleri daha az siklikla da olsa bildirilmistir. Literattirde DS
ile multipl myelom (MM) birlikteligini gosteren vaka bulunmamaktadir.
43 yasinda DS'lu bir hastada gelisen ve akut bobrek yetmezligi (ABY) ile
basvuran, Ig G-kappa tipi MM vakasi sunulacaktir.

Vaka: 43 yasinda erkek hasta, 2 hafta dnce ortaya cikan ylriyememe,
halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma ve genel durum bozuklugu yakinmalari
ile gittigi dis merkezde saptanan ABY, anemi ve hiperkalsemi tablosu nede-
niyle klinigimize basvurdu.

Ozge¢misinde DS disinda herhangi bir hastaligi yada ilag kullanim 8ykdist
yoktu.

Fizik muayenede, DS fenotipik 6zellikleri mevcuttu. Tekerlekli sandalyede,
ECOG PS 3, periferik lenfadenopatisi ve hapatosplenomagalisi yoktu, solu-
num ve kardiyavaskdler sistem bakilari olagandi.

Laboratuvarda, hb 7.2 g/dl, sedimentasyon 140 mm/saat, kreatinin 3.5 mg/
dl, kalsiyum 12.9 mg/dl|, Urik asit 13.2 mg/d|, total protein 9.5 g/dl, albumin
3.5 g/dl, IgG 5963 mg/dl, serum serbest kappa 1360 mg/I, lambda 39 mg/I,
serum immunofiksasyon elektroferezi IgG-kappa tipi monoklonal gamma-
pati saptandi. Kemik surveyde belirgin bir litik lezyon izlenmedi. Kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisinde kappa, CD38 ve CD138 pozitif diffliz plazma
hticre infiltrasyonu izlendi.

Hastaya siklofosfamid- bortezomib- deksametazon (VCD) tedavisi bas-
landi, dozu ayarlanmis zoledronik asit tedavisi verildi. Metabolik asidoz,
hiperkalsemi ve Uremisi olan hasta hemodiyaliz programina alindi. 3 kir

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIDE KEMIK iLiGi NEKROZU:
OLGU SUNUMU

Melike Nur Unal', Demet Kiper Unal?, Tugba Cetintepe?, Betiil Bolat Kiiciikzeybek?,
Serife Solmaz?, Bahriye Payzin?
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Giris: Kemik iligi nekrozu (KiN), eozinofilik amorf zeminde yer alan nekrotik
hucrelerin varliginda meduller infarkttstin goruldigi ve kortikal kemigin
saglam kaldigi klinikopatolojik bir antitedir (1). Basvuru sirasinda seyrek
gorulirken, daha c¢ok otopsi sonucu olarak bildirilmistir (2). Prevalansi
%0.3 ile %37 arasinda degisken olup, sag kalanlarda prevalans dusukttr
(3-5). Maligniteler, &zellikle hematolojik neopaziler, en sik KiIN nedenidir.
Hematolojik maligniteler icerisinde en sik akut lenfoblastik I6semide (ALL)
gorilmektedir (6). Klinik olarak kotu seyirli, yorgunluk, kemik agrilari, ates,
anemi, trombositopeni, I6kopeni veya |6kositoz, koaglilopati, yiiksek LDH
diizeyi ve/veya hiperkalsemi bulgulari gorilir (7).Tani kemik iligi aspiratlar
veya biyopsiyle konur. Sunulmakta olan hasta, tani siirecinde yapilan ilk
kemik iligi biyopsisinde hiicrelerin tamaminin nekrotik goriinimde olmasi
ile KIN saptanan bir ALL olgusudur.

Olgu: Bilinen kalp yetmezligi ve hipertansiton tanilari olan 42 yasindaki
erkek hasta bel agrisi ile merkezimiz acil servisine bagvurdu. Akut bébrek
yetmezIligi tanisi ile hemodiyaliz uygulanan hastada ates ve pansito-
peni gelisti. Fizik bakisinda patolojik lap, hepatosplenomegali yoktu.
Akciger enfeksiyonu bulunan hastada basvuru sirasinda:Lokosit:5.13x
10%/1, Notrofil:2.68x10%/1, Hgb:10.7 g/dl, Hct: %31.5, Trombosit:127x10%/I,
LDH:539 u/l (N:0-250), AF:185 u/l (N:40-150), Total Bilirubin:0.81 mg/
dl, CRP:337mg/L (N:<5), ESH: 94mm/h, folat:2.8ng/ml (N:>5.4), Vitamin
B12:398 pg/ml (N:210-900), ferritin: 5607ug/l (N:22-320), fibrinojen:1304
mg/dl (N:200-400), D-Dimer:646 ug/l (N:<243), PZ, INR, aPTZ normal, olarak
saptandi. Periferik yaymada %38 PMN, %56 lenfosit, %6 monosit, normob-
lastlar, nadir gdzyasi hiicresi, seyrek trombosit izlendi. ilk kemik iligi aspi-
rasyon-biyopsisi (KiB) dry-tap idi. ikincisinde zeminde yogun amorf eozi-
nofilik materyal tizerinde monontikleer hicreler izlendi (Sekil 1,2). Patolojik
degerlendirmede hiperselliler ilik (%95), mevcut sellileriteyi saglayan
hicrelerin tamami nekrotik goéraldi. CD3(-), CD38(-), MPO(-), Glikoforin
A(-), CD99(-), TdT(+),CD10(+) saptand. ikinci KiB'de, neredeyse timiinde
nekrotik suireg izlendi. Pansitokeratin (-), CD3 (-) CD5(-) CD20(+), CD38 (-)
CD10 diffiiz(+), BCL2(+) MPO(-) CD117(-), CD34(+) CD79a, Pax5 ve TdT
suboptimal boyanma gosterdi (Sekil 3,4). Bu 6zellikleri ile ALL infiltrasyonu
ile uyumlu degerlendirildi. t (9:22) p210 ve p190 negatif sonuglandi. Akim
sitometride materyal yetersizligi nedeniyle sonug elde edilemedi. Hastaya
B prekiirsor ALL tanisi ile baslanan BFM IA protokoli ile tam hematolojik
remisyon elde edildi. Kontrol KiB'de CD3, CD20, CD79a, Pax5, TdT, MPO,
CD34 uygulandi ve mevcut alanlarda neoplastik tutulum izlenmedi. Hasta
uygulanan BFM IB protokoliinden sonra tam remisyon devam ederek su
sirada BFM IC protokoliinti almaktadir.

Tartisma ve sonug: Kemik iligi nekrozu kétl prognozlu nadir gortilen bir
patoloji olup tedavisi altta yatan primer nedenin sagaltimiyla saglanabil-
mektedir. Altta yatan neden yaklasik %90 olasilikla malign sirregler olup
en cok hematolojik neoplazilerle birlikte gériilmektedir (8). ALL de KIN
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bildirilen en biiyiik seride 25 olgu bildirilmistir (9). Bir ile bes arasinda KiN
saptanan ALL olgusunun bulundugu az sayida olgu sunumu bulunmak-
tadir (1,10). KIN saptanan ALL olgularinda olmayanlara gére daha disiik
ortanca hastaliksiz sagkalim ve olaysiz sagkalim bildirilmistir (sirasiyla 59.5
ve 55 ay, 49.2 ve 48.2 ay) (9). Bu olgu tizerinde goriildugi gibi klinik ve labo-
ratuvar bulgulari spesifik olmasa da nedeni bilinmeyen ates, ciddi lokalize
ya da generalize kemik agrisi, yeni gelisen sitopeni tablosu halinde primer
malignite tanisi olmasa bile KiN tanisi akilda tutulmali, saptanmasi halinde
ivedilikle hematolojik malignite taramasi yapilmasi gerektigi kanisindayiz.
Anahtar Kelimeler: Kemik iligi nekrozu, akut lenfoblastik 16semi
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Sekil 1. Aspirasyonda nekroz alanlari

$Sekil 4. Biyopside nekroz alanlan

B Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi
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HODGKIN LENFOMADA TANI ANI LENFOSIT DUZEYi:
EVRE GOSTERGESI| OLABILIR Mi?
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Girig: Standart risk siniflandirma sistemlerinin ve etkili tedavi yaklasimla-
rinin varligina ragmen, ileri evre Hodgkin lenfomalarin (HL) %34 ila %37'si
niiks veya progresyon gosterir. Calismamizdaki amacimiz baslangi¢ len-
fosit sayisi ile evre arasindaki iliskiyi ortaya koymak ve prognoza etkilerini
incelemekti. ileri evre hastalarda, kanitlanmis olan tani ani lenfosit sayisi
prognozu erken evrede de gostermesi agisindan énemli bir faktor olabilir.
Yontemler: Calismamiza Ocak 2010-Eylil 2020 tarihleri arasinda hastane-
mizde HL tanisi alan 190 hasta dahil edildi. HL alt tipleri, tani evreleri, bulky
veya mediastinal kitle varligi, tutulum alanlari ile hastalarin yas ve cinsiyet
gibi demografik verileri kaydedildi. Calismanin ana hipotezi olan lenfosit
diizeyi ile evre arasindaki iliskiyi ortaya koymak icin yapilan istatistiksel
analizde bir cut-off elde etmek amaglanmistir. Bulgular: Degerlendirilen
190 hastanin 77'si (%40,5) kadin, 113’ (%59,5) erkekti. Calismamizin hipo-
tezi olan lenfosit diizeyi ve evre iliskisi agisindan bir cut-off elde etmek icin;
2380/ mm3 ve alti bir degerin, %86,44 duyarlilik ve %33,3 6zglllik ile evre
3-4 hastalik ile iliskili oldugu bulundu (AUC: 0,613 (0,539-0,682), p <0,007).
Sonug: Bu sonug, evreleme amaciyla kullanilan geleneksel goriintileme
yontemleri ile birlikte gelistirilebilir; farkh calismalar, evreleme ve 6zellikle
ileri evre hastaliklarin ylksek duyarllikla teshisine 1sik tutabilir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin lenfoma, evre, lenfosit, prognoz

u Konugma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri
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Tablo 1: Evre diizeyleri ile nicel degiskenlerin karsilastiimasi

EVRE Mean Std. Deviation T 4]

Yas Evre 1-2 41,2639  14,88547 -0,64 0,523
Evre 3-4 42,7627  16,11745

Tam Am HGB Evre 1-2 13,1139 2,04611 5,416 <0,001*
Evre 3-4 11,378 2,19997

Tam Ami ALBUMIN Evre 1-2  4,2101 0,51104 3,903 <0,001*
Evre 3-4  3,8612 0,70014

Tam Am WBC Evre 1-2  9575,556  4894,11486 0,032 0,974
Evre 3-4  9550,034 5913,69011

Tam Ami LENFOSIT Evre 1-2 2030 945,62894 2,596 0,010*
Evre 3-4  1678,305 880,93317

Tam Am SED Evre 1-2 35 30,64761 -4,229 <0,001*
Evre 3-4 58,4063 35,06012

Tam Am LDH Evre 1-2  209,2 74,60575 -2,521 0,013*
Evre 3-4  241,0684 96,92805

Tablo 2: Lenfosit bakimindan evrelerin tanimlanmasi (ROC analizi sonuglan)

AUC(%95 CI) SE p Cut-off
Altin 0,613(0,539-0.682) 0,042 0,007 =2380
standart:
Giriintiile
me ile
evreleme
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HHV-8 iLE EBV ENFEKSIYONUNUN BIiRLIKTE GORULDUGU
CASTLEMAN HASTALIGI OLGUSU
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Giris: Anjiyofolikiiler lenf nodu hiperplazisi olarak da bilinen Castleman
Hastaligi (CH), ortak histopatolojik 6zellikleri olan heterojen bir lenfopro-
liferatif hastaliktir. Tek ve cok merkezli olarak ikiye ayrilan CH'nin ¢cok mer-
kezli formu da insan herpes virtisti 8 (HHV-8) pozitif ve negatifligine gore
ikiye ayrilmaktadir. HHV-8 ve insan bagisiklik yetmezligi viristintin (HIV) CH
ile iliskileri daha iyi bilinse de Epstein-Barr virtistiniin (EBV) CH'daki rolui net
degildir. Bu yazida HHV-8 ile EBV enfeksiyonu birlikte saptanan immuinsuip-
resif geng bir olgudan bahsettik.

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

Olgu: iki yil énce primer sklerozan kolanjit nedeni ile canlidan karaciger
nakli olan ve pnémoni nedeni ile hastaneye yatirilan hasta tarafimiza
giderek derinlesen sitopenileri nedeni ile danisildi. Ek olarak kronik hepatit
B nedeni ile tenofovir ile birlikte immunsupresif olarak tacrolimus ve eve-
relimus tedavisi alan hastanin yaklasik bir aydir pndmoni tedavisi aldigi ve
aralikh ates yuiksekligi oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde anazarka tar-
zinda 6demi, boyun ve aksiller bélgesinde 1 cm civarinda lenfadenopatiler
ve kot altinda 6 cm civarinda ele gelen dalak buytkligu bulgular mevcut-
tu. Yapilan laboratuvar tetkikleriyle ve periferik yaymasi ile sitopeni nedeni
tespit edilemeyen hastaya kemik iligi biyopsisi yapildi. imminstpresif
hastaya allta yatabilecek lenfoproliferatif hastalik ve diger maligniteler
agisindan PET-BT gorlntllemesi yapildi. Boyutlart 1-1.5 cm, SUVmax
degerleri 2.4-6.5 arasinda yaygin lenfadenopatiler ile hiperaktif, boyutlari
belirgin artmis dalak ve artmis kemik iligi aktivitesi disinda, plevral ve batin
ici serbest sivilarin oldugu belirtildi. lenfoproliferatif hastalik ve TAFRO
(Trombositopeni, anazarka tarzi ddem, ates, kemik iligi retikilin fibrozu,
organomegali) 6n tanilarina yonelik lenf nodu biyopsisi yapildi. Kemik iligi
biyopsisinde hiperseliilerite disinda ek bulgu saptanmayan hastanin lenf
nodu materyali ‘angiofollikiiler lenfoid hiperplazi ile uyumlu'olarak rapor-
landi. Biyopsileri ikinci bir patolog tarafindan incelenmeye gonderilen
hastadan ek olarak daha 6nce EBV IgG pozitifligi, IgM negatifligi gozlense
de EBV DNA diizeyi (PCRile), yine dis merkezde HHV-8, interlokin-6 (IL-6) ve
vaskdler endotelyal blytime faktori (VEGF) gonderildi. Cok merkezli CH/
TAFRO sendromu 6n tanilari olan hastaya gonderilen tetkikleri beklenirken
1 mg/kg/giin metil prednizolon tedavisi baslandi. Genel durumu bozulan
hasta yogun bakim takibine alindi. Steroide ragmen derinlesen sitopeniler
ile birlikte artan laktat dehidrogenaz ve ferritin diizeyi (35032 ng/ml) olma-
si Uzerine yapilan yeni kemik iligi aspirasyonunda hemofagositik hicreler
saptandi. Hastaya endikasyon disi onay ile yiksek doz IVIG tedavisi verildi.
Hastanin dis merkezde yonledirilen lenf nodu patolojisi HHV-8 pozitif CH
ile uyumlu geldi. EBV PCR diizeyi: 10487 kopya/ml tespit edilen hastanin
es zamanli dis merkeze gonderilen HHV-8 ve IL-6 seviyeleri de yiiksek sap-
tandi. Hastaya Rituksimab ve Etoposit tedavisi planlanan hasta ¢oklu organ
yetmezligi nedeni ile vefat etti.

Tartisma: CH'da B-hticreleri tarafindan asiri Uretilen IL-6 ile birlikte VEGF'in
hematopoez ve anjiyogenezi hizlandirmasi temel patofizyoloji olarak kabul
edilmektedir. Literatiirde genellikle immunstpresif ve HHV-8 ile birlikte-
liginden bahsedilen olgular 6n planda iken, EBV iliskili CH'dan oldukca
nadir bahsedilmektedir. Saptadigimiz kadariyla, sundugumuz olgu ilk defa
hem HHV-8 hem de EBV enfeksiyonunun bir arada oldugu ¢cok merkezli CH
olgusuydu. Literatlrde bu tarzda bir olgu olmamasi gegirilmis EBV enfek-
siyonu serolojisine sahip ve/veya HHV-8 saptanan hastalardan PCR testi ile
EBV enfeksiyonunun arastirilmamasindan kaynakli olabilir. Ayrica olgumuz
mevcut bulgular ile TAFRO tani kriterlerini karsilamaktadir, ancak TAFRO
sendromu genel olarak HHV-8 negatif (idiyopatik) cok merkezli CH ile bir-
likte tanimlanmaktadir. Mevcut durumlar ile olgumuzun oldukga farkli bir
CH klinigine sahip oldugunu sdylemek uygun olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Castleman Hastaligi, HHV-8, Epstein-Barr Viriis, TAFRO
Sendromu
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FEBRIL NOTROPENIK HEMATOLOJIK MALIGNITELI
HASTALARDA EMPIRiK GLIKOPEPTID KULLANIMI: IDSA
KILAVUZUNA UYGUNLUGUNUN ANALiZzi
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Giris: Febril notropeni, hematolojik malignite hastalarinin yaklasik
%80'inde genellikle kemoterapi tedavisi sonrasi gériilen ciddi bir komp-
likasyondur. Ge¢mis yillarda patojen olarak gram negatif bakteriler daha
sik saptanirken son yillarda gram pozitif bakteriler daha fazla etken olarak
gorilmektedir. Bu nedenle gram pozitif bakterilere yonelik empirik anti-
biyoterapi kullanimi giderek daha ¢ok énem kazanmistir. Bu calismada
empirik glikopeptid grubu antibiyotik kullanim endikasyonlarini ve tedavi
stirelerini degerlendirmeyi amagladik

Yontem: Klinigimizde Ocak 2020 ve Aralik 2020 tarihleri arasinda yatirilarak
empirik glikopeptid grubu antibiyotik tedavisi baslanan febril notropenili
hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Ates, oral veya aksillar l¢tim-
de bir kez 38.3 C'nin (izerinde olmasi veya en az 1 saat siirekli 38C'nin
lizerinde seyretmesi seklinde tanimlandi. Notropeni ile notrofil sayisinin
500/mm?den az olmasi veya nétrofil diizeyi 500-1000/mm? arasinda olup
48 saat icerisinde 500/mm?3 iin altina inmesi beklenen durumlar olarak
ifade edildi. Empirik glikopeptid tedavi baslama endikasyonlari Amerikan
infeksiyon Hastaliklar Dernegi (IDSA) tarafindan 2010 yilinda giincellenen
Kanserli Nétropenik Hastalarda Antimikrobiyal Ajanlarin Kullanimina iliskin
Klinik Uygulama Kilavuzu'nda belirlenen 7 spesifik kritere gore belirlendi.
Kultlrde Gremesi olmayan ile tGreme olan hasta gruplarl arasinda anti-
biyotik kullanim siireleri karsilastirildi. Kiltiirde Gremesi olanlarda etken
patojenler ve vankomisin direnci oranlari degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 87 hastanin toplamda 102 febril
notropenik epizodu degerlendirildi. Ortanca yas 51 (19-76) idi. Hastalarin
demografik verileri Tablo 1'de verilmistir. IDSA kilavuzuna goére empirik
glikopeptid antibiyotik kullanimi incelendiginde en sik tedavi endikasyo-
nu %52 (n=53) civarinda deri veya yumusak doku enfeksiyonu idi. ikinci
siklikta ciddi mukozit varligi izlenirken diger tedavi endikasyonlari Tablo
2'de verilmistir. iki olguda uygun kriterlere gére empirik glikopeptid bas-
lanmamis olup esas baslanma nedeninin uzamis ates oldugu dikkati cekti.
Glikopeptid antibiyotik kullanim siiresi medyan 11 (2-22) glindi. Kiiltiirde
{iremesi olan ve olmayan hasta gruplarn karsilastirnldiginda iki grup arasin-
da antibiyotik kullanim stireleri agisindan anlamli fark saptanmadi. Ancak
konsolidasyon tedavisi alan hastalar diger hastalar ile karsilastirildiginda
anlamli olarak daha kisa antibiyotik kullanim siresine sahipti (p=0,017).
Kateter iliskili enfeksiyonu olan hastalarda antibiyotik kullanim siresi ciddi
mukozit ve hemodinamik instabilite nedeniyle tedavi baslanan hastalar
ile karsilastirildiginda, kullanim siresinin kateter iliskili grupta daha uzun
oldugu istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,041/p=0,016)(Tablo 3).
Kultirde Ureme saptanan 23 hastanin 3 (%13)'inde vankomisin direnci
gelistigi gozlendi. Kultlrde en sik lireyen patojenler ise enterokok ve stafi-
lokok grubu bakterilerdi (Tablo 4).

Tartisma: Calismamizda glikopeptid antibiyotik kullaniminin uygun endi-
kasyonlar dahilinde baslandigi gézlendi. IDSA kilavuzunda gram pozitif
etkene yonelik kesin kanit bulunamamasi halinde 3 giin icinde glikopeptid
antibiyotiklerin kesilmesi 6nerilmektedir. Ancak en iyi kliniklerde bile gram
pozitif bakteri Greme orani %30'u agmamaktadir. Calismamizda kiiltirde
Greme olmayan hasta grubunda glikopeptid antibiyotiklerin kullaniminin
uzun olmasinin nedeni hastalarin klinik durumunda bozulma endisesi ile
ilgili olabilir. Bu durum hekime gliven saglasa da uzun siire vankomisin
kullaniminin vankomisin direncli enterokoklarin (VRE) gelisimine katki
sagladigi da g6z 6niinde bulundurulmalhdir.

Anahtar Kelimeler: Febril nétropeni, vankomisin, I6semi
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Tablo 1: Hastalarin demografik verileri

Cinsiyet

Erkek 37

Kadin 50
Medyan yas 51 (19-71)
Medyan glikopeptid kullarnimi (giin) 11 (2-22)
Tam
Akut Myeloid Losemi 39
Akut Lenfoid Losemi 19
Lenfoma 15
Multple Myelom 10
Myelodisplatik Sendrom 2
Kronik Myeloid Losemi 1
Bifenotipik Lésemi 1

Tablo 2: Empirik glikopeptid antibiyotik kullanim endikasyonlari
Endikasyonlar n=102
Herhangi bir bdlgede deri veya yumusak doku enfeksiyonu 53
Eger flurokinolon profilaksisi verilmisse ve seftazidim ampirik tedavi olarak 17
kullanilmigsa agir mukozit varlig
Hemodinamik instabilite veya diger agir sepsis bulgulan 15
Nihai tammlama ve duyarlilik testi yapilmadan 6nce Gram pozitif bakteriler igin 8
pozitif kan kiiltiri
Radyografik olarak belgelenmig pnémoni 4
Klinik agidan gtipheli ciddi kateter iliskili enfeksiyon (6rn; kateter giris/cikis bolgesi | 3
inde seliilit ve kateter ile yapilan infilizyonla gbzlenen iislime veya rigorlar]

Metisiline direncli Staphylococcus aureus, vankomisine direncli enterokoklar veya | 0
penisiline direncli Streptococcus pneumoniae ile kolonizasyon
Diger (uzamus ates) 2

Tablo 3: Kateter iliskili Hasta Grubunda Tedavi Siiresinin Dider Gruplar ile Karsilastmimasi

Kateter iligkili Deri ve yumusak doku p=0.191
p=0.041
p=0.016

Killtiirde gram+ sinyal p=0.406
Radyolojik pnomoni p=0.194

¥ Diger p=0.125
—
Istatistik analizi Oneway Anova Post-Hoe Tukey Testi ile yapildh,

Tablo 4: Kiiltiirde iireyen patojen bakteriler
Etken

Enterococcus faecium

Enterococcus spp

Enterococcus faecalis

Staphylococcus hominis

Staphylococcus epidermidis

Staphylococcus haemolyticus

Koaglilaz negatif stafilokok

n
7
2
1
Staphylococcus aureus 4
3
3
1
1
1

Lactobacillus rhamnosus

u Konugma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri
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TTP HASTALARININ KLiNiK, LABORATUVAR OZELLIKLERi
VE TEDAVi TONTEMLERININ INCELENMESi, TEK MERKEZ
DENEYiMi

Merve Gokeen Polat', Ayfer Gediik', Serkan inal’, Sinan Mersin’, Kemal Aygiin',
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Giris: TTP, mikrovaskdler trombuslere baglh organ hasarina neden olan,
trombositopeni ve mikroanjiyopatik hemolitik anemi (MAHA) ile karak-
terize hayati tehdit eden, nadir gorilen hematolojik acil bir hastalktir
(1-2). Hastaligin klasik pentadi hastalarin sadece %5‘inde gorilir. Tani,
ADAMTS13 aktivitesinin ciddi eksikligi (<%10) ile dogrulanir. Standart
tedavisi plazmaferez ve immunsupresif tedavilerdir. Son yillarda tedavinin
erken baslanmasi ile 6liim oranlari %95‘den %25'in altina inmistir (3).

Gereg ve Yontem: 2011 ve 2021 yillari arasinda MAHA bulgulariyla basvu-
ran, ADAMTS13 aktivitesi <%10 saptanarak merkezimizde takip edilen 24
TTP hastasinin ge¢mise donuk verileri analiz edildi. Hastalarin demografik,
klinik, laboratuvar parametreleri, aldiklar tedaviler ve aralarindaki iliski
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin medyan takip siresi 8,5 (0-104) ay, medyan yasi 34 (21-
70) saptandi. Hastalarin 15'i (%62,5) kadindi. Hastalarin 7'sinde (%29,2) ek
hastalik mevcuttu. (2 hashimoto, 1 FMF, 1 SLE, 1 DM, 1 Ankilozan Spondilit,
1 Epilepsi) hastalarin 5'inde (%20,8) ek otoimmiin hastalik vardi. Hastalarin
9'unda (%37,5) ilag (solvent maruziyeti, tetanoz asisi, omalizumab, 2 hasta-
da analjezik, uyusturucu madde) anamnezi vardi. Gebelige bagh TTP 2 has-
tada (%8,3) mevcuttu. Tani anindaki laboratuvar ve klinik 6zellikleri Tablo 1
ve 2'de 6zetlenmistir. Hastalar medyan 16 (3-38) seans plazmafereze alindi.
Medyan 1(1-2) voliim TDP kullanildi. Hastalarin 11'inde (%45,8) plazma-
ferezde kullanilan voliim sayisi artirildi. Hastalarin 23'tine (%95) 1 mg /kg
dozunda kortikosteroid verildi. Kortikosteroid tedavisi bir hastada psikotik
yan etki nedeniyle durduruldu. Hastalarin 7’'sinde (%29,2) bes glinden 6nce
LDH seviyeleri normale dondi. Hastalarin 16'sinda (%66,7) bes glinden
once trombosit sayisi 50000'in Uizerine ¢iktl. Hastalarin 14’inde (%58,3) bes
glinden daha kisa stirede platelet sayisi 100000'in tzerindeydi. Hastalarin
6's1 (%25) plazmaferez ve steroid tedavisine direncliydi. 4 (%29,2) hastada
TTP alevlenmesi vardi Toplam 5 hastada (%20,8) niks izlendi. Hastalarin
13'U (%54,1) erken donemde rituksimab tedavisi aldi. Ayrica niiks eden 3
(%12,5) hastaya rituksimab verildi. Rituksimab alanlarda niiks orani %7,7
iken almayanlarda bu oran %36,4 tu. (p =0,142).Bir hasta plazmaferez teda-
visi devam ederken yogun bakim ihtiyaci geliserek erken donemde 6ld.
Diger tim hastalarda remisyon saglandi. Yaptigimiz Korelasyon Analizinde
hastalarin klinik 6zellikleri, laboratuvar verileri ve yas arasindaki iliski Tablo
3'de belirtildi.

Tartisma: Calismamizda hastalarin %75'inde MAHA, trombositpeni ve
norolojik bulgu Gglust vardi. Klasik pentat ise sadece 1 hastada gorildu.
Ridolfi ve ark’nin yaptigi calismada da bu ti¢ bulgunun TTP tanisindan
stphelenilmesinde guiclii bir kanit olusturdugu ifade edilmistir (4). Son
zamanlarda yapilan kohort gézlemsel calismalari ve Faz 2 calismalarinda
erken donemde verilen rituksimabin, relapsi énlemede basarili oldugu
ileri stirGlmustar (5,6). Cahsmamizda da rituksimab alan hastalarda niiks
orani goreceli olarak daha dusiik saptanmakla birlikte istatistiksel olarak
anlamli degildi. Bu durumun hasta sayimizin az olmasindan kaynaklandi-
gin1 distindik. Ayrica rituksimabin, ADAMTS13 aktivite diizeyi <%10 olan
hastalarda erken dénemde verilmesine iliskin 6neriler glincel kilavuzlarda
yerini almistir (7). Bu bilgiler dogrultusunda son 1 yil icerisinde 3 hastamiza
alevlenme ya da refrakter hastalik olmaksizin erken donemde rituksimab
verildi. Takip stiremizce tedaviye direng, alevlenme ya da niks izlenmedi.
Uzun dénem sonuglarini takip edecegiz.

Anahtar Kelimeler: TTP, Plazmaferez, Rituksimab
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ve Bildiri Ozetleri
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Tablo 1: Bagvurudaki Laboratuvar Sonuglar

Ortalama=SD Normal referans degerler
Hemoglobin 7,842,202 g/dl 12-16 g/d|
Lokosit 100263564 x106/L 4-10x109/L
Notrofil 725543085 x106/L 1,47-7,34X109/1
Trombosit 157473486 x106/L 150-400x109/L
LDH 1298+753 U/L <248U/L
indirekt bilirubin 343,8 mg/dl 0,1-0,7 mg/dl
C(RP 26+ 42 mg/L <5mg/L
Sedimantasyon 4132 mm/sa
Ure/kreatinin 65+ 58 /10,6 mg/dl 16-48 /0,5-0,9 mg/d|
Retikiilosit 4,1+1,6x106 u/L 0,5-1,5u/L
D-dimer 1,5+1,9 meg/mL 0-0,5 mcg/ml
Fibrinojen 3,6x1,69/L 2-4g/L
ADAMTS13 Aktivitesi 0,91 %IU/ml 40-130%IU/ml
ADAMTS13 inhibitdr 69451 U/mL >12U/ml
Tablo 2: Basvurudaki Klinik Ozellikler

n %
Ateg 6 25
Renal Yetmezlik 7 29,2
Narolojik Bulgular 18 75
Biling Degisikligi 8 33
Serebrovaskiiler Olay 5 20
Konviilsiyon 6 25
Bas Agnisi n 45
Bas Donmesi 7 29,2
Diplopi 4 16,6
Senkop 3 12,5
Kanama 16 66,6
Hematiiri 13 541
Proteiniiri 8 33
ANA Pozitif 4 16,6
Plasmic skor
Diistik Risk 1 41
Orta Risk 6 25
Yiiksek Risk 17 70,8
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Tablo 3. klinik Ozellikler ve Laboratuar Verileri Arasindaki iliski

Yas Tani Tani Plazmaferez | Plasmic Adamts 13 | Adamts
LDH Platelet Seans Sayisi | Skor Aktivitesi 13
Sayisi Inhibitér
Yas tho 1,000
[ha .
Tani LDH rho 2182 1,000
P ADG
Tan Platelet rho 0as | 276 1,000
B 837 203
Plarmaferez tho =076 177 =532 1,000
Seans Sayisi B J35 431 011 "
Plazmic Skor rho -134 206 -066 122 1,000
L2 541 345 163 589
Adamts13 rho 168 =505 A6 284 079 1,000
Aktivitesi I3 466 020 D34 224 735
Adamts13 rho =502 LAB8 =351 580 081 278 1,000
inhibitér D 020 025 119 007 727 722

® P<0,05 istatiksiksel anlamhdir.

B Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklari

P-108 Referans Numarasi: 262

DOGUM SONRASI DURDURULAMAYAN KANAMADA
SAPTANAN iZOLE APTT YUKSEKLIiGi VE FAKTOR VIII
EKSIKLIGi

Hasim Atakan Erol, Simge Dilan Akbulut, Serkan Unal, Sinan Mersin, Gokgen Merve Polat,
Kemal Aygiin, Emel Merve Polat, Hayrunnisa Albayrak, Ayfer Gediik, Ozgiir Mehtap,

Pinar Tarkun, Abdullah Hacihanefioglu

Kocaeli Universitesi

Girig: Edinsel hemofili A daha 6nceden hemostaz sistemi normal olan
bireylerde, Faktor Vlll'e karsi gelisen otoantikor (inhibitor) sonucu faktor
VIll'in islevinin inhibisyonuna bagli nadir gorilen bir kanama hastalg
olarak tanimlanir. Diger pihtilasma faktorlerine karsi inhibitor gelisimi
oldukca nadirdir. Sikhgi yasla birlikte artar. Olim oranlar olgu serile-
rine gore degismekle birlikte %9-22 arasindadir. inhibitér (otoantikor)
olusumuna yola acan neden, hastalarin yaklasik yarisinda saptanamaz
(idiyopatik). Geri kalan bolimde ise siklik sirasina gore Kollajen-vaskiler
ve diger otoimmun hastaliklar (yaklasik %16-18), malign kan hastalikla-
r (Kronik Lenfositer Losemi, Non-Hodgkin Lenfoma, Multipl Myeloma,
Waldenstréom Makroglobulinemisi, Myelodisplastik Sendrom, Miyelofibroz,
Eritrolosemi), Solid tlimorler, Gebelik (6zellikle dogum sonrasi donem
(yaklasik %10), ilaglar (Penisilin ve tlrevleri, Stlfon grubu, Fenitoin, Metil
Dopa, Kloramfenikol, interferon Alfa, Fludarabin, Levodopa, Klopidogrel)
(yaklasik %3), Deri hastaliklari (Psoriazis, Pemfigus), infeksiyon ve asilama
(M. pneumoniae, Hepatit B, Hepatit C, influenza Asilamasi) ile solunum
sistemi hastaliklari (Astim, KOAH) yer alir.

Olgu: Bilinen ek hastaligi olmayan sezeryan sonrasi kanamasi devam 28
yasinda kadin hastanin dis merkezde yapilan tetkiklerinde anemisi ve izole
aptt yuksekligi saptanmis (aptt: 76). Bunun lzerine baslangicta dis merkez-
de Kadin Dogum hastaliklarinda takip edilen hasta, hastane bagvurusunun
4. guininde tarafimiza yonlendirilmis. Hastanin ¢ekilen Yiizeyel USG'sinde
"Batin icersinde fasya ile uterus arasinda boyutlar sagda 71x22 mm, solda
77x 30 mm olan hematom”izlendi.

Faktor VIII inhibitor diizeyi bedesda unite (BU>5 idi)(lab. o donemde tam
deger veremedi). Miksing testi ile APTT normale gerilemedi. Hastaya 60 mg
prednol baslandi, 60 mg prednol sonrasi anlamli aptt diislist izlenmeyen
hastadan bu sirada faktor 8,9 ve vwf gonderildi. FVIII diizeyi disiik gelen
hastada (FVIII diizeyi: 3) FVIII eksikligine bagli edinsel hemofili dustintildi.
Bu sirada hematom boyutlarinda azalma olmamasi ve kanama bulgularinin
devam etmesi Ulzerine tedaviye siklofosfamid eklendi. Prednol ve siklofos-
fomid tedavisine ragmen kanamasinda azalma goriilmeyen hastaya 3 giin
boyunca Eptacog Alfa verildi. 1 hafta sonraki kontrol USG'de hematom
boyutlarinin sagda 51x27 mm, solda ise 58x17 mm'’ye geriledigi gorildu.
Gelisine gore de gerilemesi mevcuttu (APTT= 66). Ancak inhibitor titraj
testi(BEDESTA)= 6,4 pozitif saptandi ve kanamasi sizinti seklinde devam
etmekteydi. Bunun Uzerine Ritiksimab haftada 1 olacak sekilde 4 haftalik
tedavi planlandi. 1 hafta sonraki kontrol USG'de hematom boyutlari sagda

40x20 mm solda 45x20 mm'ye geriledi. APTT'de ise 47'ye gerileme gorildi.
F8 diizeyi:15 olarak saptandi(gelis degeri:3). Bu esnada aktif kanama oyku-
st sona eren ve genel durumu iyi olan hasta prednol 32 mg,; siklofosfamid
2x50 mg. ve rituksimab tedavisi ile poliklinik takibine alindi. Son poliklinik
kontroliinde de hastanin APTT degerinin normale déndugi gorildi. (aptt:
32) Inhibitér titraj testi(BEDESTA)= negatif; faktér 8 diizeyi=126 saptandi.
Kontrol USG'de hematom boyutlarinin sagda 27X14 mm, solda ise 26X22
mm'ye geriledigi gorildu. Prednol tedavisi doz azaltim semasina gecildi.
Siklofosfomid 1x1'e dustirildi.Takip ve tedavisi devam etmektedir.

Yatisi sirasinda etiyoloji taramasi icin toraks bt ve batin bt sonuglarinda
malignite lehine bulgu saptanmadi. ANA, Antids Dna, Kardiyolipin IgG/IgM
negatif olarak gordldu. Ig A, Ig G, Ig M degerleri normal saptandi.

Sonug: Edinsel hemofili nadir gériilen ancak morbidite ve mortalitesi yiik-
sek bir tablodur. Edinsel hemofilide en 6nemli sorun taninin ge¢ konulmasi
ve hastalarin genellikle hematoloji disi kliniklere yatiriimis olmasidr. ilgili
hekimlerin bilgi ve farkindalik diizeyinin arttirilmasi ve hastalarin ivedilikle
hematoloji bolimlerine danisilmasi hastaya tedavinin daha etkin ve hizli
sekilde baglanmasini saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Hemofili,gebelik,edinsel
B Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
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SPLENOMEGALI VE TROMBOSITOPENI AYIRICI TANISINDA
NADIR BiR VAKA: GAUCHER HASTALIGI, SIROZ VE
BRUSELLA BIRLIKTELIGi

Fatma Aykas, Volkan Karakug, Mehtap Kagnici, Armagan Giinal, Erdal Kurtoglu
Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Girig: Gaucher hastaligi (GH), otozomal resesif gecisli nadir bir lizozomal
depo hastahigidir. Klinik bulgulari glukoserebrozidaz enzim eksikligine
bagh lipid yukli makrofajlarin (gaucher htcreleri) doku ve organlarda
birikmesinden kaynaklanir. Ug tipi bulunmaktadir. En sik gériilen tip 1
GHdir. En sik bulgulari ise hepatosplenomegali (HSM), anemi ve trombosi-
topenidir. Bu vaka takdiminde; masif splenomegali (SM) ve ciddi trombosi-
topeni ile prezente olmus, beraberinde siroz ve brusella enfeksiyonu tanisi
alan nadir bir GH olgusu sunulmustur.

Olgu Sunumu: 34 yas erkek hasta poliklinigimize SM ve trombositopeni
nedeniyle yonlendirilmis. Kriptojenik siroz nedeniyle 1 yildir gastroentero-
loji takibinde olan hastanin tetkiklerinde; siroz evresi ile uyumsuz masif SM
ve ciddi trombositopeninin altinda yatabilecek hematolojik hastaliklar icin
hasta degerlendirildi. Ozgecmisinde 15 yildir nedeni bilinmeyen bir karaci-
ger hastalig ve dalak buylimesi oldugunu belirten hasta daha 6nce tedavi
almamis. Soyge¢misinde anne, baba ve 12 kardesinde benzer tablonun
olmadigini belirtti. Fizik muayenesinde SM disinda patoloji saptanmadi.
Laboratuvar tetkiklerinde; Hg: 14gr/dl, WBC:3800/mm?, trombosit:42.000/
mm?di. Sedimentasyon, ferritin, vitB12, folat, TSH, LDH, karaciger ve bob-
rek fonksiyon testleri normaldi. Periferik yaymada trombositopeni disinda
bulgu saptanmadi. HIV, hepatit B ve C virlsleri icin elisa testi negatifti.
Brusella tetkikleri pozitif saptanan hastaya tedavisi baslandi. Batin USG'de
siroz ve SM (200mm) mevcuttu. SM ve trombositopeni ayirici tanisi icin
kemik iligi biyopsisi yapildi. Kemik iligi aspirasyonunda gaucher hticreleri
tespit edilen ve istenen Beta-glukozidaz dlzeyi 0.3 nmol/mg/saat (referans
aralik: >1), citotriozidaz diizeyi 748.2Mm/L/saat (referans aralik: <200) ve
Lyso-Gb1 sonucu 154 ng/mL(referans aralik: 0-14) saptandi ve GH tanisi
konuldu. GBA mutasyon analizi calisma asamasinda olan hastaya enzim
replasman tedavisi (imiglucerase) baslandi.

Tartisma: GH ilk kez 1882 yilinda Philippe Gaucher tarafindan tanim-
lanmis, otozomal resesif gecisli bir depo hastaligidir. Lizozomal depo
hastaliklari icerisinde en sik gériilen olmasina ragmen oldukca nadirdir ve
prevalansi 1/57,000dir. Klinik belirtileri glukoserebrozidaz enzim eksikligi-
ne bagli dalak, karaciger, kemik iligi, kemik ve diger dokularda lipid ykli
makrofajlarin birikmesinden kaynaklanir. Belirgin fenotipik hetorejenite
vardir. Asemptomatik olabilecedi gibi hastalar erken yasta da kaybedilebi-
lir. Santral sinir sistemi tutulumu olup (tip 2 ve 3) olmamasina (tip 1) gore lg
tipe ayrnlmaktadir. En sik gorilen tip 1 GH'dir. En sik bulgulari HSM, anemi
ve trombositopenidir. Kemik semptomlarinin varligi en 6nemli morbidite
nedenidir. Siroz nadir olarak gorilebilir. Vakamiz SM ve trombositopenisi
bulunan, siroz tanisi olan nadir bir GH vakasidir. Ayrica beraberinde SM
ve trombositopeninin ayirici tanisinda yeri olan brusella enfeksiyonu
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bulunmaktadir. Ancak 15 yildir bilinen SM ve etiyolojisi saptanamayan
karaciger hastaliginin varligi olguda eslik edebilecek metabolik hastalik,
hematolojik malignite gibi nedenlerin arastirilmasini gerektirmistir.

Kesin tani glukoserebrosidaz enzim dizeyinin dusikliginin gosterilmesi
veya genetik mutasyon ile konulur. Olgumuzda da glukoserebrozidaz
enzim dlzeyi disiik bulunmustur.

GH enzim tedavisi ile iyilestirilebilen ilk ve az sayida depo hastaligindan
biridir. Erken tani konularak erken tedaviye baslanilmasi morbidite ve
mortalite acisindan dnemlidir Vakamizda oldugu gibi agiklanamayan HSM
ve sitopenisi olan ve nadir bir nedeni olmakla birlikte etiyolojisi bilinmeyen
siroz hastalarinda on tanida mutlaka arastirilmalidir. Ayrica kemik agrilari
ve osteopeni gibi iskelet sistemi bozukluklar, norolojik semptomlar ile
gelen hastalarda da eriskin yasta olsalar bile depo hastaliklari 6zellikle GH
akilda tutulmalidir. Erken taninin yayginlasmasi da ancak bu hastaligin tani
sirasinda hatirlanmasi ile mimkdnddr.

Anahtar Kelimeler: Gaucher hastaligi, splenomegali, trombositopeni

Sekil 2. Kemik iligi aspirasyonunda gaucher hiicresi (giemsa x1000)
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ve Bildiri Ozetleri

W Pediatrik Akut Losemiler
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FLT3-ITD MUTASYONU iLE BiRLIKTELIK GOSTEREN
MIiKROGRANULER VARYANT TiP AKUT PROMYELOSITIK
LOSEMI TANILI BiR OLGU

Ziihal Onder Sivis', Deniz Kizmazoglu', 0zge Ozer Kaya

1Sbii Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Bdliimii
“Shii Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Genetik Bolimii

Girig: Akut Promyelositik Losemi (APL, FAB M3) Akut Myeloid Losemi’nin
(AML) hedefe yonelik tedavi ile yiiksek oranda kiir saglanan bir alt tipidir.
ilk kez 1957'de Hillestad tarafindan tanimlanmistir (1). Tedavisinde all-trans
retinoik asit (ATRA) 1988 yilinda kullaniimaya baslanmistir (2,3). Lokopeni
tablosu sik olmasina ragmen cocuklarda genellikle beyaz kire yiiksekligi ile
seyreder ve ayrica mikrograniler varyant (M3V) tipinde hiperlékositoz ve
ciddi kanama diyatezi goriilme sikhgi fazladir (4). Erken 6liim orani %10'un
lizerindedir ve kanamalar erken dliimlerin %50-60'in1 olusturmaktadir (5,6).
APL ile FLT3-ITD birlikteligi prognozu olumsuz etkilemektedir (7,8).

Olgu: 17 yasinda kiz olgu, hastaneye basvurusundan bir hafta 6nce
bacaklarda baslayip tim viicuda yayilan morluklar ortaya ¢ikmis. Daha
sonra asir menstruasyon kanamasi ve basagrisi da olunca dis merkezde
doktora basvurmuslar. Bakilan kan sayiminda I6kositoz, trombositopeni ve
anemisi saptanan olgu akut I6semi 6n tanisiyla bélimimiize sevk edildi.
Oz-soygecmisinde ozellik olmayan olgunun fizik bakisinda bilinci acik,
oryantasyon ve kooperasyonu tam, Ust ekstremite distallerinde 6dem ve
tim vicutta yaygin ekimotik lezyonlar vardi. Patolojik boyutta lenfade-
nopati ve organomegalisi yoktu. Laboratuvar bulgularinda; Hb: 5,5 gr/dL,
beyaz kiire (BK): 102.000/mm?, trombosit (PLT): 12.000/mm?, LDH: 769, tirik
asit: 3.5 gr/dL PT: 18.4 sn, INR: 1.53, APTT: 24.3, sn fibrinojen: 113 mg/dL,
D-dimer: 11.370 pg/L idi. Periferik kan yaymasinda %98 oraninda blastik
karakterde hiicreler goriildi. Kemik iligi incelemesinde ise; %95 oraninda
cekirdekleri iki lobdan olusan agirlikl olarak boyutlari kiiciik olmak tizere
bazilari daha iri olan graniilasyonun net ayirt edilemedigi myeloblast karak-
terinde hiicreleri vardi. Flow-sitometrik incelemede; CD13: %98, CD33:
%100, CD34: %67, CD45: %70, cyMPO: %92 pozitif; HLA-DR, CD41, CD61 ve
CD117 negatif saptanan olgu AML ile uyumlu bulundu. intravendz hiper-
hidrasyon, traneksamik asit ve allopurinol tedavileri baslandi. Lokositozun
artis gostermesi ve staz bulgulan (basagrisi, kusma) gelismesi Uzerine
cekilen kraniyal bilgisayarli tomografisi normal olan olguya acilen yogun
bakim sartlarinda I6koferez uygulandi. Lokoferez 6ncesi BK: 193.000/mm3
olan olgunun 2 seans uygulanan I6koferez sonrasi BK: 106.000/mm3‘e geri-
ledigi gériildi, es zamanh 2 giin boyunca subkutan 50 mg/m*den ARA-C
(sito-reduiktif faz tedavisi) ve hidroksilre tedavileri de baslanan olgu servise
devralinarak AML BFM 2019 protokoliine gére indiiksiyon kemoterapisine
baslandi. Bu sirada olgunun kemik iliginden génderilmis olan AML genetik
panel FISH incelemesinde hiicrelerin tamaminda 15. ve 17. kromozomlar
arasinda translokasyon saptandigi 6grenildi. AML-M3V olarak distintilen
olguda acilen tedaviye ATRA 25 mg/m*/giin'den ve prednizolon 0.5 mg/
kg/glin'den eklendi. Uygulanan tedavilere ragmen [6kosit sayisinda artisi
devam eden ve coklu kan Urlnleri destegi ile trombosit ve fibrinojen
degerlerinde anlamli yiikseklik saglanamayan olgu kemoterapi tedavisi-
nin 2. giniinde genel durum bozuklugu ve bilincin konflilesmesi tzerine
entiibe edildi ancak pulmoner kanama tablosu ile kisa siirede kaybedildi.
Hastanin devam eden genetik incelemelerinde FLT3-ITD mutasyonunun da
pozitif oldugu 6grenildi.

Sonug: APL tanisindan sliphelenildiginde genetik olarak tani dogrulanma-
st beklenmeden ATRA tedavisine baslanmalidir ve kanama diyatezine bagh
erken oliimlerin dnlenmesinde destek tedavisi cok dnemlidir. APL her ne
kadar hedefe yonelik tedavi ile yliksek oranda kiir saglanan bir AML alt tipi
olarak bilinse de ciddi kanama diyatezi ile seyrettigi bilinen M3V tipinin ve
kot prognostik etkisi oldugu bilinen FLT3-ITD mutasyonu birlikteliginin
hastanin tedaviye direncgli gitmesinde ve kanama nedeniyle kaybedilme-
sinde etken oldugunu distindirmstr.

Anahtar Kelimeler: APL, M3V, FLT3-ITD, ATRA, kanama diyatezi
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RELAPS/ REFRAKTER LENFOMA (MANTLE HUCRELI
LENFOMA HARIG) HASTALARINDA LENALIDOMID BAZLI
TEDAVi SONUCLARI
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Giris: Lenfoma, 6zellikle agresif tedavi yontemleri ile yliksek oranda tedavi
edilebilir bir malignite olarak gorilmektedir. Bununla birlikte, etkinlik
genellikle toksisite ile sinirlanir ve bircok hasta, mevcut yiiksek sitotoksik
yaklasimlar tolere edemediginden alternatif tedavi stratejilerine ihtiyag
duyar. Lenalidomid, immiinomodiilatér ilaglar olarak bilinen bir sinifa ait
olan talidomidin yapisal bir analogu olarak bu gruba dahil edilir. Bu kesitsel
calismada amacg, 6zellikle konvansiyonel tedavi seceneklerine uygun olma-
yan mantle disi lenfoma olgularinda lenalidomid ile ilgili gercek yasam
verilerimizi ortaya ¢ikarmaktir.

Gereg ve yontem: Ocak 2018-2020 tarihleri arasinda lenfoma tanisi alan ve
lenalidomid iceren kombinasyon tedavileri verilen hastalar geriye donuk
olarak incelendi. Lenalidomid kombine rejimleri su sekilde gruplandiriimis-
tir: Lenalidomid ve deksametazon (Len-D); lenalidomid ve bendamustin
(Len-B); lenalidomid ve rituksimab (Len-R).

Bulgular: Ortanca yas 61 idi (aralik: 21-84). Hastalarin altisi HL (%26.1), 14’
DLBCL (%60.9) ve 3'U folikiler lenfoma (FL) (%13) tanisi aldi. On bes hasta
Len-D (%60.9), 6 hasta Len-B (%30.4) ve 2 hasta Len-R (%8.7) aldi. En yaygin
yanit 13 hasta (%56,5) ile progresif hastalik iken, sadece 2 hastada komplet
remiston (%8,7) vardi. Ortanca OS 29 ay (12-90), 17 hasta eksitustu (%73.9).

Tartisma ve sonuglar: Lenalidomid, relaps/refrakter lenfomalarda yeni
tedavi secenekleri olarak karsimiza ¢cikmaktadir. Literatiirle benzer sonug-
larin oldugunu goérdigimuz gercek yasam veri analizimiz tilkemizden
bildirilen ilk vaka serisidir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin lenfoma, non-Hodgkin lenfoma, lenalidomid, gercek
yasam verisi
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Tablo 1: Demografik veriler, hastalik alt tipleri, evre ve ECOG verileri

n, range, (%)
Age 61 (21-84)
Gender (F/M) 14 (60.8%) /9 (39.2%)
Diagnosis
HL 6 (26.1%)
DLBCL 14 (60.9%)
FL 3 (13%)
Stage
1 1 (4.4%)
11 11 (47.8%)
m 11 (47.8%)
v 0 (0%)
ECOG
[} 1 (4.4%)
1 9 (39.1%)
2 11 (47.8%)
3 2 (B.7%)

Tablo 2: Lenalidomid dncesi basamak- ASCT durumu, Len-Protokol, Yanit, 0S ve son durum

n, (%)
Pre-Len
Median Lines of 3 (Range: 1-6)
Treatment
1 2 (4.4%)
1 & (304 %)
3 5(21.7%)
4 B34 )
E] 1 {4.4%)
[ 1 (4.4%)
ASCT
=) 19 (82,6%)
+) 4(17.4%)
Len-Protocoll
Len-D) 15 (&0, 9%)
Len-B 6 (30.4%)
Len- R 2 (8.7%)
Response
CR 2(R.7%)
FR 4 (17.4%)
S 4(17.4%)
Py 13 (56,5 %)
0 (manth) 29 (12940
Last Stafus
Alive 6 (26,1 %)
Exltuis 17 (73,9 %)

Konusma Metinleri
[ $

ve Bildiri Ozetleri




274

47. Ulusal Hematoloji Kongresi

4-7 Kasim 2021, Antalya

W Erigkin Akut Losemiler

P-111 Referans Numarasi: 202

m Kemik iligi Yetersizligi ve Myelodisplastik Sendromlar
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TUYLU HUCRELi LOSEMi TEDAViSi SONRASINDA AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMi: OLGU SUNUMU

Vahap Okan, Dervis Murat Akkurd, Abdi ibrahim Halil Sonmez, Ali Tekbas,
Handan Haydaroglu $ahin

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Aragtirma ve Uygulama Hastanesi

Giris: Tuyll hucreli 16semi ve akut lenfoblastik I6seminin senkron veya
metakron birlikteligi oldukc¢a nadir gorilen bir durum olup, literatlrde bu
birliktelik ile ilgili cok az veri vardir. Biz de éncesinde Tlyll Hicreli Lésemi
tanisi alan, tedavi verilip sonrasinda akut lenfoblastik [6semi tanisi konulan
vakamizi sunarak literatiire katki sunmak istedik.

Olgu: Oksiiz K., 62 yas, erkek hasta,Ocak 2021'de halsizlik ile basvurdu.
Ozgecmisinde bilinen hipertansiyon ve diyabetes mellitusu olan hastanin
bakilan tetkiklerinde beyaz kire sayisi: 203740/ul, nétrofil sayisi 7940/
ul, lenfosit sayisi 139140/ul, monosit sayisi: 56400/ul, hemoglobin 11 gr/
dl, platelet 92000/ml, LDH: 334 u/I geldi. Periferik yaymasinda sacakli
lenfositler, yaygin blastlar goriildi. Hasta I6kofereze alindi. Prednizolon ve
vincristin tedavileri basland. Takiplerinde pansitopeni gelisti. Takiplerinde
CMV PCR: 4382 kopya/mL gelen hastaya valgansiklovir tedavisi baslandi.
Kemik iligi aspirasyonunda yaygin blastik infiltrasyon ve sacakli lenfositler
gorilda. Flowsitometrik degerlendirmede CD19, CD22, HLA-DR, CD103,
CD25 pozitif saptanip tiylu hicreli 16semi infiltasyonu ile uyumlu olarak
geldi. Kemik iligi patolojisinde “sellilarite %85, blastik hiicre artisi %1,T
lenfosit orani %7-8, B lenfosit orani CD20 %6, CD79a %50, Annexin A1 %15
pozitif, plazma hicresi %3, tani: B hiicreli |6semi/lenfoma infiltrasyonu
(klinik ile uyumlu ise tlylt hicreli I6semi)” olarak raporlandi. Hastaya klad-
ribin raporu diizenlendi. 7 gin kladribin inflizyonu verildi. Nétropeniden
ciktiktan sonra taburcu edildi. Mart 2021 poliklinik takibinde aktif sikayeti
olmayan hastanin beyaz kiire sayisi: 6930/ul, nétrofil sayisi 5650/ul, len-
fosit sayisi 850/ul, monosit sayisi: 360/ul, hemoglobin 10, 2 gr/dl, platelet
202000/ml, LDH: 115 u/l geldi. Periferik yaymada atipik morfolojide hiicre
saptanmadi. Nisan 2021'de yeniden halsizlik ile basvuran hastanin perife-
rik yaymasinda blastik hiicreler goriildi. Kemik iligi aspirasyonunda %90
blastik infiltrasyon saptandi. Flowsitometride CD19, CD20, HLA-DR, CD22,
TDT pozitif saptandi. Kemik iligi patolojisinde “seliilarite %98, B lenfoblas-
tik infiltasyon, CD20 %8-10, CD79a diffiz pozitif, Tdt diffliz pozitif, tani:
B-ALL" olarak raporlandi. Hastaya HiperCVAD tedavisi baslandi. CMV PCR
3840 kopya/ml gelmesi lizerine valgansiklovir yeniden baslandi. Haziran
2021'de mandibulada destriiktif lezyon ve maksiller sintiste mukozal kalin-
lasmalar saptandi. Mukormikoz 6n tanisi ile KBB tarafindan biyopsi alind.
Patolojisinde “nekrotik materyal icinde fungal hifalar” olarak raporlandi.
Liposomal amfoterisin B baslandi. Hasta B-ALL tedavisinin 99. giinlinde
invaziv fungal enfeksiyon nedeniyle kaybedildi.

Sonug: Tuylu hicreli 16semi ve akut lenfoblastik I6seminin senkron veya
metakron birlikteligi oldukca nadir goriilen bir durum olup,literatiirde bu
birliktelik ile ilgili cok az veri vardir. Literatlrdeki bir vakada bu ayrimlar
degerlendirmede flowsitometrik analizin faydali olabilecegi gosterilmis
(1). Biz de tlylG hucreli 16semi tedavisi verilip hematolojik ve klinik yanit
alindiktan sonraki ayda B-ALL tanisi alan,takiplerinde invaziv mantar enfek-
siyonu ile kaybettigimiz vakamizi sunarak literattire katki sunmak istedik.
Anahtar Kelimeler: tuyli hiicreli [6semi, akut lenfoblastik 16semi
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NADIR BiR OLGU: PAROKSISMAL NOKTURNAL
HEMOGLOBINURi ZEMININDE AKUT MYELOID LOSEMI
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Girig: Paroksismal Noktiirnal Hemoglobiniri (PNH), hematopoietik kdk
hiicrenin PIG-A (fosfatidilinositol glikan sinif-A) geninde somatik mutas-
yona bagli olarak nadir goriilen bir kompleman regiilasyon bozuklugudur.
PIG-A genindeki mutasyon, glikosilfosfatidilinositoliin (GPI) CD55 ve CD59
gibi kompleman regilatér proteinler ile hiicre zarindaki baglantisini etki-
ledigi icin eritrositler, intravaskuler ve ekstravaskiler hemolize yol acan
kompleman aracili lizise duyarli hale gelmektedir. PNH kompleman aracili
intravaskuler hemoliz ile karakterize kronik, ilerleyici, hayati tehdit eden,
nadir gorilen, multisistemik bir hastaliktir. Tekrarlayan hemolitik ataklar,
tromboz, diiz kas distonisi ve kemik iligi yetmezligi gorilir. Diger dnemli
komplikasyonlari arasinda bobrek yetmezligi, miyelodisplastik sendrom
(MDS) ve akut miyeloid 16semi (AML) bulunur.PNH hastalarinin yaklasik
%1'inde akut miyeloid 16semi gelismektedir. Bu calismada, 11 yil 6nce PNH
tanisi almis ve AML gelismis bir hasta sunulmaktadir (1-3).

Olgu: 25 yasinda erkek hasta ilk olarak 2010 yilinda ekimoz ve halsizlik
sikayetleri nedeni ile degerlendirildi. Laboratuar tetkiklerinde; LDH:629
U/L, total Bilirubin:0,9 mg/dL, haptoglobulin:<20 mg/dL, ferritin:829 ng/
ml, Hb:8,9 g/dL,|6kosit:4350/mm3, trombosit:8000/ mm3, MCV:101 fL sap-
tandi. LDH yiiksek ve anemi izlenen hastada hemolitik anemi diistintilerek
direkt ve indirekt coombs testi bakildi. Coombs negatif hemolitik anemi
saptanan hastada PNH 6n tanisi ile flow sitometri yapildi. Yapilan Flow
Sitometrik incelemede noétrofillerde CD 55:%74, CD 59:%8; monositlerde
CD 55: %87, CD 59: %69 olarak sonuglandi. FLAER testinde graniilositlerin
%25, monositlerin %19'unda PNH klonu saptandi. PNH tanisi konulan,
pansitopenisi bulunan hastaya; aplastik anemi 6n tanisiyla kemik iligi
aspirasyonu ve biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucunda normoselliiler kemik
iligi, megakaryositlerde belirgin azalma, eritroid seride belirgin artis ve
diseritropoez saptandi. CD34 ve CD117 ile yapilan taramada blastik hiicre
artisi gorilmedi. PNH tanil hastaya 6 ay Siklosporin tedavi uygulandi ancak
yanit alinamadi. Hastaya Eculizumab tedavisi baslandi. Yaklasik 1,5 yil
boyunca 900mg 14 gilinde bir Eculizumab tedavisi uygulanan hasta, teda-
viyi birakarak takipten ¢ikmistir. Haziran 2021 de (11 yil sonra, 36 yasinda),
hasta halsizlik ve nefes darligi yakinmasi ile bagvurdu. Yapilan laboratuar
tetkiklerinde; Hb:6,9 g/dL, |6kosit:16140/mm3, trombosit:24000/ mm3,
MCV:91 fL saptandi. Periferik yaymasinda retikiilosit ytizdesi %1,8, trombo-
sitler azalmis, eritrositler normokrom-normositer, rulo formasyonu saptan-
di. Hemoliz bulgusu izlenmedi. LDH:422 U/L (120-225) total bilirubin:0,4
mg/dL, haptoglobulin:254 mg/dL B12:>2000 ng/L, folik asit:5.5mcg/L,
ferritin:1505 mcg/L olarak saptandi. FLAER ile akim sitometri tetkikinde
eritrositlerde tip2: %0,7, tip3: 2,9, monositlerde %3,8, granilositlerde %0,8
oraninda PNH klonu saptandi. Hastaya kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi
yapildi ve kemik iligine ait her (i¢ hematopoetik seri hiicrelerini belirgin
olarak baskilayan diffiiz blastik hiicre infiltrasyonu saptanmistir. Aspirasyon
materyalinde %40 blastik hicre izlenmis olup peroksidaz boyasinda blastik
hiicreler pozitif saptandi. Hastaya AML tanisi konularak Daunorubisin ve
Sitozin Araninozid ile remisyon indiksiyon tedavisi baslandi.

Tartisma: PNH, hemoliz ve trombozlarla seyreden hematopoetik hiicrele-
rin klonal defekti sonucu ortaya cikan bir hastaliktir. Medyan yasam suresi
10-15 yil olup hastalarin %25'i 25 yildan uzun yasamaktadir. Basta trombo-
embolik komplikasyonlar olmak Uzere, kanamalar ve enfeksiyonlar 6lime
yol acan en sik 6lim sebeplerdir(4,5). Baslangicta kemik iligi yetmezligi
(Aplastik anemi ve MDS basta olmak Uzere) ile birlikte gorilse de PNH
hastalarinda izlemde akut 16semi ve MDS gelisebilir. AML gorilme sikligi
%1 olarak bildirilmistir(4,6). Bu hastalarda PNH klonu ile birlikte klonal
myelopatinin de artmasinda genetik instabilite sugclanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Paroksismal noktirnal hemoglobintri, Akut myeloid |6semi,
hemoliz, tromboz
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T-HUCRELI PROLENFOSITIK LOSEMi HASTASINDA
ANTI-CD52 TEDAVi DENEYiMi: OLGU SUNUMU

Senem Maral, Murat Albayrak, Hacer Berna Afacan (ztiirk, Merih Reis Aras,
Fatma Yilmaz, Pinar Tighoglu, Mesut Tighoglu, Bugra Saglam

Ankara Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Girig: T hucreli prolenfositik [6semi (T-PLL), nadir gorilen ve kotu gidisli
bir T hicreli hematolojik hastaliktir. T-PLL, yetiskinlerde olgun lenfositik
|6semilerin %2'sini olusturur. Tedaviye ragmen ortanca genel sagkalim bir
ile ti¢ yil arasinda bildirilmektedir. Hastalarin cogu lI6kositoz, hepatospleno-
megali ve yaygin lenfadenopati ile basvurur. Ayrica hastalarda tani aninda
veya hastalik ilerledikge deri tutulumu ve ser6z efiizyonlar (plevral ve/veya
peritoneal) izlenebilir. Klinigimizde T-PLL tanisiyla takip ettigimiz anti-CD52
tedavisi altinda periton tutulumu ve ilerleyici asit olan vakamizi sunmak-
tayiz. Olgu: Bilinen diyabetes mellitus tanisi olan 65 yasinda erkek hasta
birkag haftadir var olan yorgunluk nedeniyle bagvurdu. Laboratuar testle-
rinde beyaz kan hiicresi 469x103/ul (%90 lenfosit), hemoglobin 11.4 g/dl,
trombosit sayisinin 104 x103/pl saptanmasi lizerine hematoloji bolimine
yonlendirildi. Periferik yaymasinda matur, kiicik, cogunda serebriform
tarzda nikleus olan lenfositler izlendi. Fizik muayenede kasikta ele gelen
cok sayida lenf nodlari, splenomegali ve sol kulak heliksinde palpe edilebi-
len lezyon fark edildi. Derideki lezyonun biyopsi sonucu, CD3 ve CD10 (+)
ve Tdt, CD34, CD20 (-) olan matir ve olgunlasmamis T hiicre infiltrasyonu
olarak rapor edildi. Perifer kan akim 6lcer incelemesinde lenfosit kapisin-
da CD2(+), CD5(+), CD7(+), CD8(+), CD3(+) hiicreler gosterilerek, T-PLL
tanisi konuldu. Floresan in situ hibridizasyon (FISH) incelemede %72 ve
%50 oranlartyla ATM (11g22.3) ve trizomi 8 saptandi. Sitogenetik analizde
ise 46~48,XY,?der(6),add(7)(p22),i(8)(q10),-10,11,der(12),der(14),add(21))
(p10),+mar1,+mar2,+mar3[cp10] tespit edildi. Tedavide FMC protokoll
(fludarabin, mitoksantron ve siklofosfamid) baslandi. ilk kiir FMC tedavisi
sonrasinda anti CD52 monoklonal antikor tedavi (alemtuzumab, 1. glin 3
mg, 2.giin 10 mg ve 3. giin 30 mg intravendz) uygulandi. Anti-CD52 tedavi-
sinin ikinci ayinda hastanin genel durumunda bozulma, batinda masif asit
ve plevral eflizyon gelisen hastaya bosaltici ve tanisal parasentez uygulan-
di. Parasentez sivisinin sitolojik incelemesinde T hiicre infiltrasyonu izlendi.
Alemtuzumab tedavisi altinda hastalik ilerlemesi izlenen hasta kardiyak
arrest sonucu exitus oldu. Tartisma: T-PLL, medyan sagkalimi 1 yildan az
olan ¢ok agresif bir hastaliktir(1). T-PLL tanisi konan tiim hastalarin hemen
tedaviye ihtiyaci yoktur. Tedavi endikasyonlari arasinda B semptomlari
varligi, semptomatik anemi veya trombositopeni; deride, akcigerlerde veya
merkezi sinir sisteminde hastalik infiltrasyonu; artan bir lenfositoz veya
dalak, karaciger, lenf diglimlerinde hizli biyime yer alir. Allojenik hema-
topoietik hiicre nakli disinda, T-PLL mevcut tedavi secenekleriyle kir sag-
lanabilen bir hastalik degildir. Mevcut ¢alismalar alemtuzumab tedavisinin
daha 6nce tedavi edilmemis hastalarda %80 ile 100 arasinda degisen yanit
oranlari bildirmistir(2,3). Fakat bu tedavi sonrasinda bile remisyon siiresi
kisa oldugu icin kok hiicre nakli secenegi g6z 6ntinde bulundurulmalidir.
Vakamizin ise yasam suresi bir yildan kisa olmakla birlikte modern tedavi
secenekleri altinda hastalik ilerlemesi izlenmistir.

Anahtar Kelimeler: T-hiicreli prolenfositik 16semi, anti-CD52
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RADYOIYOT (1131) TEDAVISi iLE iLiSKILi GELIiSTiGi
DUSUNULEN T-AKUT MIYELOID LOSEMi OLGUSU

Merih Reis Aras’, Pinar Tiglioglu’, Mesut Tighoglu', Bugra Saglam', Fatma Yilmaz',
Neslihan Olgun?, Senem Maral', Hacer Berna Afacan Oztiirk', Murat Albayrak'

1Sagilik Bilimleri Universitesi Ankara Diskapt Yildinm Beyazit EGitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinigi

2Sagilik Bilimleri Universitesi Ankara Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile
Hekimligi Klinigi

Girig: Iyonizan radyasyon ve kemoterapétik ajanlar, DNA hasarina yol
acarak karsinojen etki yapabilir (1). Radyoiyot (I"") tedavisi, tiroidektomi
sonrasi rezidlel tiroid dokusunu ortadan kaldirmak ve metastatik hastahg
tedavi etmek icin tiroid kanseri tedavisinde kullaniimaktadir. L6semi gelisi-
mi, iyonizan radyasyon maruziyeti sonrasi en belirgin geg etkilerden biridir
ancak I*' tedavisi sonrasi nadir gordlir (2).

Tedavi iliskili AML (t-AML), radyoterapi ve kemoterapi uygulanmasi sonra-
sinda gelisebilmektedir. Ancak radyoiyot tedavi sonrasi t-AML gelisimi ¢cok
nadirdir. t-AML, kemoterapi ve/veya radyoterapi uygulanan tiroid kanseri
hastalarinin %2'sinden azinda ortaya c¢ikmakla birlikte tedavi yaniti ve
prognozu kotudur (3).

Olgu: 2016 yilinda tiroid papiller karsinomu tanisi alan ve sonrasinda 150
mCi radyoiyot (I"") uygulanan 40 yasinda kadin hastanin Griner sistem
enfeksiyonu nedeniyle yapilan tetkiklerinde 16kositoz saptandi. Lokositoz
etyolojisine yonelik tetkiklerinde Akut Myeloid Loésemi (AML M1-2) tanisi
aldi. Sitozin arabinozid ve Daunorubicin kombinasyon tedavi protokoli
baslandi. Kemik iligi aspirayonundan gonderilen sitogenetik tetkiklerinde
1(9:22) p210 %55 pozitif saptandi. Tedavisine imatinib mesilat 600 mg/giin
eklendi. Hastanin 6zge¢misinde Stargardt Sendromu tanisi oldugu 6gre-
nildi. indiiksiyon kemoterapisi sonrasi remisyonda olmayan hastaya FLAG-
IDA protokoll baglandi. HLA doku grubu uyumlu kardes vericisi olmayan
hastaya akraba disi dondr taramasi baslatildi. Akraba disi uyumlu dondri
bulunan hastanin allojeneik kemik iligi nakil hazirligi devam etmektedir.

Tartisma: Radyoiyotun, kromozomal anormalliklere ve onkogen aktivas-
yonuna yol acarak hematolojik malignite gelisimine neden oldugu varsayil-
maktadir (3). Literatlrde radyoiyot sonrasi [6semi gelisen vakalarin cogunu
akut I6semiler olusturur. Bu vakalarda 800 mCi‘'den fazla doz maruziyeti
bulunmakla birlikte, daha dusik doz (150 mCi) sonrasinda akut 16semi
gelisen vakalar da bulunmaktadir. (2).

Stargardt hastaligi, juvenil makula dejenerasyonunun nedenlerinden biri-
dir. Etyolojisinde ABCA4 geni tarafindan kodlanan defektif Rim proteini
yer alir (4).

Akut myeloid 16semi gelisen bu hastada radyoiyot maruziyeti olmasi t-AML
etyolojisinde distinilebilir. Hastamizin 2 kardesinde tiroid papiller karsino-
mu ve 1 kardesinde de Stargardt hastaligi tanisi olmasi etiyolojiye yonelik
ek genetik tetkikler ihtiyaci gerektirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut Myeloid Lésemi, Radyoiyot, Tiroid Papiller Karsinomu
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P-115 Referans Numarasi: 219

iBRUTINIB TEDAViSi ALTINDA INTRAKRANYAL
ASPERGILLOZ OLAN KRONIK LENFOSITIK LOSEMi OLGUSU

Ece Vural', Unal Atas’, Fadime Nurcan Alhan’, Utku lltar', Orhan Kemal Yiicel’,
inanc Elif Giirer, 0zan Salim’, Levent Undar’

"Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi i Hastaliklar Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali
*Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Patoloji Anabilim Dal

Girig: ibrutinib (iBR), ézellikle kronik lenfositik 16semi (KLL) olgularinda
progresyonsuz ve toplam sag kalim Uzerine olan olumlu etkileri nede-
niyle gtiniimuzde siklikla tercih edilen bir ajan haline gelmistir. Etkinligini
Bruton'un tirozin kinaz (BTK) enzimi Ulzerinde inhibitor etki yaratarak
gosterir. KLLde T hiice fonksiyonlar ve salgisal immunitedeki bozukluk
nedeniyle enfeksiyonlara artmis yatkinlik olusturdugu bilinmektedir. IBR
kullaniminin BTK inhibisyonu ile saglikli B hiicreleri lizerinden kazanilmig
immiinite yanitinda azalmaya sebep olmasi da ek bir risk olusturmaktadir.
Yazimizda IBR ile tedavi edilen bir KLL hastasinda gelisen intrakranyal
aspergilloma olgusunu sunduk.

Olgu: 73 yasinda hepatit B tasiyicisi fibrozis skoru 3 olan erkek hasta 2008
yilinda RAl evre 4, TP53 mutasyonu pozitif KLL tanisi almistir. R-klorambusil
tedavisinden 6 yil sonra hastalik niiksii nedeniyle R-bendamustin tedavisi
verilmis. 2018 yilinda tedavi gerektiren niiks olmasi nedeniyle 420 mg/giin
dozunda iBR verilmeye baslanilmis. Hasta tedavi yanith iken SARS-CoV-2
pandemisi ile beraber kendi istegi ile tedavisiz kalan hasta klinigimize
pnémoni semptomlari ile basvurmasi sonrasi uygun antibiyoterapi tedavi
edilmistir. Bu basvurusu sirasinda RAI evre 4 hastaligi nedeniyle daha 6nce
tam yanith oldugu iBR tedavisine yeniden baslanmistir. Bu dénemde |6ko-
sit degerlerindeki artis ile birlikte gelisen konflizyon nedeniyle yapilan kra-
nial goriinttlemelerde herhangi bir patolojiye rastlaniimamistir ve 3 glin
500 mg/giin metilprednizolon sonrasi l6kosit sayisi ile birlikte konflizyon
gerilemistir. 2 ay sonra hasta acil servise amnezi ve afazi klinigi ile bagvur-
mustur. Kranial manyetik rezonans (MR) goriintiilemelerinde sol oksipital
lobda 18x18 mm'lik bir kitle imaji gortlmustir (Sekil 1). Hasta Richter
transformasyonuna sekonder intrakranyal lenfoma, sekonder malignite,
bakteriyel veya fungal abse 6n tanilarina yénelik opere edilmistir. Kandan
gonderilen aspergillus antijeni negatif olsa da kan kiiltiriinde etken tGremis
ve materyalin mikrobiyolojik incelemesinde de aspergillus fumigatus sap-
tanmistir. Aspergillus hifleri ayrica kitleden alinan patoloji preparatinda da
gOsterilmistir (Sekil 2). Bu donemde yeniden akciger bulgulari da aktiflesen
hastanin akciger gorintilemesi de aspergilloz ile uyumlu bulunmustur.
Lipozomal amfoterisin B tedavisi ivedilikle 5mg/kg dozdan uygulanmaya
baslansa da tekrarlayan epilepsi ataklari ve aspergilloz pnémonisine sekon-
der akut solunumsal distres tablosu ile hasta kaybedildi.

Tartigma: IBR kullanan hastalarda aspergilloz yatkinlik yaratan etmenler
arasinda noétropeni, 30 glin icinde kortikosteroid kullanimi, daha 6nce
anti-CD20 antikoru almis olmak, diyabetes mellitus, karaciger ve bobrek
yetmezligi, HIV poztifligi ve yogun bakimda takip ediliyor olma gibi neden-
ler sayilabilir (Firstenau M et al. 2020). Hastamizda bu risk faktorlerinden
rituximab kullanmis olma, steroid kullanimi ve karacigerde fibrozisinin
bulunmasi sayilabilir. Hastanin IBR kullaniminin 2. ayinda mevcut tabloyu
gelistirdigi gériilmekte olup 11 hasta ile yapilan bir calismada iBR basla-
ma ile aspergilloz gelistirme arasinda gecen ortanca ay 1,64 (0-4) olarak
gOrilmistdr (Furstenau M et al. 2020). Yine ayni calismada yalnizca akciger
tutulumu olan 8, akciger ve santral sinir sitemi (SSS) tutulan 1, sadece
SSS tutulumu olan 1, cilt ve akciger tutulumu olan 1 hasta kaydedilmistir.
Vakamizda hem pulmoner hem SSS tutulumu mevcut idi. Bu hastalarda
SSS semptomlari g6z ardi edilmemeli fungal enfekisyonlara olan yatkinlik
mutklaka akilda tutulmalidir. Profilaktik antifungal kullanimi agisindan net
bir 6neri olmasa da vorikonazol ile iBR arasinda eliminasyon yolaklarinin
ayni olmasi nedeniyle ila¢ etkilesimi olmasindan dolayi ileri dénemde

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

izovukanazol daha uygun bir secenek olarak degerlendirilebilecegi bildiril-
mistir (Mellinghoff SC. et al. 2018).

Anahtar Kelimeler: ibrutinib, Aspergilloz, Bruton Tirozin Kinaz

Sekil 1. Kraniala yonelik bilgisayarli tomografide sol oksipitalde gdriilen 18x18 mm'lik kitle imajt.

Sekil 2. Aspergillusun dar agilanan hifleri ve etrafindaki spor formasyonlari (H&E, 200x).
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Tablo 1: Hastalarin demografik ve klinik ozellikleri
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analizi icin tek yonli varyans analizi (ANOVA) testi kullanildi. Olgular hasta- ot S6{12T)

lik prognozlarina gére gruplandirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam 362 olgudan 197'si (%45,6) erkek,
165'i (%54,4) kadindi. Seksen olgu (%49,7) hafif-orta siddette hastalik gru-
bunda, 182 olgu (%50,3) agir-kritik hastalik grubunda siniflandi (Tablo 1).
Altmis olgu (%16,6) 40 yas altinda, 104 olgu (%25,9) 65 yas ve lzerindeydi;

ortanca yas 54'tl (en dustk 18- en yliksek 94). Yiiz on bir olguda eslik eden ile iliskisi
hipertansiyon, 58 olguda diabetes mellitus, 29 olguda aktif kanser (solid ve Parametreler Hastalik prognozu p degeri
hematolojik) bulunmakta; 165 olguda (%45,6) eslik eden hastalik bulunma- (ortalama + standart sapma) .
maktaydi. Uc ya da daha fazla eslik eden hastaligi bulunan olgu sayisi 43'tii Ed Ot
(%11,9). Yedi olgunun (%1,93) DIK skoru 5 ve lizerindeydi. Yetmis alti olgu- Hemoglobin (g/dL) 12,93£1,73 10,9942,16 <0,001
nun (%38,4) serum ferritin dlizeyi 500 ng/ml tizerindeydi. Elli yedi olguda Hematokrit (%) 38 85+4,99 33,26£6,79 <0,001
(%15,7) takipte yogun bakim ihtiyaci gelisti; 46 olgu (%12,7) 6ldii (Tablo 1). MCV (fL) 86,1945 82 87,2946,57 0,080
Ug yiiz kirk olguda hidroksiklorokin, 198 olguda favipravir, 56 olguda tosili- RBC (10°6/uL) 4,5240,59 3,8740,85 <0,001
zumab, 31 olguda lopinavir/ritonavir ve 28 olguda ise kortikosteroid tedavisi RDW (%) 13,941 87 16,79+3.18 <0,001
kullanildi F§ek|l 1)..Kot\.,| prognc?zlu olgu g.rubunun baslangi¢ .he"mog'l'ober, Lokosit (2 107L) FREYSE T 9205628 <0,001
hematokritin ve eritrosit, lenfosit, trombosit sayilarinin daha dustik; notrofil Nocrefil (x 1011 3.9242.00 7772637 <0001
ve l6kosit sayilarininsa daha yliksek oldugu gosterildi (Tablo 2). Yine baslan- - — S :
gic fibrinojen, PT, INR ve aPTT degerlerinin kotii prognozlu hasta gruplarinda T T iERED e
daha yiiksek saptandi (Tablo 2). Hastalik prognozunun éngériilmesi icin Monosit (x 10°/L) 0.57+0,38 0,47:0.28 0,025
yapilan ROC analizi sonucunda olgularda baslangi¢ta NLR>2,81, PLR=219,5 Eozinofil (x 10%L) 0,040-0,078 0,019:0,066 0,030
veya Sii>1030,9 olmasi kétii prognozla iliskilendirildi (Tablo 3). 60 yas ve lize- Bazofil (x 10%L) 0,010+0,039 0,016+0,053 0,499
rindeki olgularda hastalik prognozunun 6ngérilmesi icin yapilan ROC analizi Trombosit (x 10%L) 205,98+77,73 182,64291,16 0,045
sonucunda baslangicta D-dimer diizeyi >1,15 olan olgularda kétu prognoz MPV (fL) 8,47=1,08 8,48=1,01 0,841
gosterildi. Olgularda LDH, D-dimer diizeyi ve nétrofil sayisinin ilk 7 gtindeki PCT (%) 0,1740,07 0,1520,09 0,020
art|§!;trombosntﬂsayl.m.dU§u5unun.kotu progn_oshk@ktorlgr old.u.gu.g.osterlld| Fibrinojen (mg/dL) 423.50-152.50 51067618254 0.008
(Sekil 2). CRP diizeyinin ve lenfosit sayisinin ilk 7 giindeki degisiminin prog-

- L . PT (sn) 13,1743 43 15,2443,15 <0,001
nostik gruplar arasinda farki gosterilemedi.

INR 1,1120,29 1,29+0,28 <0,001

Sonuglar: COVID-19'da NLR, PLR ve Sii'in hastalarda kéti prognoz, agir has- aPTT (sn) 25034445 2981841 <0,001

* Kromik viral bepatit, demans, enfekhf endokardst, pulmoner arteryel hipertansiyon

KOAH: kronik obatriikctif akeiger hastalifs, DIK: damar igi koaglasyon, YBU: yofus bakun imitesi

Tablo 2: Baglangictaki hemogram ve koagiilasyon parametrelerinin hastalik prognozu

talik ve YB ihtiyaci gelisimini 6ngorebilecek belirtecler oldugu gosterilmis-
tir. Koagllopatinin kot prognostik bir faktér oldugu kaydedilmistir. LDH,
D-dimer, nétrofil ve trombosit parametrelerinin ilk 7 gtindeki degisiminin
prognozu 6ngordiugi gosterilmistir. Notrofil sayisi degisiminin iki haftalik
takip suirecinde prognozu 6ngdrebildigi belirlenmistir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, hematolojik, koagiilasyon, inflamasyon, NLR, PLR, Sii

MCV: ortalama eritrosit hacmi, RBC: eritrosit sayis1, RDW: eritrosit dagihm hacmi, MPV:
ortalama trombosit hacmi, PCT: platekrit, PT: protrombin zamam, aPTT: aktive parsiyel
tromboplastin zamam
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Tablo 3: Hastalik prognozunu 6ngdrmede inflamatuvar indeksler ve lenfosit degeri icin

AUCve sinir deger tablosu

Parametreler | Simr
defer
Lenfosit(x10% 1,050
Ly
NLR 2,817
d-NLR 2215
NMR 7,292
LMR 1,775
LDH/Likosit 49,360
PLR 219,516
APLR 111,787
sii 1030,905
ROC analizi

AUC

0,823

0,868
0,870
0,801
0,694
0,620
0,696
0,689
0,750

p degeri

<0,001

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
0,011
<0,001
<0,001
<0,001

%95 CI, alt
sumir-list sumar

0,759-0,887

0,816-0,919
0,817-0,923
0,731-0,871
0,607-0,782
0,522-0,718
0,597-0,794
0,580-0,798
0,661-0,838

Standart | Sensitivite = Spesifite

Hata
0,333 0,773 0,737
0,026 0,977 0,586
0,027 0,907 0,656
0,036 0,884 0,580
0,045 0,558 0,790
0,050 0,558 0,694
0,050 0,558 0,854
0,056 0,595 0,797
0,045 0,591 0,842

NLR: nétrofil-lenfosit orani, d-NLR: derive nitrofil-lenfosit orani, NMR: nitrofil-monosit orani, LMR: lenfosit-
monosit oran, LDH: laktat dehidrojenaz, PLR: trombosit-lenfosit oram, Sil: sistemik inflamatuvar indeks

n=281; 20%

n=28; 2%

ilag Tedavileri

n=233; 16%

n=198; 14%

n=256; 18%

n=56; 4%

m Hidroksiklorokin

™ Lopinavir/Riton avir

= Oseltamivir
Tosilizumab

W Favipravir

W Kortikosteroid

W Azitromisin

B Antikoagulasyon

Sekil 1. Hastalarin aldig ilag tedavilerinin yiizde dagilim grafigi.
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Sekil 2. LDH (A), D-dimer (B), nétrofil (C) ve trombosit (D) degerlerinin hastalik prognozu kategorilerine gore

degisim grafikleri.
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P-117 Referans Numarasi: 57

HIV INFEKTE LENFOMA OLGULARI: TEK MERKEZ
SONUCLARI

istemi Serin’, Ayse inci2, 0sman Yokus’'

Sagilk Bilimleri Universitesi, Istanbul EGitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

2Saglik Bilimleri Universitesi, [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklan ve Klinik
Mikrobiyoloji Klinigi

Giris ve Amag: insan immiin yetmezlik (HIV) ile infekte olgular hem Non-
Hodgkin hem de Hodgkin lenfoma gelismesi acisindan risk altindadir.
Antiretroviral tedavinin (ART) uygulanmasindan sonra bu risk azalmisg
olsa bile AIDS ile iliskili kanser olarak risk devam etmektedir. Bu olgularda
siklikla B huicre kokenlidir ve spesifik lenfoma tiirleri digerlerinden daha sik
gorilmektedir. HIV ile iliskili bircok malignite gorilebilmesi nedeniyle HIV
infekte olan olgularda lenfoma tani ve tedavisinde zorluklar gorilebilmek-
tedir. Bu olgularda tedavi temel olarak HIV infekte olmayan lenfoma olgu-
larinda oldugu gibidir. Bu olgularda artan lenfoma riski birden fazla faktorle
iliskili olabildigi diistinilmektedir. Bu faktorler viristin kendi 6zelliklerini,
hastaliktan kaynaklanan immiinstipresyonu, icermektedir. HIV infeksiyonu
lenfoma da dahil olmak Uzere bircok kanser tuiri riskini arttirmaktadir.
Yaygin olarak kullaniimakta olan ART ye ragmen HIV ile infekte kisilerde
lenfoma yaygin gorilmekte ve 6nde gelen 6lim nedeni olmaya devam
etmektedir ve lenfoma alt tipleri HIV infekte olgularda farkllik gosterebil-
mektedir ve bu hastalarda lenfoma gelisimi immunsupresyon ve yiiksek
viral yuk ile iliskili olabilmektedir. Non hodgkin lenfomalarin HIV infekte
olgularda goriilme sikhi@i artmistir ve ART ye ragmen bu durumun devam
ettigi de bildirilmektedir. Bu calismada amacimiz HIV infekte lenfoma
olgularimizin demografik 6zellikleri, CD4, ve lenfoma alt tip sonuclarinin
incelenmesidir.

Gereg yontem: Bu calismada klinigimizce takip edilen HIV infekte, lenfo-
ma tanisi almis hastalarin bilgisayar kayitlari retrospektif olarak incelendi.
Olgularin lenfoma tanisi anindaki yas, cinsiyet, CD4, degerleri, ayrica lenfo-
ma alt tipleri kaydedildi. Olgular lenfoma alt tiplerine gére Difliz buytik B
hicreli lenfoma (DBBHL) ve digerleri (Hodgkin lenfoma, T hiicreli lenfoma,
burkitt lenfoma) olarak iki gruba ayrildi. Calismamiz icin Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan (22.01.2021
tarihli karar no:2696) etik kurul onayi alinmistir. Calismamiza toplam 15 HIV
infekte lenfoma olgusu alindi. Calismaya alinan olgularin yas ortalamasi
43.1 iken olgularin tamaminin erkek oldugu belirlendi. Olgularimizin len-
foma alt tiplerine bakildiginda en sik olarak %67’sinin (10) DBBHL, ardindan
%13(2) Hodgkin lenfoma, %13(2) T huicreli lenfoma ve %7 Burkitt lenfoma
oldugu belirlenmistir. Lenfoma alt tipleri dagihmi grafik 1'de gorilmekte-
dir. Olgularin yas ve CD4 dagilimina bakildiginda DBBHL tanili olgularin yas
ortalmasinin 45.2 diger grupta ise 38.8 oldugu belirlenmistir. Olgularimizin
lenfoma tanisi sirasinda yas, CD4 ortalamalari Tablo 1'de gériilmektedir.

Tartisma ve Sonug: Sonug olarak olgu sayimiz az olsa da olgularimizin
cogunda lenfoma alt tipinin DBBHL oldugu belirlenmis olup konuyla ilgili
daha fazla hasta ile yapilan, hematolojik tedavileri ve sonuglarini da iceren,
takip durumlarinin yer aldigi olgularla prospektif calismalarin bu olgularin
takip ve tedavisinde faydali olacagini diisinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: HIV, lenfoma, prognoz, CD4
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Grafik 1.
Tablo 1: Olgulanimizin Lenfoma Tanisi Sirasinda yas (D4 degerleri (ortalama)
DBBHL (N:10) | DIGER (N:3) TOPLAM
YAS 452 388 431
CINSIYET (EK) 10/0 510 15/0
CD4 (hiicre/mm3) 160 108 145

B Erigkin Akut Losemiler

P-118 Referans Numarasi: 42

AKUT LOSEMi TEDAViSINDE DEMIR BiRiKiMi: TRANSPLANT
ONCESi TRANSFUZYON DENEYiMi

Osman Yokus', Istemi Serin', Celalettin Herek?, Hasan Goze', Tahir Alper Cinli'

Sagilk Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinidi
2Saghik Bilimleri Universitesi, Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklar Klinigi

Girig: Akut miyeloid I6semi (AML) ve akut lenfoblastik I6semi (ALL), dnctil-
lerin anormal proliferasyonu ile karakterize klonal malign hastaliklardir.
Kemoterapi sonrasi remisyona giren olgular risk siniflamasina gore kemik
iligi transplantasyonuna yonlendirilmektedir. Transflizyon iliskili demir
seviyeleri toksik etkilere neden olur. Son zamanlarda yapilan calismalar,
demir yuku olan olgularda transplantasyona bagh mortalite ve ek morbidi-
tenin arttigini gostermistir. Akut I6semili hastalarda transplantasyon dncesi
demir ylku ve transflizyon sayisini arastirmayi amacladik.

Yontemler: Ocak 2015-Aralik 2019 tarihleri arasinda ALL ve AML tanisi
alan hastalar calismaya dahil edildi. Hastalarin bazal ferritin diizeylerine
ek olarak; 3, 6 ve 12. aylardaki ferritin diizeyleri ve tedavi siiresince yapilan
transfiizyon sayilari da kaydedildi. Farkli ferritin seviyeleri ve demir yiikii ile
transfiizyon sayisi ve sikhgi arasindaki iligki arastirildi.

Bulgular: Calismamiza toplam 50 hasta dahil edildi. AML hastalarinda 6.
ayda ferritin dlzeyleri anlamli olarak yuksek bulundu (p = 0.018). 6 ayhk
Olctimlerde, ALL grubuna kiyasla AML grubunda serum ferritin> 1000 olan
hasta istatistiksel olarak daha fazlaydi (p = 0.011). Asiri demir yuki olan
hastalara medyan 42.5 Unite eritrosit transflzyonu yapilirken, demir yuku
olmayan hastalara 23 tinite transfiizyon yapilmisti.

Tartisma ve Sonug: Akut I6semi hastalari, en ¢ok indiiksiyon kemoterapi-
sinin ilk aylarinda transfiizyona ihtiyag duyar. AML hastalarinda demir biri-
kimi, ALL hastalarina gére daha erken ortaya cikar; bu iki grup arasindaki
fark 6 aylik tedaviden sonra ortadan kalkar. Calisma sonuglarimiz isiginda,
demir birikiminin, 6zellikle AML olgularinda, nakil 6ncesi morbiditenin
onemli bir etkeni oldugunu vurgulamak gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Akut miyeloid I6semi (AML), akut lenfoblastik [6semi (ALL),
demir birikimi, transplantasyon, prognoz

Kaynaklar
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Tablo 1: Calismaya dahil edilen 50 hastanin yas, tani ve sagkalim durumu

Tam anindaki yasy, or + =5 57+ 20,4

Cinsiyet Erkek 29 (58)
Kadin 21(42)

Tanst Akut myeloid 16semi 32(64)
Akut lenfoblastik 18semi 18 (36)

Sagkalim durumu Yagryor 11(22)
Olmiis 39 (78)

Tamdan sonraki yagsam siiresi

Ort + 5§ 436,7+3953

353 [29 - 2182)

Medvan fmin - max]

Tablo 2: AML ve ALL hastalarinin tani anindaki yagi, cinsiyet dagilimlar, tanidan sonraki
yasam siiresi ve sagkalim durumlarinin karsilastirimasi

AKut miyeloid AKut lenfoblastik

P-
lisemi lisemi degeri*
(n=32) (n=18)
Tam amndaki yas 678 =121 378+ 18,1 <0,001%
Cinsiyet
Erkek 17(53,1) 12 (66,7)
0,352%*
Kadin 15 (46,9) 6(33,3)
Sagkalim durumu
Yagiyor 4(12,5) T(38.9)
. 0,041%*
Olmiis 28 (87.5) 11(61.1)
Tamdan sonraki yagam
siiresi 4246 = 450.6 4676 +210.4 0.130%
Ort + 58 ’

278 [29 - 2182] 373 [260 — 954]

medyan [min - max]

Tablo 3: AML ve ALL hasta gruplarina gdre grup ici tedavi baslangici ve tedavinin 1., 1-3.,
3-6. ve 6-12. ayrinlarinda serum ferritin degerlerinin karsilastirnimasi

AKut miyeloid lisemi AKut lenfoblastik lisemi P-
(n=32) (n=18) degeri*
Ferritin degeri (pg/L)
3344 = 4134 =
Bazal 3161 A7[4-1130] g5 237[13-1500] 0,936
Tedavinin 929,6 = 870 [110 - 1083 + 1295 [550 - 0.648
1. ay1 456,7 1574) 4848 1500] »
Tedavinin 11023 = 1181 [352 - 8862 = 870 [122 - 0511
3. ay1 384.8 1500] 6116 1500] '
Tedavinin 13044 = 1500 [578 — Td6,6 = 621 [237 - 0.018
6. ay1 296,2 1500] 545,1 1500] 4
Tedavinin 1280.6 + 1500 (479 — 1415+ 1472 [1216 - 0,938
12, ay 364,7 1500] 1353 1500] '
P-degeri®® 0,095 N/A

u Konugma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri




47. Ulusal Hematoloji Kongresi

4-7 Kasim 2021, Antalya

Tablo 4: AML ve ALL gruplarina gére bazal ve dier 6l¢iim zamani noktalarinda serum
ferritin diizeyi >1000 pg/L olan hasta oranlaninin karsilastirnimasl

Akut miveloid lisemi  Akut lenfoblastik lisemi P~

(n=32) (n=18) degeri*
Ferritin degeri =1000 (pg/L)
Bazal 2(6,3) 3(16,7) 0,336
1. ay 6(37.5) 3 (60) 0,611
3. ay 10 (66,7) 240y 0,347
6. ay 14 (87,5) 2(28,6) 0,011
12.ay 8 (80) 4(100) 0,999

Tablo 5: Serum ferritin degeri >1000 pg/L ve <1000 pg/L (tedavinin 6. ayinda) olan
hastalarin hastalik (AML ya da ALL) dagilimi, tiolam transfiizyon sayisi ve sagkalim
agisindan karsilastinimasi

Ferritia deger] 56, AY)

>1000 <1000 P-degeri
(o=16) (n=T)
Tam Akut miyeloid lasemi 14 (87,5) 2(28,6) P
Abkut lenfoblastik lasemi 2(12.5) 5(714)
Tedavi siresince aldifa
toplam transfiizyon sayisi 425[21-6T] 23[10-38] 0,003%*
Safkalm durumu Yagiyor 2(12.5) 2(28.6) o
Olmits 14(375) 5(714)

fro— F— - saysal
say (%) geklinde verildi.

*Fisher's Exact Test kullanilds.
**\ann-Whitney U testi kullamid:.
Kalin olarak belirtilen p degerleri istatistiksel olarak anlamil olarak kabul edildi (p<0,05).

ortalama + standart sapma / meydan [Min. — Maks. ], kategorik defigkenlerde ise

Tablo 6: AML ve ALL hasta gruplarina gére ve gruo i¢i tedavinin 1., 3-6. ve 12. ayina
kadar olan zaman araliklarinda aldiklari eritrosit transfiizyonu sayilarinin karsilastiriimasl

AKkut miyeloid Akut lenfoblastik P.
lisemi lisemi degeri*
(n=32) (n=18)
Eritrosit Transfiizyonu sayis: (linite)
'Tcdavmm 1. ayina kadar 8[4-13] 7[4-12) 0.182
aldig
'Tcdavmm 3. aymna kadar 2[0-6] 2500-6] 0.633
aldig
'Tcdavmm 6. ayina kadar 200-12) 0.5[0-6] 0,501
aldig
'Tcdavmm 12. ayina kadar 0[0—4] 00 -16) 0,685
aldig
P-degeri** <0,001 <0.001

W infeksiyon ve Destek Tedaviler

P-119 Referans Numarasi: 60

TROMBOSIT/LENFOSIT, NOTROFIL/LENFOSIT VE NOTROFiL/
ALBUMIiN ORANLARININ COVID-19'DA YATIS VE MORTALITE
TAHMINiINDE YERI

istemi Serin', Nagehan Didem Sart?, Ayfer Bakir’, Sema Alagam*

Sagihk Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinidi

2Saglik Bilimleri Universitesi, [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Klinigi
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Amag: COVID-19da kritik hastalik olasilig yuksek olan hastalarin erken tes-
piti, uygun bakimin saglanmasi ve saglik sistemi icinde mevcut kapasitenin
daha etkin kullanilmasi yoluyla kétilesen kosullarin dnlenmesine yardimci
olabilir. Notrofil/lenfosit orani (NLO) ve trombosit/lenfosit oraninin (TLO)
da enfeksiyon hastaliklarinin prognostik degerlendirmesinde yol gosterici
faktorler oldugu bilinmektedir. Enflamasyon ve prognozu belirleyen diger
bir parametre de alblmindir. Bu calismada TLO, NLO ve nétrofil/albiminin
(NAO) COVID-19 siddetini ve seyrini tahmin etmede etkili olup olmadiginin
belirlenmesi amaglanmaktadir.

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

Yontemler: Bu tek merkezli, retrospektif, kesitsel ¢alismada 15.03.2020-
1.06.2020 tarihleri arasinda hastanemize basvuran ve COVID-19 tanisi alan
hastalar degerlendirildi.

Bulgular: Hastaneye yatis kararinin tahmininde TLO, NLO ve NAO egri
altinda kalan alan (EAA) degerleri sirasiyla 0,596, 0,634, 0,602 idi (timd icin
p <0,001). Mortaliteyi 5ngérmede TLO, NLO ve NAO EAA degerleri sirasiyla
0,674, 0,821, 0,787 idi (timd icin p <0,001).

Sonug: Calismamizda yatis karan verilen hastalarda yatis kararinin veril-
mesinde ve prognozun belirlenmesinde TLO, NLO ve NAO'nun bagimsiz
ongoriiciler oldugu belirlendi. Bu nedenle yiliksek TLO, NLO ve NAO deger-
leri, COVID-19 hastalarini daha yakindan izlemek ve yogun bakim ihtiyacini
belirlemek icin kullanilabilecegini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, nétrofil/lenfosit orani (NLO), trombosit/lenfosit orani,
notrofil/albimin orani (NAO), prognoz, hastaneye yatis
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Sekil 1. Hastaneye yatis karari icin ROC Egrisi: (a) Trombosit/lenfosit, (b) nétrofil/lenfosit ve (c) nétrofil/albiimin
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B Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/Biyolojisi

P-12 Referans Numarasi: 169

HpDGK_iN LENFOMA TANILI HASTADA KRONIK MYELOID
LOSEMI: OLGU SUNUMU

Handan Haydaroglu $Sahin', Dervis Murat Akkurd', Muhammet Akif Sahin?, Vahap Okan’

'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi
%Inayet Topcuodilu Hastanesi

Giris: Yuzde 86,6'lik ortalama bes yillik sag kalim oraniyla, Hodgkin lenfo-
ma (HL) icin mevcut birinci basamak tedavi rejimleri, hastaliksiz sagkalimda
onemli ilerlemeler saglamistir (1). Sagkalimin arttigi poptlasyonda tedavi
komplikasyonlarinin sikligi giderek artmaktadir. HL tedavisini takiben,
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goriilen en yaygin sekonder maligniteler akut myeloid 16semi (AML) ve
myelodisplastik sendrom (MDS) olup; tahmini 20 yillik prevalansi %0,8-6,3
saptanmustir (2). Tedaviyi takiben kronik miyeloid 16semi (KML) gelisimi
oldukga nadir goriilen bir olaydir. Kemoterapi ve/veya radyoterapi sonrasi
gelisen de novo KML ile sekonder KML'nin demografik ve sitogenetik 6zel-
likleri acisindan benzerlik gosterdigi saptanmistir (3). Biz de HL tedavisi
sonrasinda sekonder KML gelisen vakamizi sunarak literatire katki sunmak
amacladik.

Olgu: Halsizlik, ates, kilo kaybi ile bagvuran ve mediastende lenfadenopati
saptanan 18 yasinda kadin hastaya kitle eksizyonel biyopsisi ile klasik HL
(nodiiler sklerozan tip) tanisi konuldu. Tanida Evre 2B olan hastaya 4 kiir
ABVD tedavisi verildi ve tam yanit elde edildi. Remisyonda takip edilen
hastanin rutin kontrollerinde tedavi sonrasi 8.yilda WBC: 168000/mm3,
NE: 140000 /mm3, hemoglobin: 10,7 gr/dL, platelet: 149000 /mm3 tespit
edildi. Periferik yaymasinda myeloid 6ncul hiicreler, bazofili saptandi. KML
on tanisiyla t (9,22) PCR testi gonderildi ve pozitif saptandi. Hastaya KML
tanisi konularak imatinib mesilat 400 mg/giin tedavisi baslandi. 1.basamak
TKi ile 3.ayda erken molekiiler yanit (EMR), 12.ayda Major molekiiler yanit
(MMR) elde edilen hasta 4 yildir imatinib mesilat tedavisi ile hematolojik,
sitogenetik ve molekiler tam yanitta olup, HL agisindan da halen remis-
yonda poliklinik takiplerine devam edilmektedir.

Tartisma: Hodgkin lenfomali hastalarin, tedavi yanitlari ve sag kalim
oranlari oldukga iyi olup, uzun siireli takiplerde sekonder veya de novo
malignite gelisimi acisindan da dikkatlice takip edilmelidir. HL tedavisi ve
KML gelisim riski tam olarak dogrudan iliskilendirilememis olup literattirde
vaka serileri mevcuttur (3-4). Tedavi sonrasinda 8. yilinda KML gelisen has-
tamizin aksine olgu serilerinde ilk 3 yil icinde KML gelisimi bildirilmistir (4).
Tedavi sonrasi uzun dénemde de hastalarin sekonder maligniteler agisin-
dan dikkatle takip edilmesini 5nermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin Lenfoma, Kronik Myeloid Lésemi, Tedavi
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B Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Losemi

P-120 Referans Numarasi: 142

KRONiK MYELOID LOSEMi TANISINDA SiTOGENETIK;
ESKi AMA ALTIN BiR YONTEM

Elif Basaran', Meral Ulukdylii Mengii¢?, Hande Ozkalayc?

'Bolu Abant [zzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi i Hastaliklar
*Bolu Abant izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji
3Bolu Abant izzet Baysal Ejitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Genetik

Giris: Kronik myeloid I6semi (KML) 9. ve 22. Kromozomlar arasinda trans-
lokasyondan kaynaklanan BCR-ABL fiizyon geniyle karakterize pluripotent
kok hiicre hastaligidir. KML tani ve tedavi yanit monitorizasyonunda kon-
vansiyonel sitogenetik, fluoresan in situ hibridizasyon (FISH) ve reverse
transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) en sik kullanilan genetik
tani yontemleridir. KML tanisinda tani asamasinda kemik iliginden 6rnek
alinamadiginda sitogenetik incelemeler periferik kandan yapilabilmekte-
dir.Farkli cahismalarda KML tedavi takibinde periferik kan ve kemik iliginin
sitogenetik, FISH ya da RT-PCR acisindan korele sonuclandigini gosteren
veriler mevcuttur. Hastaligin 6zgiin bulgusu olan Philadelphia (Ph) kro-
mozomu t(9;22) olgularin yaklasik %95'inde tespit edilmektedir. Hastalarin
%2-4'tinde atipik BCR-ABL1 transkriptleri olabilir. Bu durum da rutin
primer/prob setleri kullanildiginda yanlis negatif PCR sonuglarina yolaga-
bilmektedir. Biz de bu olgu raporunda RT-PCR negatif gelip sitogenetik
ve FISH ile tani koydugumuz bir KML olgusundan bahsetmeyi amacladik.

Olgu: Bilinen diyabet ve KOAH tanili, 74 yasinda erkek hasta, son 1 aydir
olan bas dénmesi ve halsizlik sikayeti ile dis merkez basvurusunda WBC
20.000/ml Hgb 12.8 g/dl Plt 960.000/ml olmasi Uzerine poliklinigimize
yonlendirilmis. Hastanin gecirilmis emboli ve tromboz &ykiisi yoktu.
Fizik muayanesinde 6zellik yoktu. Periferik yaymasinda trombositler tekli
ve kiimeler halinde sayica artmis, eritroid seri normokrom normositer,
myeloid seride olgun noétrofillerde hipersegmentasyon mevcut olup 1-2
adet metamyelosit gorildi. Bazofil orani %8 olup myeloblast goérilmedi.
Sitoreduksiyon icin hidroksilre baslandi. Periferik kandan BCR-ABL (P210)
RT-PCR istendi. Sonrasinda Jak -2V617F mutasyonu icin 6rnek gonderildi.
BCR-ABL RT-PCR (P210) mutasyonu negatif olarak sonuclandi. Jak-2V617F
negatif gelen hastaya CALR mutasyonu istendi. Kemik iligi aspirasyonunda
hiicresellik artmis, megakaryositler sayica artmis, 2 yada 3 segmentli niik-
leusu olan megakaryositler gortldi. Maturasyon diferensiasyon tam, mye-
loid seride belirgin hiperplazi ve notrofillerde hipersegmentasyon gorildi.
Bazofil <%2, blast <%1 olarak degerlendirildi. Periferik kandan gonderilen
BCR-ABL (P190) da negatif olarak sonuglandi. Kemik iligi sitogenetikte
karyotiplenen 10 metafazda t(9;22) q34;q11.2, del (12)(p11.2) der(14)t14;?)
(932;7)(20) saptandi. Hastanin periferik kandan génderilen FISH tetkikinde
hiicrelerin %76 sinda t(9;22) (g34; q11.2) pozitif gelmesi lzerine hasta
KML kabul edildi. imatinib mesilat standart dozda (400 mg/giin) baslandi.
imatinib sonrasi hastada tam hematolojik remisyon saglandi.

Tartisma: Eriskin 16semi olgularinin yaklasik %15-20'sini olusturan KMLde
BCR genindeki 3 ayr breakpoint bolgesi ile farkli hastalik fenotipleri iliskili
bulunmustur. Tipik olarak KMLde BCR geni exon13 (e13) ve e14 yada e14
ve el5 arasinda kesintiye ugramistir. Bu bolgeyi iceren rearranjmanlar-
da transkriptler P210 ABL1 olarak bilinen 210 kilodaltonluk proteinlere
donusir. c-ABL'nin mu-BCR denen exon 17-20 arasindaki bolgeyle translo-
kasyonunda daha buyk bir protein olan P230 BCR-ABL1 proteini variant
KMLde goriilmektedir. P190 BCR-ABL ise cogunlukla de novo akut lenfob-
lastik [6semide gozlenmektedir. Tanida rutin yapilmasi gereken kemik iligi
sitogenetik ve FISH gibi ydntemler atlandiginda standart PCR problarinin
saptayamayacadi atipik breakpoint bdlgesine sahip translokasyonlarin
g6zden kagmasi tanida gecikmelere yolacabilmektedir. Olgumuzda RT-PCR
ile saptanamayan BCR-ABL translokasyonu ilk olarak sitogenetikte sap-
tanmis olup daha sonra hem kemik iligi hem de periferik kan FISH ile
dogrulanmistir.

Sonug: Hematolojide bir ¢ok hastalikta genetik degerlendirmede altin
standart olan sitogenetik KML tanisinda da olduk¢a 6neme sahiptir. Cok
daha duyarli molekiiler yontemler gelistirilse de KML tanisinda konvan-
siyonel ve molekiiler sitogenetik yontemlerin kombine kullanilmasini
Onermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: KML, sitogenetik, FISH, atipik
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W Erigkin Akut Losemiler

P-121 Referans Numarasi: 176

KURTARMA REJIMINE REFRAKTER AKUT MYELOID
LOSEMIDE VENETOKLAKS VE 5’AZASITIDIN ILE TAM
REMiSYON

Mete Tugcan U¢dal?, Batuhan Erdogdu’, Olgu Erkin Cinar’, Mine Karadeniz',
Haluk Demiroglu’, Hakan Goker'

"Hacettepe Universitesi Friskin Hematoloji Bilim Dali
*Hacettepe Universitesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali

41 yasinda bilinen dahili hastaligi olmayan kadin hasta ocak 2021 tarihinde
akut myeloid 16semi(aml) tanisi aldi. Yapilan sitogenetik analizde kompleks
karyotip anomalisi tespit edilen ve yapilan NGS'de IKZF-1 geninde mutas-
yon saptandi. K&tl genetik ve sitogenetik anormallikleri olan hastaya énce
3+7 ardindan EMA tedavileri verilmis. 3+7ve EMA tedavileri sonrasi blast
sayisinda azalma olmayan ve klinigi toparlanmayan hastaya Azastidin ve
venetoklaks tedavisi planlandi. Tedavi sonrasi yapilan kemik iligi biyopsisi
tam remisyon seklinde yorumlandi. Venatoklast tedavisine tam yanit veren
hastaya allojenik hematopoetik kok hiicre transplantasyonu yapildi.

De novo akut myeloid I6semilerde standar tedavi antrasiklin ile nukleozid
analogu ajanlarindan olusan kombine indiiksiyon tedavisi ardindan konso-
lidasyon tedavisi olarak yiiksek doz sitarabin tedavisi veya hematopoetik
kok hiicre transplantasyonudur (1). 65 yas alti hasta grubunun %20'i 65 yas
st yas gurubunun %40-60 standart tedaviye tam yanit verememektedir
(2). Son yillarda bu gruba yonelik yeni tedavi yaklasimlari gelistirilmistir. Bu
tedavilerden biri olan selektif BCL-2 inhibitori olan venetoklaks tedavisidir.
Yapilan calismalarda Aml'deki blast hiicrlerinde antiapoptatik olan bcl-2 ve
mcl-2 fibi proteinlerinin overekspresyonu oldugu gosterilmistir (3). Bunun
izerine venatoklast'in tek ajan olarak veya hipometilasyon yapan ajanlarla
kombine edilerek kullanildigi bir¢ok calisma yapilmistir. Bu calismalarda
PML-RARA translokasyonu, wt-1, flt-3 ve 1dh-1 mutasyonlari gibi bcl-a2
expresyonun az oldugu aml grubunun venatoklast tedavisine TET2, KRAS,
PTPN11 ve SF3B1 mutasyonuna sahip aml gurubuna gore daha duyarli
oldugunu gosterilmistir (4). Bu sonuglar aml tanisi alan her hastaya verile-
cek tedavinin kisiye 6zel verilmesini gerektigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: akut miyeloid I6semi, venatoklaks, bcl-2, IKZF-1
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B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar

P-122 Referans Numarasi: 305

COVID-19 ASISI SONRASI DiPLOPI iLE PREZENTE OLAN
MULTIPLE MYELOMA

Ozlem Beyler, Miiriivvet Seda Aydin, Funda Ceran, Simten Dagdas, Giilsiim Ozet

Ankara Sehir Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Giris: Ekstrameduller tutulumun santral sinir sisteminde saptanmasi ile
multiple myelom tanisi alan vakamizi, bu yerlesimin nadir gérilmesi, teda-
vi yanitlarinin yetersiz olusu nedeniyle bildirmekteyiz.

Vaka sunumu: 37 yasinda kadin hasta, COVID-19 mRNA asisi sonrasi ayni
glin icinde gelisen ¢ift gdrme sikayeti ile acil servise basvurdu. Hastanin
fizik bakisinda sag gozde disa bakis kisitliligi mevcuttu. Hastanin anemisi
(Hb: 9,5 g/dl) ve sedimentasyon yiiksekligi (>140 mm/sa) mevcuttu. Bobrek
ve karaciger fonksiyonlar normaldi ve elektrolit bozuklugu izlenmedi.
Kraniyal bilgisayarli tomografisinde kraniyal kemikte litik lezyonlar izlendi.
Kontrasth beyin manyetik rezonans incelemesinde ise kalvaryumda ¢ok
sayida kontrast tutan diploik mesafe icerisinde yerlesim gdsteren ekspansil

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

lezyonlara ek olarak sagda optik kanali oblitere eden ve sag kaverndz sini-
se ekspanse olan, sag internal karotid arter kavern6z segmentini iten yak-
lagik 21x11 mm boyutlarinda solid kitle lezyonu izlendi (Sekil 1). Néroloji
bolimi tarafindan takip edilen hastaya lezyon biyopsiye uygun olmamasi
nedeni ile 1 gr/glin olacak sekilde 5 giin sire ile intravendz metil-predni-
zolon uygulanmis ve cift gérme sikdyetinde gerileme izlenmisti. Noroloji
kliniginde malignite taramasi amacl cekilen abdominal tomografisinde
vertebralarda kemik yapilarda ve her iki iliak kemikte yaygin cok sayida
hipodens litik lezyonlar izlendi. Hasta multiple myeloma acisindan tarafi-
miza danisildiginda IgA diizeyi 30 g/L, serum serbest hafif zincir lambda/
kappa ise 685/5 (>100 kat artis) tespit edildi. Serum immunelektroforezin-
de IgA lambda monoklonal bandi tespit edildi. 24 saat idrarinda serbest
lambda hafif zincir fraksiyonunda monoklonal band tespit edildi. Kemik
iligi aspirasyonunda %20 atipik plazma hiicresi izlendi. Kemik iligi akim
sitometrisinde, CD38 ve CD138 parlak pozitif olan %3 oraninda immunog-
lobulin lambda hafif zincir ekspresyonu izlenen hiicreler saptandi. Kemik
iligi patolojisinde %40 lambda monoklonal plazma hiicreleri izlendi.18-
FDG pozitron emisyon tomografisinde; sag orbita kanalini oblitere eden
solid kitle lezyonu, kemik iligi lokalizasyonunda yogun artmis 18-FDG
tutulumu, iskelet sisteminde cok sayida litik lezyonlarda yogun artmis
18-FDG tutulumu tespit edildi. Hastaya IgA-Lambda multiple myelom
tanisi ile bortezomib-endoksan-dekort kemoterapisi baslandi. Takibinde,
gelisindeki norolojik bulgularin hizla diizeldigi izlendi.

Tartisma: Multiple myelomda santral sinir sistemi tutulumu vakalarin
sadece %1'inde gorilmektedir (1). Bu hastalar bozulmus kognitif fonksi-
yonlar, fokal norolojik defisitler ile basvurmaktadirlar. Calismalarda tedavi
seciminden bagimsiz olarak santral sinir sistemi tutulumu olan myelom
hastalarinda sagkalimin ciddi anlamda kisaldigi bildirilmistir (2-4). Kan
beyin bariyerini gegen ilaclarin kanita dayali arastirmalarina ihtiya¢ oldu-
gunu distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Multipl miyelom, Plazmasitoma, Santral sinir sistemi
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ERiISKIN YASTA ACIKLANAMAYAN DEMIR REFRAKTER DEMIR
EKSIKLiGi ANEMISi (URIDA): NADIR BiR OLGU SUNUMU

Meral Ulukdylii Mengiic', Hande Ozkalaycr?

"Abant izzet Baysal EGitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Poliklinigi
*Abant izzet Baysal EGitim ve Arastirma Hastanesi Genetik Poliklinigii

Girig: Demir eksikigi anemisi diinyada en sik goriilen anemi nedenidir.
Etyolojisinde alim azhgi, emilim bozuklugu, kayiplar gibi faktorler bulun-
maktadir. Demir refrakter demir eksikligi anemisi (IRIDA) ilk olarak 1981
yilinda Buchanan ve Sheehan tarafindan tanimlanmis uygun nutrisyonel
demir destedi ve gastrointestinal kayipa iliskin kanit yoklugunda goérilen
otozomal resesif gecisli bir demir eksikligi anemisidir. Oral demir tedavisi-
ne genellikle yanitsiz olan bu anemi tiirinde parenteral demir tedavisine
kismi yanit gozlenebilmektedir. Genellikle cocukluk ¢aginda gozlenen
bu anemi ¢esidinde TMPRSS6 gen mutasyonu tanimlanmistir. Anemiyle
orantisiz _hepsidin seviyeleri ve artmis hepsidin/ transferrin saturasyon
orani IRIDA icin duyarh bir belirte¢ kabul edilmektedir. Gastrointestinal
sistemden kayip gosterilemeyen demir tedavisine refrakter demir eksikligi
anemisinde H.Pylori enfeksiyonu, Colyak hastaligi, otoimmun gastrit ve
IRIDA ayirici tanida bulunmalidir. Bu tanilar ekarte edilmesine ragmen
demir tedavisine direncli demir eksikliginde ‘aciklanamayan direncli demir
eksikligi'(URIDA) dustintlmelidir. Bu calismada oral ve parenteral demir
tedavisine direncli bir URIDA hastasinda oral dustik doz steroid tedavisi
sonrasi transflizyon bagimsiz hale gelen bir olgu anlatilacaktir.

Olgu: 66 Yas, postmenapozal kadin hasta poliklinigimize anemi nedeniyle
yonlendirilmis. Semptom sorgulamasinda ¢abuk yorulma disinda asemp-
tomatikti. Ozgecmisinde hipertansiyon ve 4 yildir demir eksikligi nedeniyle
aralikli oral ve parenteral demir kullanim 6ykist mevcuttu. En son 2 hafta
once Hb 5,3 g/dl saptanip 4 Unite eritrosit siispansiyonu, hafta 6nce de
500 mg parenteral demir uygulanmis. Halen valsartan/hidroklorotiyazit,
oral folik asit, B12 ve demir kullanmaktaydi. Fizik muayenesinde solukluk
disinda patolojik 6zellik saptanmayan hastanin giincel kan degerlerinde
hemoglobin 7,2 g/d|, transferrin saturasyonu %5, ferritin 8,9 g/dl, B12: 510
ng/L, folik asit 8 mcg/L olarak geldi. Periferik yaymada trombositler tekli
ve sayica artmis, eritroid seride anizositoz ve poikilositoz, polikromazi ve
bazofilik noktalanma ve yer yer hipokromik eritrositler disinda anormallik
saptanmadi.

1 hafta 6nce yapilan 6zofagogastroduodenoskopisinde kronik superfisyal
gastrit ve hiatal herni saptandi. Endoskopik biyopsisinde H.pylori enfeksi-
yonu ya da otoimmun gastriti destekler bulgu saptanmadi. Kolonoskopisi
normal sinirlarda geldi. Hastaya parenteral demir haftada bir 500 mg olarak
baslandi. 2 hafta sonraki kontrolde Hb 5,4 g/dl; gelen hastanin ince barsak
kapsul endoskopisi normal sinirlarda geldi. Hastada hepsidin seviyesi ve
TMPRSS6 mutasyonu ekonomik nedenlerle bakilamasa da aneminin ortaya
cikis yasi, parenteral demir tedavisine yanitsizlik nedeniyle IRIDA tanisin-
dan uzaklasildi. URIDA olarak degerlendirilen hastaya prednol 16 mg/giin
ve haftada 1000 mg parenteral demir baslandi, 2 hafta sonraki kontrolde
Hb 12 g/dl, Hct 39,1 MVC 87 fL, ferritin 230 mcg/L geldi. Hastanin steroidi
kesilip, olgu ilagsiz takibe alindi.

Tartisma: Demir eksikligi, nutrisyonel eksiklikler, kan kaybi ya da gebelikle

iliskili olabilmektedir. Postmenopozal hastalarda alim eksikligi dislandiktan

sonra Ozellikle gastrointestinal yoldan kayipin arastiriimasi gerekmektedir.

Kayip ekarte edildikten sonra ve yeterli oral /parenteral demir replasma-

nina ragmen demir eksikliginin devami halinde URIDA akilda tutulmalidir.

URIDA hastalarinda standart bir tedavi yontemi bulunmamaktadir. Bu

hastalarda parenteral demir tedavisine ilave olarak disiik doz steroidin

ozellikle hepsidini baskilayarak demir biyoyaralanimina katkida bulunaca-

gini distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Demir eksikligi, anemi, hepsidin
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B Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi

P-124 Referans Numarasi: 218

RITUKSIMAB iLiSKiLi GEC BASLANGIGLI NOTROPENI
GELISEN iKi LENFOMA OLGUSU

Ceyda Aslan, Esra Terzi Demirsoy

Sadlik Bilimleri Universitesi Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi

Girig: Son yillarda Rituksimab iliskili ge¢ baslangi¢h nétropeni (R-LON) hem
lenfomalarda hem de otoimmun hastaliklarda daha sik bildirilmektedir.
R-LON tedavi iliskili nétropeninin diizelmesinin ardindan son Rittiksimab
(R) maruziyetinden en az 3-4 hafta sonra gelisen bagska tirli agiklanama-
yan notropeni tablosu olarak tanimlanmistir. R-LON gelisen iki lenfoma
olgusunu sunmayi amacladik.

Olgu 1: 50 yasinda kadin hasta, blyimis lenf nodlari nedeni ile tetkik
edildi. Fizik muayenesinde iki tarafli boyun, aksilla ve inguinalde 3-4 cm
lenf nodlar palpe edildi. Servikal lenf nodu patolojisi Follikiiler Lenfoma
grade 1-2 ile uyumlu sonuglandi. PET-BT'de diafram alti ve Ustii lenf nodlari,
dalak ve kemik iliginde malign artmis metabolizma izlendi. Ann Arbor evre
4 kabul edildi. GELF tedavi kriterlerini karsilayan hastaya R-CVP tedavisi 6
kir verildi. PET-B'de tam remisyondaydi.3 ayda 1 defa R idame tedavisine
basland. idamenin 2. kiiriinden 11 hafta sonra hastanin tesadiifen bakilan
tam kan sayiminda notrofil: 400/pl, Hb, PLT diizeyleri normal aralikta idi.
Periferik yayma izole nétropeni ile uyumlu idi. B12 vitamini, folat, LDH,
tiroid, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ve covid dahil viral etyolojik
testleri normal olan, nétropeniyi aciklayacak bir neden eslik etmeyen has-
tada R-LON dustinuldi. Ampirik antibiyotik tedavisi ve 2 doz filgrastim des-
tegi ile 10 gun icerisinde nétropeni tablosu diizeldi ve 4 hafta sonra 3.kir
R idame tedavisi uygulandi. Takiplerde nétropeni tekrar etmedi. Hastanin
idame R tedavisine yakin takiple devam edilmektedir.

Olgu 2: 73 yasinda kadin hasta, 4 aydan beri kilo kaybi ve koltuk altinda
sislik sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenede aksiler 2x2 cm lenf nodu tespit
edildi. Aksiller lenf nodu patolojisi diffiiz blytk B hicreli lenfoma olarak
sonuglandi. PET-BT'de her iki aksiller ve batin ici lenf nodlarinda, humerus
ve pelvik kemiklerde malign artmis metabolizma izlendi. Ann Arbor evre 4B
kabul edilerek R-CHOP tedavisi baslandi.1. Kir R-CHOP'dan 10 gilin sonra
febril nétropeni gelismesi lizerine daha sonraki kiirlerde profilaktik G-CSF
verildi. Diger kirlerde notropeni gelismedi. 6.Kiir R-CHOP'dan 45 gin
sonra hastanin ates ve agiz yaralari gelismesi tizerine WBC:1900/pl, n6trofil:
500/ul, hemoglobin ve trombosit normal sinirlarda bulundu. Karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri, LDH, sedimantasyon, PT,aPTT, vitamin B12, folat
diizeyleri normal sinirlardaydi. Covid PCR ve Ig M tipi antikoru negatifti.
Febril nétropeni icin piperasilin-tazobaktam ve G-CSF baslandi. 10 giin
icinde notropeni ve ates diizeldi. N6tropeniyi agiklayacak bir neden tespit
edilmemesi R tedavisininden 45 giin sonra gelismesi nedeni ile R-LON
disiinildd. 5 aydan beri tam yanith takiplerde tekrar nétropeni gelismedi.

Tartisma: Ritliksimab kullaniminin yayginlasmasiyla literattirde R-LON olgu
paylasimlari artmaktadir. Kesin etyoloji bilinmemekle birlikte enfeksiyoz
ajanlar, otoantikorlar, biiytik graniilli T lenfosit ve sitokin artisi, CD4/CD8
oraninin terslesmesi sorumlu tutulmaktadir. insidansi lenfomalarda%5,6
ile %27,3 arasindadir. Arai ve ark. B hiicreli lenfoma hastalarinda ileri yas
ve ileri evrenin R-LON icin risk faktori oldugunu belirtmistir. Hicks ve ark.
R-LON'un lenfomalarda iyi bir prognostik belirte¢ olabilecegine vurgu
yapmistir. ki olgumuzda R-LON esnasinda tam yanitta idi. Cogu asemp-
tomatik olan R-LON ataklarinda ates ve sepsis de gorilebilir. Hastalarin
cogu (%69) filgrastim ile tedavi edilmistir ve %87’sine tekrar Ritliksimab

u Konugma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri
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tedavisi verilmis ve %21'inde R-LON yinelemistir. Olgularimizdan daha
genc ve idame R alan birinci olgumuzda R-LON komplikasyonsuz ayaktan
yonetilebilmisken, daha ileri yas ve 6ncesinde daha agresif kemoterapi
alan ikinci olgumuzda febril nétropeni gelismis ve yatarak tedavi edilmis-
tir. Sonug olarak R-LON gézden kacabilen bir komplikasyondur. Ozellikle
ileri yas ve lenfoma evresi ileri olan riskli hastalar R-LON gelisimi agisindan
duzenli takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Ritiiksimab, Lenfoma, Geg nétropeni
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B Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari

P-125 Referans Numarasi: 282

HEREDITER SFEROSITOZLU BiR VAKADA NADIR GORULEN
BiR BIRLIKTELiK: SPEKTRIN BETA (SPTB) VE JAK-2
MUTASYONU

Fatma Yilmaz, Murat Albayrak, Merih Reis Aras, Senem Maral,
Hacer Berna Afacan Oztiirk, Pinar Tighoglu, Mesut Tighoglu, Bugra Saglam

Sagilik Bilimleri Universitesi Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

Girig: Herediter sferositoz (HS), baslica anemi, sarilik ve splenomegaliye
sebep olan periferik kan yaymasinda sferositlerin eslik ettigi bir non-
immin hemolitik anemi sebebidir [1]. HS hastalarinda 5 gen varyanti tarif-
lenmistir. Tip 1; ankirin 1 (ANKT1), tip 2; spektrin beta (SPTB), tip 3; spektrin
alfa 1 (SPTA1), tip 4; solute carrier family 4 member 1(SLC4A1), tip 5; eritro-
sit membran protein band 4.2 (EPB42) gen mutasyonu sonucu olusur [2].

JAK-2 muasyonunda: JAK/STAT sinyal yolaginda gorev alan bir protein
tirozin kinazi kodlayan Janus Kinaz 2 (JAK2) geni icin tanimlanan mutasyon
ile sentezlenen proteinin 617. pozisyonundaki valin amino asidinin yerine
fenilalanin kodlanir [3]. JAK2 V617F mutasyonu; bcr-abl negatif kronik
miyeloproliferatif hastaliklarda gorilen en yaygin degisikliktir ve polisite-
mia vera, esansiyel trombositemi ve primer miyelofibrozda sirasiyla %96,
%55 ve %65 oraninda gozlenir [4].

Vaka: 18 yasinda bayan hasta hematoloji poliklinigine karin agrisi sika-
yeti ile basvurdu. Hastanin 6ykusiinde yaklasik 12 yil 6nce dis merkezde
herediter sferositoz tanisi ile yatis 6ykisti bulunmaktaydi. Hastanin yapilan
tetkiklerinde; Lokosit degeri: 10.1 10%/uL (3.5-11), Hemoglobin: 9.1 gr/dl
(12-16), Hemotokrit: %26.8 (34-47), MCV: 79fl (80-100), nétrofil: 7.34 10°%/
uL (1.6-7.5), Lenfosit: 2.29 10%/uL (0.8-2.8), Platelet: 376x 10%/mL (150-400),
T.bilirubin: 3.45 mg/dl (0-1.12), i.bilirubin: 2.7 mg/dl (0-0.89), LDH: 274
u/L(240-480), direkt coombs testi: negatif, RetikUlosit: %8.08 (0.44-2.16),
Haptoglobin: 0.01 g/L (0.3-2), Ure: 26 mg/dL (19-49), Kreatinin: 0.6 mg/
dL(0.7-1.2). Yapilan cevre kani yaymasinin incelenmesinde: eritrositlerde
anizositoz ve polikromazi, yaygin sferosit, ara ara sistosit, formul l6kosit
uyumlu, atipik hiicre goriilmedi, trombositler sayica yeterli olarak deger-
lendirildi. Diger anormal hemoglobin varyantlari agisindan yapilan hemog-
lobin elektroforezi normal saptandi. Yapilan batin ultrasonografisinde
dalak boyutu 195 mm olarak 6l¢tildi. Hastaya splenektomi karari alindi
ve dncesinde herediter sferositoz icin NGS paneli calistirildi. NGS sonucu:
SPTB (NM-33347) c.4973+2T>C ve JAK-2 (NM-001322194) c.1849G>T
p.(Val617Phe) mutasyonlari saptandi. Hasta sonrasinda konsey karari ile
splenektomi icin genel cerrahiye yonlendirildi.

Tartisma: Herediter sferositozda tanimlanmis 5 genetik mutasyon; ANK1,
SPTB, SPTA1, SLC4A1 VE EPB42 dir. JAK-2 mutasyonu bcr-abl negatif kronik
myeloproliferatif hastaliklarda tanimlanan farkli bir genetik mutasyondur.
Bu iki mutasyonun bir arada gorilmesi literatlirde nadir bir birlikteliktir.

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

Bu iki mutasyonun birlikte gortilmesi 6zellikle splenektomi sonrasi olu-
sabilecek trombositoz ve yan etkilerin yonetimi agisindan ayr bir dikkat
gerektirecek durumdur.

Anahtar Kelimeler: Herediter Sferositoz, JAK-2, SPTB

Kaynaklar

. Tole, S., P. Dhir, J. Pugi, et al., Genotype-phenotype correlation in children with
hereditary spherocytosis. British journal of haematology, 2020. 191(3): p. 486-496.

N

. Andolfo, I, R. Russo, A. Gambale, et al., New insights on hereditary erythrocyte
membrane defects. Haematologica, 2016. 101(11): p. 1284.

w

. Levine, R.L., M. Wadleigh, J. Cools, et al., Activating mutation in the tyrosine kinase
JAK2 in polycythemia vera, essential thrombocythemia, and myeloid metaplasia
with myelofibrosis. Cancer cell, 2005. 7(4): p. 387-397.

4. Tefferi, A. and W. Vainchenker, Myeloproliferative neoplasms: molecular pathoph-
ysiology, essential clinical understanding, and treatment strategies. Journal of
clinical oncology, 2011. 29(5): p. 573-582.

B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

P-126 Referans Numarasi: 317

MULTIPL MiYELOM VE SEKONDER PLAZMA HUCRELI
LOSEMi; NADIR BiR OLGU SUNUMU

Kardelen Bilgili', Fatma Keklik Karadag?, Ajda Giines?, Fahri $ahin?, Giiray Saydam?

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklan Ana Bilim Dali, izmir, Tiirkiye
*Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dall, [zmir, Tiirkiye

Giris: Plazma hiicreli I16semi (PHL), dolasimdaki plazma hticrelerinin varhg
ile karakterize nadir ve agresif bir Multipl Miyelom (MM) cesididir. Tani
aninda ortaya ¢ikan primer PHL ve niikseden/direncli MM'e sekonder PHL
olarak siniflandirili. MM tanili hastanin tedavisi sirasinda PHL gézlenen
olgumuzu sunmayi amacladik.

Olgu: 62 yasinda bilinen hipertansiyon tanili kadin hasta, sirt ve bel agrisi
ile degerlendirildi. Bagvurusunda vital bulgularn stabildi, fizik muayene-
sinde hafif solukluk mevcuttu, hepatosplenomegali ve lenfadenopatisi
yoktu. Laboratuvar sonuglarinda; 16kosit:5220/uL, hemoglobin:11 g/dl,
hematokrit: %32, trombositler:337.000/uL, albiimin:4.3g/dl, globulin:3.9 g/
dl, sedimentasyon:33mm, beta-2 mikroglobulin:2152 pg/L, tire:25 mg/dl,
kreatinin:1.15 mg/d|, kalsiyum:9.4 mg/dl, LDH:164 u/l, IgG: 5.58 g/I, IgA:24.8
g/l, IgM:0.36 g/I, kappa hafif zincir:14.1 mg/l, lambda hafif zincir:418.91
mg/I. Kemik iligi aspirasyonuna %60 plazma hiicre artisi goriildi. Protein
elektroforezinde; monoklonal bant izlendi; immunfiksasyon analizinde IgA
lamda paraproteinemi izlendi. Ekokardiyografi bakisi olagandi. Hastamiza
MM tanisi ile VCD (bortezomib, siklofosfamid, deksametazon) tedavi-
sine baslandi. 8. kir tedavisine baslanmak Ulizere degerlendirildiginde;
10kosit:15.450/uL, hemoglobin:8.46 g/dl, hematokrit: %24.8, trombosit-
ler:243.000 /uL, total protein: 5.4g/dl, alblimin: 3.3g/dl, LDH:258 u/I, Gire:57
mg/d|, kreatinin:1.72 mg/dl, beta-2 mikroglobulin:16823 pg/L, kalsiyum:
9.2 mg/dl, sedimentasyon: 37 mm, 19G:3.77 g/, IgA:0.26 g/l, IgM:0.27 g/I,
kappa hafif zincir: 13.4 mg/l, lambda hafif zincir:1290 mg/I. Periferik kan
yaymasinda %60 civari atipik plazma hiicreleri goriildi. Hastanin sirt agrisi
yakinmasi mevcut olup fizik muayenesinde 6zellik izlenmedi. Periferik kan-
dan yapilan akim sitometrisinde; CD138: 98, CD38: 97, HLA-DR: <1, CD20:
<1, CD45: 100, CD3: <1, CD56: 84, CD19+KAPPA: 1, CD19+LAMBDA: 99.
Sekonder PHL tanisi ile hastaya Daratumumab-Karfizomib-Deksametazon
tedavisi baslanmasi planlanmisti, ancak hasta tedaviyi reddederek takibi-
mizden ayrildi.

Tartisma: MM, nadir durumlarda klonal transformasyona ugrayabilir ve
sekonder PHLe donsebilir. PHL vakalarinin cogunlugu (%60-70) primer
PHLdir ve plazma hiicre malignitelerinin yaklasik %2-4'UnU olusturur.
Bununla birlikte, MM hastalarinin sagkalim oranindaki artisla birlikte
sekonder PHL daha sik hale gelmektedir. Sekonder PHLnin tipik plazma
hicreleri yerine anormal morfoloji gosterebilecegini ve MM y&netimi sira-
sinda periferik kan yaymasinin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gerek-
tigi unutulmamalidir. MM'den plazmasitoma ve ardindan sekonder PHLye
hizli ilerleme, MM'nin agresif formunu gosterir ve bu durum multidisipliner
yOnetim ve tedavi rejimi gerektirir.

Sonug: PHL, MM'den klinik ve biyolojik olarak farkl antiteler gosterir ve
daha kot bir prognoza sahiptir. Nadir olarak izlenmesi ve hasta sayisinin
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az oldugu calismalar nedeni ile standart bir tedavi yaklagimi glinimiizde B Kemik [|i(ji Yetersizligi ve Myelodisplastik Sendromlar
mevcut degildir. Ancak klinik calismalarda proteazom inhibitorleri, yeni

immiinomodiilatér ajanlar ve monoklonal antikorlarin kombinasyonundan P-127 Referans Numarasi: 101
olusan tedavi rejimi ve kok hiicre naklinin basarili oldugu vurgulanmistir.

Bu acidan ¢ok merkezli ve daha fazla hasta sayisina sahip kontrolll calis- RADYOLOJIK GORUNTULEME iLE TANI KONAN PNH
malara fhtiyag vardr. OLGUSU: SEYTAN AYRINTIDA GiZLIiDIR

Anahtar Kelimeler: Multipl Myelom, Plasma Hiicreli Losemi

Buket Biisra icin', Mehmet icin2, Meral Ulukdylii Mengii¢

"Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari
*Abant [zzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji
3Abant [zzet Baysal Uiversitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji

Girig: Paroksismal nokturnal hemoglobindri (PNH) nadir gorilen klonal bir
edinsel hematopoetiik kdk hicre hastaligidir. Kontrolstiz kompleman akti-
vasyonundan kaynakli kronik intravaskuler hemoliz, tromboza yatkinlk ve
kemik iligi yetmezIigi tipik bulgularindandir. GPl-aracili yiizey proteinleri CD
55-CD59 kaybinin flow sitometrik olarak gosterilmesi PNH klon buyutkligi-
ni gostermede kullaniimaktadir. Tromboz, sitopeni gibi tipik bulgulari olan
hastalarda semptomatoloji nedeniyle ayirici tanida arastirilan PNH'da inatgi
demir eksikligi ve LDH yuksekligi durumlarinda PNH akilda tutulmali ve
arastinlmalidir. Bu yazida demir eksikligi nedeniyle birkag kez i¢ hastaliklar
ve hematolojide degerlendirilmis olup karaciger fonksiyon testi ytksekligi
nedeniyle istenmis olan Ust batin MR'da hepatomegali ve kesit alanina giren
her 2 bobrekte renal hemosiderozisle uyumlu gériniim nedeniyle hemato-
lojiye refere edilen bir PNH olgu sunumu amaglanmistir.

Olgu: 35 yas erkek hasta lumbal disk hernisi nedeniyle operasyon planla-
nan hasta preop tetkiklerde demir eksikligi anemisi ve transaminaz yik-
sekligi olmasi Uzerine i¢ hastaliklari tarafindan degerlendiriliyor. Lumbal
disk hernisi nedeniyle yogun nonsteroid antiinflamatuar ilag kullanimi olan
hastada transaminaz ylksekligi buna baglanip ameliyat onami veriliyor ve
postop dénemde gastroenteroloji ve hematoloji poliklinik kontrol dnerili-
yor. Ameliyat sonrasi gastroenteroloji poliklinige basvuran hastada transa-
minaz yiksekligi arastirilirken Ozofagogastroduodenoskopide siiperfisyel
pangastrit ve H. pylori pozitifligi saptaniyor. Kolonoskopisinde inen kolon-
da 4-5 mm'lik flat polip ve anal fissur saptanip polipektomi uygulaniyor. H
pylori'ye yonelik eradikasyon tedavisi ve oral demir replasmani baslaniyor.
Transaminaz yuksekligi etyolojisi icin st batin MR isteniyor. Bu donemde
oral demir replasmani birkag kez daha recete edilen hastanin MR'da hepa-
tomegali, her iki bobrekte dncelikle renal hemosiderozis saptanmasi tizeri-
ne hasta radyoloji tarafindan PNH 6n tanisiyla hematolojiye refere ediliyor.
Hematolojiye basvurmayan hastanin radyolojinin israriyla tekrar refere
edilmesi tzerine poliklinigimizdeki degerlendirmesinde demir eksikligi
anemisine ilave olarak, intravaskuler hemolizi destekler sekilde Coombs
negatif hemolitik anemi, mikroskobik hematiiri ve asikar LDH yiksekligi
saptaniyor. Hastadan gonderilen FLAER testinde granulosit PNH klonu
%92. 8, monosit PNH klonu %89. 1, eritrositlerde toplam %61,8 oraninda
PNH klonu tesbit ediliyor. PNH tanisi konulan hasta eculizumab tedavisi
acisindan degerlendirilmek Gzere dis merkeze yonlendirilmistir.

Tartisma: PNH, tanida gecikme oldugunda mortalite ve morbiditesi
yuksek olan edinsel bir klonal kék hiicre hastaligidir. Tedavisiz hastalarda
tromboz ve kemik iligi basta gelen morbidite nedenidir. Bu olgu raporun-
da izole demir eksikligi ile prezente olan, intravaskuler hemoliz bulgulari
asemptomatik seyreden bir hastada radyolojik bulgulardan taniya gidilme
sureci anlatiimistir. PNH'da demir eksikligi genellikle intravaskuler hemolize
sekonder Uriner kayiplardan kaynaklanmaktadir. Radyolojik bulgularda
intravaskuler hemolize sekonder hemosiderozis saptanmasi (izerine taniya
yonlendirilen hastada herhangi bir major organ komplikasyonu yasanma-
dan tani konmus ve tedaviye baslanmistir. Anemi nedeniyle degerlendi-
Sekil 2. Periferik kan yaymasinda goriilen plazma hiicreleri ve rulo formasyonu rilen tim hastalarda PNH akilda tutulmasi gereken énemli bir hastaliktir.

Anahtar Kelimeler: Paroksismal nokturnal hemoglobindiri, renal hemosiderozis
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Sekil 1. FLAER test sonucu; granulosit PNH klonu %92.8, monosit PNH klonu %89.1, eritrositlerde toplam %61,8
oraninda PNH klonu

Sekil 2. Koronal T2A goriintiide her iki bdbrek korteksinde hipointens sinyal degisikligi (beyaz oklar)

W Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

P-128 Referans Numarasi: 158

iNTRAKRANIAL TROMBOZ OLAN COCUKLARIN
DEGERLENDIRILMESi

Salih Giiler', Gzlem Tiifekgi?, Melike Sezgin Evim', Birol Baytan', Sebnem Yilmaz,
Hale Oren?, Adalet Meral Giines'

'Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dal
“Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dalr

Amag: intrakraniyal tromboz (IKT) cocuklarda nadirdir. Bu calismanin
amacy, IKT'li cocuklarda etiyoloji, klinik bulgular ve gériintiileme sonuglari
ile prognozu degerlendirmektir.

Yontemler: Yenidoganlar ve malignitesi olan ¢ocuklar harig, son 10 yilda
tani almis IKT verilerini retrospektif olarak inceledik.

Bulgular: Toplam 54 hasta (E/K: 27/27) calismaya alindi. Ortanca yas 62,2
(2-193) aydi. Ortalama takip stiresi 53 (0-186) aydi. Hastalarin cogunlugun-
da arteriyel tromboz (%59) saptanirken, venz tromboz %41'inde saptandi.
En sik tutulan arter ve ven arteria cerebri media (%33) ve sinis transversus
(%28) idi. Hastalarin %15‘inde aile 6ykilsu pozitif bulundu. Mutasyon
analizi ve Protein C, S seviyeleri vakalarin sirasiyla %87 ve %70'inde
mevcuttu. Homozigot MTHFR (%32), FVL (%19) homozigot PAl (%4) ve
protrombin mutasyonlari (%4) tespit edildi. Olgularin sirasiyla %13'linde
(n:5/38) ve %3'inde (n=1/38) Protein S ve C eksiklikleri bulundu. En sik
edinsel risk faktorleri enfeksiyon (%28), cerrahi (%9) ve travma (%?7) idi. 22

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

(%41) cocukta ise edinilmis risk faktori tespit edilemedi. Nobetler (%28),
kusma (%22), ates (%19) ve bas agrisi (%19) en sik goérilen semptomlardi.
Hemipleji/hemiparezi (%35), papiller 6dem (%11) ve yiz felci (%5.5) sik
saptanan muayene bulgulariydi. Tedavi icin dustik molekul agirlikli hepa-
rin ve asetil salisilik asit kullanildi. Olgularin %70'ine profilaksi uygulandi.
Cocuklarin higbiri trombozdan 6lmedi. Cocuklarin %59'u iyilesmekle birlik-
te, %43'lnde kronik sekeller meydana geldi. Tromboz sadece bir ¢cocukta
tekrarlad.

Sonug: IKT'in dogru ve hizli teshisine ulasmak 6nemlidir. Hastalarin
cogunda genetik risk faktori vardi (%94; n=44/54). Bu nedenle, IKT'li tim
cocuklarin trombofilik mutasyonlar icin arastirilmasini dneriyoruz. Ayrica
bu cocuklar IKT sonrasi kronik sekeller acisindan yakindan takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tromboz, Cocuk, intrakraniyal

B Eriskin Akut Losemiler
P-129

BIFENOTIPiK LOSEMi: OLGU SUNUMU
Abdi ibrahim Halil Sénmez', Dervis Murat Akkurt', Ali Tekbas', Vahap Okan'

'Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi

Referans Numarasi: 159

Girig: Akut I6semilerde immunofenotiplendirme calismalarina ragmen
kucuk bir grubun net siniflandirimasi yapilamamaktadir. Bu grup 16se-
miler; akut farklilagsma gostermeyen (undiferansiye) ve bifenotipik (miks
fenotipik) l6semileri icermektedir. Bu hastalarda hangi seri belirteclerinin
oldugu hastanin tedavisi ve tedavi sonrasi yasam suresi takibinde dnem
arz etmektedir. Koken alinan seriyi belirlemede kullanilan iki farkli puan-
lama sistemi bulunmaktadir. Bunlar: Bifenotipik akut I6semiler icin Avrupa
Grubunun olusturdugu immunolojik 16semi puanlama sistemi (EGIL) ve
miks fenotip akut I6semilerde seri belirleme icin kullanilan DSO kriterleri
(WHO 2016)dir. Bu hastalarda tedavi yanitina gore allojenik kok hiicre nakli
planlanmalidir. Biz de niiks olarak bize basvuran bir akut bifenotipik [6semi
hastamiza uyguladigimiz tedavi deneyimimizi burada paylasarak literattire
katki sunmak istedik(1)

Olgu: 23 yas erkek hasta, halsizlik ve eklem agrisi nedenli dis merkezde
yapilan tetkiklerde pansitopeni saptanmasi tizerine tarafimiza yonlendirildi.
Ozgecmisinde 15 yil 6nce yurtdisinda akut lenfoblastik [6semi tanisi alarak
tedavi aldigi 6grenildi. Almis oldugu tedavi bilgilerine ulasilamadi. Temmuz
2020'de yapilan kemik iligi biyopsi akim sitometri sonucu myeloid seri ile
t-lenfosit seri belirtegleri pozitif olarak raporlandi. Kemik iligi aspirasyonunda
yogun blastik hiicre gorllmesi Uizerine patoloji bolimdi ile iletisime gegilerek
bifenotipik I6semi tanisi kesinlestirildi. Akim sitometride %90 hiicre grubun-
da CD34,CD117,CD13,CD33,HLA-DR,CD5,CD7 pozitifti. Patolojik degerlen-
dirmede blastik hiicre %80 CD34,CD117,CD13,CD33,CD3,CD5,Tdt pozitif
saptandi. EGIL ve WHO 2016 puanlama sistemine goére myeloid seri baskin
olmasi Uzerine hastaya FLAG-IDA tedavisi baslandi. Tedavi sonrasi kemik
iligi degerlendirmesinde remisyona giren hastaya 2. Kiir FLAG-IDA tedavisi
verildi. Tam uyumlu erkek kardesi olan hastaya 2 kir FLAG-IDA tedavisi son-
rasi Subat 2021'de allojenik kok hiicre nakli uygulandi. Takiplerinde erken
donemde herhangi bir sorunla karsilasiimadi. Transplantasyonun dérdiinct
ayinda ani gelisen trombositopeni nedenli hastaya kemik iligi biyopsisi yapil-
di. Kemik iligi biyopsi aspirasyonu ve akim sitometrisinde anormal bulgu
saptanmadi. Hastanin trombositopeni nedenini arastirmak tizere génderilen
tetkiklerden CMV PCR sonucu pozitif saptanmasi lizerine hasta enfeksiyon
hastaliklari bolimiine danisildi. Valgansiklovir 2x900 mg/giin tedavi altinda
trombositopenisi gerileyen hastanin kemik iligi biyopsi sonucunda megakar-
yositlerde minimal displazi disinda bulgu saptanmadi. Allojenik kok hticre
naklinin altinci ayinda laboratuvar degerleri normale dénen hastamizin
takibi bélimimiizde devam etmektedir.

Sonug: Bifenotipik I16semi tanili hastalarda EGIL ve WHO 2016 puanlama
sistemlerine gore degerlendirme yapilarak tedavi ve takip planlanmak-
tadir. immunofenotiplendirme tiim I6semilerde oldugu gibi bifenotipik
hastalarda ayrica 6nem kazanmaktadir. Burada daha dnce ALL tanisi ile
yurtdisinda tedavi alan ve bifenotipik 16semi seklinde niiks gelisen vaka-
miza FLAG-IDA tedavisi sonrasi AKIT uygulayip takibe aldigimizi belirterek
literatlire katki sunmak istedik.

Anahtar Kelimeler: bifenotipik 16semi, immunfenotiplendirme, EGIL ve WHO 2016
puanlama sistemi
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Tablo 1: EGIL puanlama sistemi

PUAN B SERI T SERI MYELOID SERI
2 CD 79a CD3 Anti MPO (Antilizozim)
{Stoplazmil/Membran)
Stoplazmik IsM Anti TCR /b
Stoplazmik CD 22 Anti TCR /5
1 cD 19 CDh2 CD 13
CD 10 CD5 CD 33
CD 20 CD 8 Ddw 65
CD 10
0.5 TdT Tdr CD 14
CD 24 CD7 CD 15
CD1a CD 69
CD 117

Tablo 2: WHO 2016 kriterleri

Lineage assignment criteria

Myeloid lineage
MPO" (flow cytometry, immunohistochemistry, or cytochemistry)
or
Monocytic differentiation (at least 2 of the following: nonspecific esterase
cytochemistry, CD11c, CD14, CD64, lysozyme)
T-lineage
Strongt cytoplasmic CD3 (with antibodies to CD3 & chain)
or
Surface CD3
B-lineage
Strongt CD19 with at least 1 of the following strongly expressed: CD79a,
cytoplasmic CD22, or CD10
or
Weak CD19 with at least 2 of the following strongly expressed: CD79a,
cytoplasmic CD22, or CD10

*See “Acute leukemias of ambiguous lineage" for caveats related to weaker
antigen expression, or to expression by immunohistochemistry only.
tStrong defined as equal or brighter than the normal B or T cells in the sample.

B Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastaliklar

P-13 Referans Numarasi: 170

TEK MERKEZ BLASTIK FAZ KML HASTALARININ KLiNiK
OZELLIKLERI VE SAGKALIMLARININ iNCELENMESi

Emel Merve Yenihayat, Ayfer Gediik, Serkan Uinal, Sinan Mersin, Merve Gokgen Polat,
Kemal Aygiin, Hayrunnisa Albayrak, Atakan Hasim Erol, ﬁzgﬁr Mehtap, Pinar Tarkun,
Abdullah Hacthanefioglu

Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi

Giris: Kronik miyeloid 16semi (KML), hematopoietik kok hiicrelerde ortaya

cikan miyeloproliferatif bir hastaliktir. Philadelphia kromozomunun olusu-
muna yol acan, 9. Ve 22. kromozomlar arasinda karsilikli translokasyonu

Konusma Metinleri
[ $

sonrasinda hiicre proliferasyonuna neden olan bir flizyon geni BCR-ABL1 in
olusumu ile karakterizedir (1). KML de hastaligin kronik, akselere ve blastik
faz olmak Uzere 3 fazi vardir. KML hastalarinin yaklasik %95'i tani aninda
kronik fazda iken, diger hastalar akselere ya da blast fazindadir (2). Blastik
fazdaki vakalarin %70'i myeloid seriden kdken alirken %20-30 hasta lenfoid
kokenlidir (3). KML tedavisinde hedefe yonelik tirozin kinaz inhibitérlerinin
kullanima girmesi, tedavi yanitlarinda olaganisti sonuclara neden olmus-
tur (4). Literature baktigimizda kronik faza nazaran oldukga az gordlen blas-
tik faz KML hastalarinin yénetiminin basta tirozin kinaz direnci olmak tizere
oldukca zor oldugunu gdrmekteyiz. Biz calismada klinigimizde blastik faz
KML tanisi almis hastalarin verilerini retrospektif olarak inceledik.

Bulgular: 2011-2021 tarihleri arasinda Kocaeli tniversitesi hematoloji kli-
niginde takip edilmis 7 blastik faz KML hastasi mevcuttu. Akimsitometri ile
yapilan incelemede 3 hastada myeloid, 3 hastada lenfoid, 1 hastada bife-
notipik 16semi tespit edildi. Hastalarin 2 tanesi blastik faz KML olarak tani
alirken, diger hastalar ise kronik fazda tani alip takiplerde blastik faz KML ye
transforme idi. Takiplerde kronik fazdan-blastik faza gegis medyan 10.ayda
(1-117) gergeklesti. Hastalarin medyan tani yasi 37 (24-69) idi. Hastalarin
klinik 6zellikleri ve laboratuvar degerleri Tablo 1. ve 2. de 6zetlenmistir. TUm
hastalarin remisyon- indiiksiyon tedavisi sonrasi Ki blast orani %5in altina
inmis, 5 hastada da MMY elde edilmisti. Bir hastanin remisyon indiiksiyon
sonrasinda kontrol Ki'de blastik hiicre orani <%1 olmasina ragmen tedavi
oncesinde %13,4 olan bcr abl IS degeri %74e yiikseldi. Hastalarin birinde
17. ayda izole MSS niksu, birinde de 64. ayda hematolojik niks tespit
edildi. Toplamda 4 hastaya AKIT yapildi. Bir hasta yas ve performans, bir
hastada tedavi uyumsuzlugu nedeni ile nakile uygun bulunmadi. Nakil
sonrasi 1 hasta 12. ayinda remisyonda, 1 hastada 2.ayinda remisyonda olup
halen takip edilmektedir. iki hastamizda nakil sonrasi 44. ve 46. aylarinda
ex olmustur. Hastalarin ilk tanidan itibaren genel sagkalimlari medyan 49
(12-122) aydir.

Sonug: Biliyoruz ki TKi 6ncesinde tanidan blastik faz KML ye kadar gecen
stire 3-4 yil iken TKi kullanimiyla kronik fazdan blastik faza transformasyon
stiresi oldukca uzamistir. TKi &ncesinde verilerle karsilastirildiginda; TKi
kullanimiyla blastik faz KML hastalarinin yillik gériilme insidansi %12-62
den %0,3-2,2'lere gerilemistir (5). KML hastalarinda bcr abl aktivitesinde
artis proliferasyonun uyarilmasinin yaninda DNA hasarina, DNA onariminin
bozulmasina ve genetik kararsiziga neden olur, bu durum bcr abl kinaz
domaininde bircok mutasyon ve sitogenik anomali meydana getirir. Bu
nedenle hastalarda erken molekiiler yanitlar blastik faza gegisi yavaslata-
bilir (6,7). Bizim vaka serimizde de blastik faza transforme olan hastalarin
bilytk cogunlugunda erken molekuler yanit saglanamamisti. Glinlimizde
kronik faz KML hastalarinin yasam beklentisi saglikli popilasyonunkine
benzer olmakla birlikte blastik faz KML hastalarinin sagkalimi enfeksiyon ve
kanama sebebiyle oldukga duistiktir. Bu nedenle transformasyon riski yiik-
sek hastalarin erken belirlenmesi 6nemlidir. Tedavi yanit kaybi veya tedavi
yanitsizhginda sitogenetik analiz yapilabilir, +8, +Ph, i(17q), +19, +21, +1
gibi yiiksek riskli anomaliler saptandiginda, tedavinin yogunlastiriimasi
dustnulmelidir (8).

Anahtar Kelimeler: KML, blastik faz
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Tablo 1. Hastalarin tani anindaki demografik ve hastalik ozellikleri
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Thasta | 29 | %67* | kronik | 0,6 (disiik) | 254 | 98000/89000/3500 | imatinib yok | %21*THY | %19.4* THY
2hasta | 24 | %35* | kronik | 0,6 (diisik | 283 | 50000/45000/2500 | imatinib yok THY
3hasta | 35 | %13* | blastik | 57 (yiiksek) | 3100 5000/83/4900 dasatinib|  yok
4hasta | 54 | %54* | kronik | 1,2(orta) | 948 | 71000/62000/8000 | imatinib yok
5.hasta | 41 |9%711,4** | kronik | 1,6 (yiiksek) | 999 | 249000/206000/4500 | imatinib | grade3 | %11,8** | %5,3**THY
ileus THY
6.hasta | 37 | %7,6** | kronik | 0,8 (orta) | 475 75000/64/2600 imatinib yok THY %0,31*TSY
Thasta | 69 | %23* | blastik | 43 (yiiksek) | 2500 | 16600/1330/14800 | imatinib | grade2
periorbital
odem

*Uluslararasi skala (IS)
**fiizyon transkript orani

Tablo 2: Hastalanin blastik faz anindaki laboratuar bulgular ve hastalik dzellikleri

Blastik tip

Is skoru

Tanidan blastik
faza gegis siiresi
K.iligi blast orani
Kullanimis TKi
Basamak sayisi
Hangi TKI altinda
blastik faza gegis
Blastik fazda
baslanan TKI
indiiksiyon rejimi
Remisyon-
indiiksiyon sonrasi
kontrol IS scoru

1.hasta

=
=
=

%41

>
s
2
=
N
3
El
=4
ES
=3
1=
2
2
EA
=3
w
b
<

%0,1

2hasta imatinib

=
=
3
S
38
o
&

2
X
]
N

Dasatinib 347 %0,02
140mg
Dasatinib CALGB %0,1
140mg
Dasatinib CALGB %0,03
140mg
Dasatinib 3+7 %74
140mg

=
=
=

3hasta %13 Tani %53

4 hasta ALL %54 Tay %35 1 imatinib

5.hasta AML %713,4 17ay %20 1 imatinib

imatinib FLAGIDA %14

800mg

imatinib | CHOP %0,046
800mg

6.hasta | Bifenotipik | %37 M7ay | %22 4 bosulif

7hasta ALL %23 Tani %72

W Eriskin Akut Losemiler
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LiTiK KEMiK LEZYONLARI AYIRICI TANISINDA NADIR BiR
HEMATOLOJIK MALIGNIiTE: AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi
OLGU SUNUMU

Sena Ozkiling, Bahar Sevgili, Tural Pashayev, Fatma Keklik Karadad, Filiz Vural,
Giiray Saydam

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali

Giris: Akut lenfoblastik I6semi (ALL) cocukluk cagi I16semilerinin %80'ini
olustururken eriskin donem lésemilerinin %20'sinden sorumludur. ALLde
kemik tutulumu eriskinlerde nadir gériilen bir durumdur ve tanida karisik-
liklara yol acabilmektedir. Posterimizde litik lezyonlari ve sitopenileri nede-
niyle 6n planda plazma hiicre diskrazisi ayirici tanisinda akut lenfoblastik
|6semi olgusu sunmayi amacladik.

Olgu: Tarafimiza yaklasik 1 aydir devam eden yaygin kemik agrilari ve kilo
kaybi sebebiyle basvuran 68 yasinda erkek hasta. Ozgecmisinde kronik
hastalik 6ykisu-ilag kullanimi yoktu. Tam kan sayiminda I6kosit:6230/mm3,
hemoglobin: 10.9g/dl, trombosit:18000/mm3 saptandi. Hastanin yapilan
periferik yaymasinda trombosit azalmis (20-30 bin), I6kosit formdille uyum-
lu miyeloid onciiller, eritrosit normokrom-normositer olarak saptandi,
atipik hticre izlenmedi. Biyokimya sonuclarinda alanin aminotransferaz: 69
U/L, aspartat aminotransferaz: 28 U/L, alkalen fosfataz: 207 U/L, albumin:
4.05 g/dl, laktat dehidrogenaz:546 U/L, kalsiyum: 9.8 mg/d|, fosfor: 5.7 mg/
dl, beta-2 mikroglobulin: 4556 pg/L, serbest kappa-hafif zincir:55.8 mg/L,
serbest lambda hafif zincir: 52.7 mg/L saptandi. Gonderilen Ig G: 11.9 g/L,
Ig M:0.42 g/L, Ig A: 1.79 g/L olarak normal saptandi. Malignite 6n tanisiyla

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

yapilan tiim viicut bilgisayarli tomografisinde kemiklerde multiple mili-
metrik litik lezyonlar, T1, T2 vertebra spin6z progeslerinde fraktir hatlan
izlendi. Yapilan kemik iligi aspirasyonu hiperselliler nitelikteydi. Aspirasyon
materyalinde %90'dan fazla blastik morfolojide hticre izlendi, plazma hiic-
resi izlenmedi. immiinohistokimyasal incelemede CD19, Tdt, CD79a pozitif
saptanmis olup B-ALL tanisi alan hastaya Hoelzer kemoterapi protokolu
baslandi. Takip ve tedavisine devam edilmektedir.

Sonug: Kemik lezyonlar hematolojik malignitelere sekonder olarak gori-
lebilmektedir. Olgumuzda yaygin kemik agrilari, kemiklerde multiple litik
lezyonlar ve fraktur hatlari olmasi 6n planda hematolojik agidan en sik
karsimiza ¢ikan multiple miyelomu dustindtrmustir. Ayrica hastanin peri-
ferik yaymasinda lenfositoz ve atipik hiicre olmamasi, alésemik 16semi ile
uyumlu olup tanisal strecte gliclik yaratmistir. Akut lenfoblastik 16semide
kemikte litik lezyonlar daha ¢ok cocukluk caginda karsimiza ¢cikmakla biri-
likte eriskin donemde de goriilebilecedi ve multiple miyelomdan ayrilmasi
gerektigi unutulmamaldir.

Anahtar Kelimeler: Akut lenfoblastik [6semi, Litik Kemik Lezyonlari, Multiple
Miyelom
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COViD 19 HASTALARINNIN TANI ANINDA HEMOGRAM _
PARAMETRELERI VE FERRITIN DUZEYLERININ HASTALIGIN
PROGNOZU iLE iLiSKisi
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Giris ve Amag: Yeni koronavirlis pndmonisine (COVID-19) neden olan
yeni koronavirlis (SARS-CoV-2) Gglincl 6limcil koronavirlstir. Hastaligin
prognozu hastanin ozelliklerine gére degismektedir. Bu ¢alismanin amaci,
COVID 19 nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin tani anindaki hemog-
ram parametreleri ve ferritin diizeylerinin prognoz ile korelasyonunu
degerlendirmektir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu retrospektif calismada, Temmuz 2020 ile Aralk
2020 tarihleri arasinda COVID 19 nedeni ile hastanede yatan 1320 hasta
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin tamami COVID 19 semptomlari nedeniyle hastaneye
yatirildi. COVID 19 semptomlari ile hastaneye yatis sirasinda medyan yasi
70 (19-98) olan 688 erkek ve 632 kadin vardi. Tum hastalar i¢cin hastanede
ortalama takip stresi 7 (aralik, 1-57) giindii. Tedaviye yanit vermeyen
ve mortalitesi olan hastalarda ortanca yas anlamli olarak daha yuksekti
(p<0.001). Mortalite goriilen hastalarin cogu erkekti (p=0.001). Basvuru
aninda kontrol edilen hemogram parametreleri arasinda monosit ve
bazofil disindaki parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi.
Notrofil/lenfosit orani mortalite gorilen hastalarda anlamli olarak yiksekti
(p<0.001).

Sonug: Sonug olarak, bu calisma, COVID-19 tanisi aninda en basit ve rutin
hematolojik testler kullanilarak bir hastanin prognozunu tahmin etmenin
mimkin olabilecegini gdstermektedir. Bu, hastalarin erken klinik bakim
almasina yardimci olacak, hasta 6liimlerini azaltacak ve salginin kontroliine
ve 6nlenmesine yardimci olacaktir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, yeni koronaviris, tam kan sayimi, ferritin, prognoz
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Sekil 1. Hastanede yatan tiim hastalar icin takip siiresi (giin)

Tablo 1: Hastanede yatan tiim hastalar icin basvuru anindaki laboratuvar
parametrelerinin karsilastinimasi

Tedaviye yanit Tedaviye yanit
Normal | veren ve taburcu | vermeyen ve mortalite

Parametreler aralik |edilebilen hastalar|  goriilen hastalar p
Sayl 1050 (79.5%) 270 (20.5%)
Yag 71(19-98) 75 (25-96) <0.001
Cinsiyet (erkek/kadin) 478/572 54/116 0.001

(45.5%/54.5%) (57%/43%)
Hemoglobin, (gr/dI) 1-16gr/dl | 12.7(6.5-19.7) 12.2(4.8-19.7) 0.001
Ortalama korpiiskiiler 80-100 873 90.2 <0.001
hacim (femtolitre, fL) (63.3-104.9) (67.2-113.1)
Trombosit sayisi, x109/L | 100-400 263(45-834) 187(2-563) <0.001
Ortalama trombosit 6.5-12 9.7 (6.6-14.7) 11(7.4-14.1) <0.001
hacim, (femtolitre, L)
Lokosit sayisi, x109/L 4-10 7.2(1.2-85.8) 13.6(0.1-212) <0.001
Lenfosit sayisi, x109/L 0.80-4 1.16(0.17-77.2) 0.53(0.02-3.72) <0.001
Notrofil/lenfosit 4.6(0.09-94.6) 23.8(0.15-585) <0.001
Monosit sayisi, x109/L 0.12-1.20 |  0.48(0.02-1.46) 0.43(0.14-1.71) 0.15
Eozinofil sayisi, x109/L 0.02-0.50 0.02 (0-1.43) 0.01(0-0.7) <0.001
Bazofil sayisi, x109/L 0-0.10 0.01(0-0.13) 0(0-3.0) 0.54
Alanine aminotransferase 0-50 27.8(1.7-1866) 28.3(1.9-2492) <0.001
(ALT) (UAL)
Ure (mg/dI) 12-43 44(9-276) 125 (20-475) <0.001
Urik asit (mg/dl) 2.6-6.5 5.1(1.40-12.8) 7.1(1.8-25.9) <0.001
Kreatinin kinaz (U/L) 0-170 34(1-2491) 95 (12-4845) <0.001
Albumin (g/L) 35-52 31.6 (11.5-46.0) 24.9(10.7-39.1) <0.001
D-dimer (ng/ml) <500 821(138-64700) 3625 (471-100.000) | 0.003
Ferritin seviyesi (ng/mL) | 23-336 249(7.9-2105) 958 (8.2-1500) <0.001
Laktat dehidrogenaz (U/L) |  0-248 278 (110-12444) 564 (171-9047) <0.001

W Hematopoez/ Sitotokinler / Biiyiime Faktorleri, Reseptorleri /
ilag Farmakolojisi / Apopitoz
P-132 Referans Numarasi: 146

KALSIYUM DOBESILAT iLiSKiLi FEBRIL NOTROPENI: OLGU
SUNUMU
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Giris: ilaca baglh nétropeni, klinisyenler tarafindan nadir karsilasilmakta
olup ani baslangi¢h ciddi klinik tablolara neden olabilen bir durumdur.
Agrantlositoz ise daha da nadir gorilmekle birlikte %70 oraninda medi-
kasyon kaynaklidir (1). Olasi iki mekanizma daha agirlikl olarak su¢clanmak-
tadir. Birincisi ilaca bagh immun aracil yikim digeri ise ilacin protein sentezi
veya hiicre replikasyonu uzerindeki doza bagh toksisitesidir. Literattrde
siklikla antitiroid ilaglar, fenotiyazin, non-steroidal antiinflamatuar ilaglar,
trisiklik antidepresan grubu ilaglar ile bildirilmis olgular mevcuttur [2,3].
Kullanim alani daha ¢ok kiiciik vaskiler dolasim bozukluklari olan kalsiyum
dobesilat ile literatir bilgisi sinirli olup tahminen milyonda 0.32 oraninda
karsilasilmaktadir [4,5,6,7].

Olgu: 78 yasinda kadin hasta, halsizlik nedeni ile bagvurdugu dis merkezde
yapilan incelemesinde hemogramda notropeni olmasi lzerine merkezi-
mize yonlendirilmis. Halsizlik disinda aktif sikayeti olmayan olgunun fizik
muayenesinde lenfadenomegali, organomegali ve belirgin patoloji sap-
tanmadi. Hemograminda Hemoglobin 12.6g/dl, MCV 87.9fL, Lékosit 700/
mm?3, nétrofil 0/mm3, Trombosit 195.000/L oldugu goérildi. Biyokimyasal
tetkiklerinde nutrisyonel panelinde B12 diizeyinin 103 pg/ml olmasi disin-
da 6zellik saptanmadi. Periferik yaymasi hemogram ile uyumlu I6kopenikti
ve displazi gorilmedi. Reaktif oldugu dislnilen, sitoplazmasi bazofilik
olan az sayida lenfositler izlenir iken, notrofil sayica belirgin azalmisti.
Eritrositlerde ve trombositlerde patolojik bulgu saptanmadi. Ates yiiksek-
ligi saptanan hasta febril nétropeni ile yatirilarak piperasilin tazobaktam
baslandi. Hastanin eski tetkikleri incelendiginde ndtropeninin akut gelistigi
gorildi. Diabetus Mellutus, Esansiyel Hipertansiyon, paratiroid adenomu
Oykusi bulunan hastanin asetilsalisilik asit, nebivolol, pantoprozol, valsar-
tan, atorvastatin, benidipin ve kalsiyum dobesilat tedavilerini kullandigi
gorildi. COVID- 19 PCR testi negatif saptandi. COVID- 19 asisi 2 doz 5 ay
dnce oldugu gériildii. intramuskuler B12 replasmani baglandi. Viral seroloji
negatif saptandi. Paratiroid adenomu tanisi olan hastada hiperkalsemsiinin
uzun slredir devam ettigi gorildi. Yapilan kemik iligi aspirasyonu hipose-
liler olmakla birlikte atipik hiicre veya blastik hiicreye rastlanmadi. Eritroid
ve granulositer seride matirasyon ve diferansiyasyon normal, megakar-
yositer seri gelisimi normal olarak saptandi. Akim sitometrisinde patoloji
gériilmedi. Biyopsi sonucu yetersiz olarak raporlandi. ishal ve sag alt kad-
ran agrisi nedeni ile degerlendirilen batin tomografisinde tifilit ile uyumlu
gOriiniim saptandi. Piperasilin tazobaktam 3. giintinde oldugu goérildi ve
tifilit agisindan dozu antilarak devam edildi. Kemik iliginde hematolojik
malignite tespit edilmediginden 3 giin boyunca 30 MU/giin filgrastim
uygulandi ancak yanit alinamadi. Bunun Gzerine medikal tedavisi sitopeni
acisindan tekrar gézden gecirildi. Kalsiyum dobesilat iliskili agranulositoz
olgulari olmasi nedeniyle tedavi kesildi. Tedavinin kesilmesinin 7. gliniinde
nétropenin diizeldigi gorilda ve serum kalsiyum degeri normale dondd. 1
hafta sonrasinda polklinik kontroliinde aktif yakinmasi olmayan hastanin
hemogrami normal saptandi.

Tartisma: Tum vakalarin bildirilmemesi, tedavinin yeterli stirede olmamasi

ve bu ilaci kullanan hastalarin yasinin degisken olmasi kullanimi sik bir

medikasyon olmasina ragmen literatiirde az vaka olmasinin nedeni olabilir.

Hastamizin yasinin ileri olmasinin agranilositoz olusmasi icin bir etken

olabilecegini disunmekteyiz. Bu olgu sunumuyla 6zellikle ileri yastaki

hastalarin medikal tedavilerinin dikkatli sorgulanmasi ve polifarmasiden

kacinilmasi gerektigini tekrar vurgulamayi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Kalsiyum dobesilat, agrantilositoz, polifarmasi
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ES ZAMANLI OLARAK AKUT MYELOID LOSEMi VE
OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMi TANISI ALAN BiR VAKA
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Girig: Akut Myeloid Loésemi (AML), myeloid 6ncl hicrelerinin kontrol-
stiz cogalmasi ve kemik iligindeki normal hematopezin yerini almasiyla
karakterize bir hastalik grubudur. Otoimmun hemolitik anemi (OIHA)
ise, otolog eritrositlere karsi antikor yapimi ile karakterize bir anemi gru-
budur. Sekonder olarak malignite, otoimmn hastalik, ila¢ kullanimi ve
enfeksiyonlara bagl olarak cikabilir. Diger yandan kronik miyeloid 16semi,
miyelodisplastik sendrom gibi neoplazmi olan hastalarda ve 6zellikle akut
miyeloid 16semi hastalarinda otoimmuin bozukluklarin gelisme sikligi azdir.
Akut myeloid I6semi tanili hastalarda immin hemolitik anemi gelisen
birkag vaka bildirilmistir.1,2 Ayrica benzer sekilde eritrolosemi vakalarinda
immin veya immin olmayan hemolitik anemi bildirilmistir.3,4 Burada es
zamanli olarak otoimmiin hemolitik anemi ve akut myeloid 16semi tanisi
alan bir vakay sunuyoruz.

Vaka: 79 yas kadin hasta, halsizlik sikayetiyle basvuru sonrasi anemi sap-
tanmasi Uizerine, replasman yapilmak istendiginde cross pozitiligi saptan-
masi lzerine otoimmiin hemolitik anemi 6n tanisiyla Hematoloji servise
yatirildi. Hastanin basvuru aninda hgb 5,2 g/dl, MCV 117 um3, wbc 11x103/
mm3, plt 143x103/mm3, LDH: 389 U/L, crp 20 mg/L idi. Total bilirubin: 2,07
mg/dL direkt bilirubin 0,43 mg/dL olup indirekt hakimiyetinde hiperbili-
rubinemi saptandi. Direkt coombs pozitif (C3d +2, IgG +3, polispesifik +4)
ve indirekt coombs pozitif bulundu. Viral markerlar ve diger biyokimya
parametreleri normaldi. Anemi agisindan bakilan ferritin 264 pg/L b12:
1500 ng\L folik asit 8,1 pg/L. Hastaya hemolitik anemiye yonelik olarak 1
gr IV pulse prednol baslandi ve semptomatik oldugu icin 2 Gnite eritrosit
replasmani yapildi. Bu sirada altta yatan patoloji acisindan kemik iligi aspi-
rasyon ve biyopsisi yapildi. Kemik iligi yaymasinda ¢ok sayida blast izlendi.
Flow sitometride CD34 (+), CD117 (+) %81 blast gorilmesi tUzerine AML
tanisi aldi. Hastaya pulse prednol tedavisine ek olarak ve Azasitidin 100
mg/giin 5 glinliik subkutan tedavi baslandi. Takibinde tekrar transfiizyon
ihtiyaci olmadi ve hemoliz bulgulari geriledi. Direkt coombs testi negatif-
lesti. Azasitidin tedavisinin 4 haftada bir 5 glin seklinde verilmesi planlandi,
oral prednol tedavisi diizenlendi.

Sonug: Es zamanli olarak AML ve otoimmuin hemolitik anemi tanisi alan
hastaya prednol ve azasitidin tedavisi uygulandi. Semptomlari ve hemoliz
bulgular geriledi, takibi komplikasyonsuz seyretti. Bu yas grubunda, AML
ve otoimmiin hemolitik anemi tanisinda prednol + azasitidin tedavisi
glvenli bir secenek olarak uygulanabilir.

Anahtar Kelimeler: akut myeloid I16semi, otoimmiin hemolitik anemi
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HAFIF GEGIRILEN COVID - 19 ENFEKSIYONU SONRASI
GELISEN IMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURA OLGUSU
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Giris: Immiin Trombositopenik Purpura (ITP), trombositlere karsi olusan
immun yanita bagl trombositlerin yikimi ve megakaryositlerden azalmis
trombosit salinimi ile karakterize, edinilmis bir otoimmun hastaliktir.
Sistemik lupus eritematozus gibi altta yatan otoimmun bir hastalik veya
HIV, Hepatit C gibi enfeksiyonlara bagli ortaya ¢iktiginda sekonder ITP
olarak adlandirilir. Yeni koronaviriis (COVID-19) enfeksiyonunun hemato-
lojik komplikasyonlari arasinda sekonder hemofagositik sendrom benzeri
sistemik hiperinflamatuar durum ve koaglopati siklikla bildiriimektedir.
COVID-19 hastalarinda trombositopeni insidansi calismalar arasinda degis-
kenlik gostermektedir. Hafif trombositopeni vakalarin 1/3'inde gozlem-
lenmistir ve cogunda agir trombositopeni gelismemistir. Bu bildiride, hafif
gecirilen COVID-19 enfeksiyonunun iyilesme sirecinde epistaksis, yaygin
petesi ve ciddi trombositopeni ile prezente olan, prednizolon ve immung-
lobulin G (IViG) tedavisine yanitli bir iTP olgusu sunulmasi amaglanmistir.

Olgu: Otuz bes yasinda kronik bir hastaligi bulunmayan erkek hasta
soguk uygulamaya, nazal tampona yanit alinamayan epistaksis etiyolojisi
arastirilirken trombosit degerinin 2x103/pl saptanmasi, trombosit sis-
pansiyonu replasmanina ragmen trombosit degerlerinin glivenli araliga
yukseltilememesi Uzerine tarafimiza yonlendirildi. Burun kanamasi sika-
yetinden 15 gilin 6nce halsizlik, burun akintisi ve kuru 6kstriik sikayetleri
nedeniyle hastaneye basvurdugu ve yapilan COVID-19 PCR testinin pozi-
tif bulundugu 6grenildi. Hastanin 10 gunlik izolasyon sirecini evinde
tamamladigi, 5 glin boyunca favipravir ve 100 mg asetilsalisilik asit kullan-
dig1, kan oksijen satlrasyonunun %95'in altina diismedigi, atesinin 38.5
dereceyi asmadigi 6grenildi. Hastanin bitkisel ila¢ kullanimi 6ykiist yoktu.
Pozitif PCR testinden 15 giin sonra epistaksis nedenli basvurdugu acil
serviste tekrarlanan PCR testi negatif olarak sonuclandi. inspeksiyonda alt
dudakta ve oral mukozada siyah papdilleri, alt ekstremitede daha belirgin
olan yaygin petesileri mevcuttu. Fizik muayenede lenfadenomegali veya
hepatosplenomegali saptanmadi. Epistaksis ile basvurdugu merkezdeki
tetkiklerinde I6kosit 7.4x103/pl, nétrofil 5x103/pl, hemoglobin 14,9 gr/dl,
trombosit 2x103/ul saptandi. Periferik yaymada I6kosit dagilimi normaldi,
atipik hlcre izlenmedi, her alanda 1-2 adet trombosit gorildi. Hepatit B
ve C, HIV, EBV, CMV, VZV, Parvo-viriis B19 enfeksiyonlari serolojik testlerle
dislandl. Eslik eden klinik bulgu olmamasi ve genis oto-antikor panelinde
pozitif bulgu saptanmamasi nedeniyle trombositopeni yapabilecek diger
otoimmiin ve romatolojik hastaliklar 6n planda dislnilmedi. Hastanin
mevcut bulgular degerlendirildiginde 6n planda COVID-19 enfeksiyonuna
sekonder ITP tanisi konuldu. Hastaneye yatirilarak 14 giin boyunca 1mg/
kg dozunda prednizolon ve 1 giin boyunca 1g/kg dozunda IVIG verildi.
Trombosit diizeyi tedavinin 5. giiniinde 43x103/ul, 2. haftada 144x103/
pl, 75. glinde 422x103/pl'ye yiikseldi. Prednizolon tedavisi doz azaltilarak
kesildikten sonra trombosit degeri normal sinirlarda seyreden hastanin
takibi poliklinigimizde devam etmektedir.

Sonug: Covid-19 enfeksiyonu suresince, 6zellikle hospitalizasyon gerekti-
ren agir vakalarda bircok nedenle trombositopeni gorilebilir. Literatlirde
endotel hasarina sekonder mikro-trombdusler ve tiiketim trombosi-
topenisi, yogun inflamasyona, eslik edebilen bakteriyel sepsise veya
sitokin firtinasina sekonder kemik iligi baskilanmasi, COVID-19 tedavisi
suresince kullanilmis veya kullanilmakta olan hidroksiklorokin, azitro-
misin ve heparin gibi tedavi ajanlari, COVID-19 enfeksiyonu ve iyilesme
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strecinde trombositopeni yapabilecek nedenler olarak vurgulanmaktadir.
Hospitalizasyon gerektirmeyen hafif bir COVID-19 enfeksiyonu sonrasinda
bile hayati kanama riski dogurabilecek derinlikte trombositopeni gelisme
riski oldugu akilda tutulmalidir. Erken tani ve tedavi ile ciddi kanama komp-
likasyonlari 6nlenebilir.

Anahtar Kelimeler: immun trombositopeni, Covid 19 enfeksiyonu

W Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
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ANTi FOSFOLiPiD SENDROMLU OLGULARI
ATLIYOR MUYUZ?

Adalet Nur Yilmaz', Dilek Keskin?, Can Ozlii2, Aysun Gonderen?

'Ksbii Evliya Celebi Egitim Arastirma Hastanesi i Hastaliklari Anabilim Dal
“Ksbii Evliya Celebi Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Bilim Dali

Giris: Antifosfolipid antikor sendromu (AFAS); antikor bagimh tromboza
egilim sonucunda gelisen trombositopeni ile seyredebilen multisistemik
otoimmiin bir hastaliktir. Primer ve Sekonder AFAS olarak iki alt grubu
mevcuttur. Sekonder AFASta cogunlukla SLE veya bir baska bag doku has-
tahg ile birliktelik gosterirken primerde altta yatan bir neden yoktur. Tani
icin yaygin olarak kullanilan Sapparo kriterlerinin karsilanmig olmasi istenir.
Bilindigi gibi en az bir klinik ve bir de laboratuvar kriterininin birlikteligi
gerekir. Klinik kriter icin tromboz veya gebelik morbiditesi ile ilgili 6zellikli
durumlarin karsilanmis olmasi ve laboratuvar kriterlerinden ise orta veya
yuksek titrede antikardiolipin 1gG veya IgM antikorlarinin pozitifligi veya
Lupus antikoagilani (LAK) pozitifligi; en az 6 hafta ara ile 2 kez pozitiflik
aranmaktadir. Olgumuz klinik olarak AFAS dustiniilen ancak zamanla orta-
ya konabilen bir klinik seyire sahiptir. Kuvvetli stiphe varsa AFAS antikorlari
ve LAK taramasina devam etmek olgularin kagiriilmamasini saglayabilir.

Olgu: Bilinen DM, HL tanili 55 yasinda erkek hasta bulanti, kusma sikayetiile
Acil'e basvurmus. izole trombositopeni saptanmasi lizerine Hematoloji'ye
danigildi. Sitrath tlpten kan sayiminda trombosit sayisinin 3000/mm3
saptanmasi, periferik yaymada trombositopeninin gercek olmasi Uzeri-
ne Hematoloji servisine yatirildi. Kabuliinde vital bulgular dogald. ilk
degerlendirmede alt ekstremitede petesi disinda bulgu yoktu. Statin,
asetilsalisilik asit ve metformin almaktaydi. Trombositopeni ve sikayetleri
nedeniyle istenen kranial gériintiilemede patolojik bulgu yoktu. Hematinik
kusuru olmayip hemostaz parametreleri olagandi. Bobrek fonksiyon test-
leri normal, serum LDH duzeyi beklenen araliktaydi. Batin US organo-
megali olmayip sikayetleri icin verilen anti asit tedaviden fayda gordu.
On planda immun trombositopeni (iT) distinilen hastanin Ig dizeyleri
normaldi. Olgunun romatolojik sorgulamasinda tek degerli bulgu geci-
rilmis predispozan 6yki olmaksizin erken yasta derin ven trombozu idi.
Normokomplementemikti, ENA profilinde patoloji gortilmedi. Viral hepatit
serolojisinde 6zellik yoktu. Sebep olabilecek ilaglari kesildi. Bir mg/kg/glin
metilprednizolon tedavisi baslandi. Tam yanit elde edildi. Akut IT esnasinda
AFAS antikorlari negatifti ve LAK tespit edilmedi. FV Leiden heterozigot
mutasyonu olmasina ragmen kizinin habittel abortus hikayesine sahip
olmasi, gebelik boyunca DMAH alarak saglikli dogum gerceklestirmesi
ve gecirilmis DVT 8ykiisiiniin olmasi ve akut iT tablosu ile gelmesi, erkek
olusu AFAS ihtimalini dustindiirdl. Ayrica takibinde B12 vitamini eksikli-
gi gelismesi, anti pariyetal antikorun yiksek titrede pozitif yakalanmasi
otoimmun yik varhigini destekledi. Metilprednizolon tedavisi azaltilarak
kesildi. Steroidin kesilmesiyle AFAS antikorlari belirmeye basladi ve titresin-
de artig gorildi (Tablo 1). Vakada primer AFAS olasiligi tGizerinde duruldu.
Steroid kesildikten sonra 6 aydir remisyonda izlenen olgu asetilsalisilatla
izlenmektedir. Olgunun kizi da obstetrik Oykusi nedeniyle Hematoloji
poliklinigine davet edildi.

Tartisma: Antifosfolipid sendromu; kati kriterleri nedeni ile klinik ola-
rak stiphe edilen olgularin tanisinda gecikme yarattigi kanaatindeyiz.
Persistan antikor varliginin tzerinde durulsa da otoimmiin hastaliklarin
ataklar seklinde qittigi herkesin tecriibe ettigi bir gercektir. Mikrovaskuler
trombozlarin gorildigu AFAS'ta klinik seyirde bu trombotik olaylarin ne
kadar yakalandigi bir baska tartisma konusudur. Bu nedenle olasi olgularin
iz stirer gibi izlenmesi gerektigini diistintyoruz. Olgumuzun klinik 6yku-
si, erkek olmasi ve dahi erkek olgularda sekonder nedenlerin aranmasi
gerekliligi hastayi taniya gotiiren unsurlar oldu. Klinik dominansin trom-
bositopeniden yana olmasi nedeniyle bizce Akut IT varliginda neden AFAS

antikorlarinin gorilmedigini agiklamaktadir. Stiphe edilen olgularda izle-
min ve testleri tekrarlamaninin 6nemi olgumuz sayesinde goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: antifosfolipid sendromu, immun trombositopeni

Tablo 1: Antifosfolipid ve antikardiyolipin antikor

TARTH id IeM id IgG Antikardivolipin LeM | Antikardivobpin LeG
060831 b2 Negant = Negant
280621 + Neganf + Neganf
530331 Negant Negatf Negaut Negant

B Eriskin Akut Losemiler
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NADIR VE AGRESIF BiR HASTALIK: BLASTiK PLAZMASITOID
DENDRITIK HUCRELI NEOPLAZI
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Girig: Blastik plazmasitoid dendritik hiicreli neoplazi (BPDHN) son derece
nadir, agresif seyirli bir hastaliktir. En sik klinik bulgu cilt lezyonlari olup, bu
lezyonlar kahverengi veya morumsu, ¢lirlik benzeri, tek veya yaygin makiil,
nodiil ve plak seklinde ortaya cikabilir. Bazi olgularda sitopeni, lenfadeno-
pati ve/veya splenomegali tabloya eslik edebilir. Tani siklikla cilt biyopsisi
ile konur. Tumor hiicreleri tipik olarak CD4 ve CD56 pozitif olmakla birlikte,
plazmasitoid dendritik hiicre ile iliskili huicre ylizey belirtecleri olan CD123,
BDCA-2, TCL1 ve SPIB de ifade edebilirler. Asagida cilt lezyonlari ile basvu-
ran bir BPDHN olgusu sunuldu.

Olgu: Bilinen hastaligi olmayan 35 yasinda erkek hastanin 8 ay 6nce sol
kolunda 3-4 cm boyutunda mor renkli, agrisiz nodiler lezyon gelismis.
Bu lezyon topikal steroid tedavisine yanit vermemis, takiben son 1 ayda
sirt, karin, kollar ve bacaklara yayiimis (Sekil 1A). Cilt bulgulari disinda fizik
muayenede bir 6zellik tespit edilmeyen hastanin cilt biyopsisinde der-
misten baglayarak subkutan yag dokusuna uzanan, immattr hiicrelerden
olusan ve immunohistokimyasal olarak CD4(+), CD56(+), CD123(+), CD68
periniikleer noktasal (+), MPO(-), TdT(-), CD117(-), CD34(-) olan timor
izlenmis (Sekil 2). Bu bulgular isiginda BPDHN tanisi alan hastanin PET/BT
incelemesinde tiim viicutta yaygin dagilim gosteren cilt-cilt alti lezyonlari
(SUDmaks: 8,2) ve solda daha belirgin olmak lzere bilateral aksillada lenf
nodlari (SUDmaks: 6,9) izlendi. Kemik iligi biyopsisinde hastalik tutulumu
tespit edilmeyen hastaya Hyper-CVAD ve profilaktik intratekal metotreksat
tedavileri bagland.. ilk kurs kemoterapi sonrasi lezyonlar pigmentasyon
birakmadan tamamen kayboldu (Sekil 1B). En son Hyper-CVAD 2B tedavi-
sini alan hastada, PET/BT kontrollinu takiben HLA tam uyumlu erkek karde-
sinden allogeneik kék hiicre transplantasyonu (AKHT) yapilmasi planlandi.

Tartisma ve Sonug: BPDHN tedavisinde uzlasi yoktur ve beklenen yasam
stiresi kisadir. Baslangig tedavisi sonrasi tam yanit oranlar %60'tan fazladir.
Ancak hastalarin ¢cogu 1 yil icinde niiks eder. Cok merkezli bir calismada
(n: 398), tanidan itibaren ortanca genel sagkalim 18 aydi ve en iyi sonug-
lar, Non-Hodgkin lenfoma veya akut 16semi tipi tedavileri takiben AKHT
yapilan hastalarda elde edilmisti. BPDCN baslangicta genellikle cilde sinirli
olmasina ragmen, yalnizca agresif bir indiksiyon tedavisi hastalarin prog-
nozunu iyilestirebilir. Bir baska calismada yogunlastiriimis ilk sira tedavi
ve “lenfoid tipi” kemoterapi rejimleri ile daha iyi sonuclar elde edilmistir.
Biz de bu veriler 1s1iginda hastamiza Hyper-CVAD kemoterapisi baslayip,
tedaviyi AKHT ile konsolide etmeyi planladik. Bu hastalarda yasam siire-
sini uzatmada en etkili tercih ilk tam remisyonda AKHT uygulanmasidir.
AKHT'de miyeloablatif hazirlik rejimi 6nerilmekle birlikte, uygulanacak
hazirlik rejimi konusunda uzlasi yoktur. BPDCN'de merkezi sinir sistemi
(MSS) nuksu riski ytiksektir. Bu nedenle biz de olgumuzda MSS profilaksisi
uyguladik. Glinimuzde, BPDHN tedavisinde yeni hedefe yonelik tedaviler
uygulanmaktadir. CD123 hedefleyen bir immunotoksin olan tagraxofusp
ile uzun doénem sonugclar iyi tanimlanmamis olsa da, kabul edilebilir
toksisite ile yuksek yanit oranlari bildirilmektedir. Bunun yaninda, AKHT
sonrasi tagraxofusp idame tedavisi ile ilgili klinik arastirma devam etmek-
tedir (NCT04317781). Bu klinik arastirma sonugclariyla, Turkiye'de erisim

u Konugma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri
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saglanirsa hastamiza AKHT sonrasi tagraxofusp idame tedavisi vermeyi
planlamaktayiz.

Sonug olarak, nadir karsilastigimiz, agresif seyirli ve niiks riski yiksek bu
hastalikta; hastanin performansi da uygunsa hastalik tutulum yerinden
bagimsiz olarak hastaya yogun bir indlksiyon tedavisi verilmeli ve takiben
eger uygun bir vericisi varsa deneyimli bir merkezde AKHN ile konsolide
edilmelidir. idame tedavide tagraxofusp kullanimi ile ilgili klinik arastirma-
nin tolere edilebilirlik, genel ve progresyonsuz sagkalim sonuclari takip
edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: blastik plazmasitoid dendritik hiicreli neoplazi, allogeneik kok
hticre nakli, tagraxofusp

Sekil 1. Ciltte mor renkli, agrisiz nodiiler lezyonlar (A), tedavi sonrasi cildin goriiniimii (B).

Sekil 2. Dermiste difiiz ve infiltratif timor yayilimi (H&Ex100 (A), H&Ex400 (B)). Neoplastik hiicler (D4 (C) ve
(D56 (D)

W Trombosit Bozukluklar / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
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iMMUN TROMBOSITOPENIDE BASVURU ANI HEMOGRAM
PARAMETRELERI iLE TEDAVi YANITI VE DIRENCi
ARASINDAKI iLiSKiNiN iINCELENMESi
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Amag: Erigkin iTP hastalarinda tani anindaki hastalarin 6zeliklerine ve
hemogram parametrelerine bakarak mevcut hastaligin tedaviye yanit
derecesi, yanit ve yanit kaybi siresi ile iliskisini tespit ederek tedavi 6ncesi
klinik gidisi tahmin edebilecek bir belirtec belirlemektir.

Konusma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri

Gere¢ ve Yontem: Tek merkezli, retrospektif, kesitsel olarak planlanan
calismada Ocak 2010 ile Kasim 2020 tarihleri arasinda SBU istanbul
SUAM Hematoloji Klinigi'nde ITP tanisi ile takip edilmis olan 18 yas ve 18
yas Ustlindeki hastalar incelenmistir. Calismaya toplam 129 hasta dahil
edilmistir. Calismada malignite, agir organ yetmezIligi olan hastalar, ilag
veya enfeksiyon ile indiklenen trombositopeniler (kronik viral hepatit,
yakin zamanda gegirilen Ust solunum enfeksiyonu vb.)yakin zamanda
immunsupresif ilag alim 6ykisi olan hastalar hari¢ tutulmustur. Hastaligin
tani ve tedavisi Amerikan Hematoloji Dernegi’'nin uygulama kilavuzlarina
gore tanimlanmistir. Tedavi yaniti tedavi sonrasi trombosit sayilarina gore
tam yanit (100.000 ve Usti), kismi yanit (30.000-100.000 arasi) ve yanitsiz
(30.000 altinda) olarak g gruba ayrilmistir. Hastalarin tani anindaki 6zellik-
leri (tani yasi, cinsiyet, ek hastalik durumu, kanama durumu) ve hemogram
degerleri ile tedavi siireci arasindaki iliski incelenmistir.

Bulgular: Yapilan istatiksel analizlerde, hastalarin tani yasi ortalamasi
46,3+16,9, kadin cinsiyet orani %60.5, erkek cinsiyet orani %39.5 olarak
hesaplanmistir. Hasta 6zelliklerinin yanit tiri durumuna gore fark ve iliskisi
degerlendirildiginde; tani yasi, cinsiyet, kanama ve ek hastalik durumlari
ile tedaviye yanit durumu arasinda da anlamli bir iliski bulunmamistir
(p>0,05). Yanit durumu tam ile yanitsiz gruplarin cut-off degerleri karsilas-
tinldiginda; monosit (cut-off degeri >310, negatif olabilirlik orani= 0,005),
yanit durumu tam veya kismi ile yanitsiz gruplarin cut-off degerleri karsilas-
tinldiginda; monosit/lenfosit orani (cut-off degeri >0.2, p=0,05), trombosit/
lenfosit orani (cut-off degeri >3.15, p=0,047), yanit durumu kismi ile yanit-
siz gruplarin cut-off degerleri karsilastirildiginda; monosit / lenfosit orani
(cut-off degeri >0.19,p=0.002), trombosit / lenfosit orani (cut-off degeri
=<2.17, p=0.009), MCV (cut-off degeri =<81.8, p=0.02), PLT (cut-off degeri
=<13000, p=0.001) degerleri tedaviye yanitsizhgin 6ngoriilmesinde anlam-
I bir belirteg olarak bulunmustur. Tedavi yanit tiird; niiks olma olasihigi %50
altina diismesi; tam olanlarda 784. glinde iken kismi olanlarda 127. glinde
dismustir. Tedavi tlrt kismi olanlarda tam olanlara gore 3,58 kat daha
fazla nuks riski vardir.

Sonug: Yetiskin iTP hasta grubunda tani aninda bakilan hemogram deger-
lerinin klinik yanit strecini dngorebilmesinde dnemli belirtec olabilecegi
g6sterilmistir. Kolay ulasilabilir ve ucuz olan ve ayni zamaninda tani sira-
sinda zaten kullanilan bu parametrelerin bu calisma ile tedavi siirecinin
ongorilmesinde kullanilma ve boylece klinik takibi kolaylastirmasindaki
pozisyonunun anlasilmasi icin daha nice calismalara oncil olabilecegi
dislincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: immiin trombositopenik purpura, monosit/lenfosit, trombosit/
lenfosit, tedavi yaniti, eriskin
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m Kemik iligi Yetersizligi ve Myelodisplastik Sendromlar
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COViD 19 ENFEKSiYONU SONRASI APLASTiIK ANEMi
TABLOSUNDA DUZELME OLABILIR Mi?OLGU SUNUMU

Emre Aksu, Merve Kestane, Ceyda Sengdz, Osman Akidan, Nergiz Erkut, Ozlen Bektas,
Mehmet Sonmez

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal, Trabzon

Hiposelluler kemik iligi ve eslik eden pansitopeni ile karakterize Aplastik
Anemi (AA) tedavi edilmediginde mortalite orani yiiksek olan bir kemik iligi
yetmezlik tablosudur. Multipotent hematopoetik kok hicrelerde (MHKH)
izlenen immiin aracili hasarin mekanizmasi ve sorumlu antijenik yapilar
hentiz kesin olarak belirlenememistir. Bu vaka takdiminde ¢esitli mekaniz-
malarla immiin yaniti etkileyen COVID-19 enfeksiyonu sonrasi diizelen AA
olgusu sunuldu.

63 yasinda erkek hasta 2013 dis merkezde orta-agir AA tanisi konularak
2 yiIl immunsupresif tedavi kullanmis. Takiben trombositopenisi devam
ettigi icin L-Trombopag tedavisi baslanmis. Her iki tedavi ile remisyon elde
edilemeyen hasta transflizyon destegi ile takip edilmis. 2021 yilinda eklem
agrilan nedeniyle basvurdugu hekim tarafindan mevcut pansitopenisinin
devam etmesi nedeniyle klinigimize yoénlendirildi. Yapilan tetkiklerinde
Beyaz kiire: 4080/uL, Hemoglobin: 9.9gr/dl, Trombosit: 36.000 /uL olarak
saptanan hastanin, yapilan kemik iligi incelemesinde 6ncesinde var olan
hiposelltlaritenin devam ettigi izlendi (Sekil 1-2). PNH klonu saptanmayan
hasta, dykiide kroner stentli aterosklerotik kalp hastaligi, aort anevrizmasi
ve semptomatik kronik obstriktif akciger hastaligi oldugundan allojenik
kok hiicre nakline uygun bulunmadi ve destek tedavi ile takibe alindi.
4 ay sonra halsizlik, ates sikayeti ile basvuran hastada Beyaz kiire: 2580/
uL, Hemoglobin: 7.8gr/dl, Trombosit: 9.000 /uL idi ve yapilan tetkiklerin-
de COVID-19 enfeksiyonu saptandi. Bilgisayarli tomografik incelemede
akciger parankimde orta-agir tutulumlu COVID-19 ile uyumlu konsolide
alanlar saptandi (Sekil 3). COVID-19 tedavisinde favipravir, kortikosteroid
ve heparin kullanirken, hastaya gerektiginde trombosit ve eritrosit stispan-
siyonu replasmani yapildi. Taburculugu takiben 1. ayda yapilan kontrolde
sikayetleri diizelen hastanin Beyaz kiire: 5010/pL, Hemoglobin: 10.3gr/dl,
Trombosit: 48.000 /uL olarak saptandi. Takiplerinde hastanin hematolojik
parametrelerinde bozulma izlenmedi.

AA patogenezinde MHKH'nin antijenik 6zellik kazanmasinda etkin rol oyna-
yan immin mekanizmalar kesin olarak bilinmemekle birlikte, MHKHnin
immin aracili yikiminda sitotoksik ve regtlator T lenfositler, NK hiicreleri
ile sitokin saliniminin etkili oldugu bircok calismada gosterilmistir(1,2,3,4).
COVID-19 enfeksiyonu siirecinde izlenen humoral ve hiicresel immiin
sistem aracili sitokin salinim sendromu hastalik prognozunda oldukca sekil 2.
etkili olmaktadir (5,6). Hastalarda CD4-CD8 (+) T hiicre azalmasinin eslik
ettigi lenfopeniye bagh olarak hastalik eradikasyonu saglanamadigindan
mortalite oranlari artmaktadir (5,6). Sonug olarak COVID-19 enfeksiyonu
stirecinde immiin sistemin baskilanmasi, bizim vakamizda da oldugu gibi
MHKH'ye karsi uzun stredir mevcut olan abartili immin yanitin ve dolayi-
siyla otoimmiin siirecin duraklamasina yol acabilecegini gostermekteydi.

Anahtar Kelimeler: Kemik iligi Yetersizlikleri, Aplastik Anemi(AA), Covid-19, immiin
Yanit
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AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi BiR HASTADA NELARABIN-
iLiSKiLi PROGRESIF MULTIFOKAL LOKOENSEFALOPATI-
BENZERiI SENDROM

Umur Anil Pehlivan', Emel Giirkan?, Celalet Keser*, ibrahim Halil Acar?, Ferhat Can Pigkin’

"Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali
“Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali
3Cukurova Universitesi Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dali

Nelarabin ara-GTP icin bir 6n ilag olup ozellikle T lenfoblastlar tizerindeki
sitotoksik etkisi nedeniyle T hiicreli akut lenfoblastik 16semide (T-ALL) kul-
lanilan bir kemoterapétiktir. Direncli ve niiks T-ALL olgularinda endikasyon
onayl bulunmakla birlikte son yillarda yapilan calismalarda birinci basamak
tedavi protokollerine entegre edildiginde yanit oranlarini artirdigi, niiks-
leri azalttigi bildirilmistir. Nelarabin kullaniminda esas olarak ortaya cikan
istenmeyen etkiler hematolojik sistem (izerinde gorilmekle birlikte gast-
rointestinal ve norolojik toksisiteler de daha seyrek olarak bildirilmektedir.
Bu olgu sunumunda geng eriskin bir T-ALL tani COG AALL0434 protokoli
uygulanan bir hastada konsolidasyon ve geg intensifikasyon rejimlerinde
uygulanan nelarabin tedavisini takiben tonik-klonik nobetlerle karakterize
norolojik bulgulari gelisen bir hastamizi prezente ettik. Hastanin radyolojik
goruntileme ve klinik bulgulari progresif multifokal ensefalopati bulgularina
benzerlik gostermekte idi. Naranjo algoritmasina gore advers ilag reaksiyonu
olasiligi (skor 4) “olasi advers etki” (AE) olarak degerlendirildi. Literatiirde ¢cok
seyrek bildirilen bu tablonun tanisi, klinik ve radyolojik bulgulari ile yonetimi
acisindan hematoloji profesyonelleri icin yol gosterici oldugu kanisindayiz.
Anahtar Kelimeler: Nelarabin, akut lenfoblastik I16semi, Iokoensefalopati
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Sekil 1. Bilateral serebral hemisferlerde pakimenenjial kalinlasma ve (2 vertebra,sakrum ve iliak kemikte tutulum
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Sekil 2. Periventrikiiler alanda kontrast tutulumu gdstermeyen yaygin hiperintens lezyon

Tablo 1: Naranjo advers ilag reaksiyonu olasiligi skalasi

Soru Evet | Hayir | Bilinmiyor | Skor
Bu etkiyi daha dnceden bildirmis net bildiriler +1 0 0 +1
mevcut mu?

Advers Olay siiphelenilen ilacin verilmesinden +2 -1 0 +2
sonra mi gelisti?

ilag birakilinca ya da tzel bir antidot uygulandiginda +1 0 0 +1
Advers Etki diizelmeye basladi mi?

Etkiye neden olabilecek alternatif sebepler mevcut mu? | -1 +2 0 -1
Plasebo verildiginde etki yeniden ortaya cikti mi? =1 +1 0 0
ilag herhangi bir vucut sivisinda toksik derisimlerde +1 0 0 0
saptandi mi?

Doz arttinldiginda etki artti mi, ya da azaltildiginda +1 0 0 0
etki azaldi mi?

Hasta 6zgecmisinde ayni ya da benzer bir ilaca karsi +1 0 0 0
benzer bir etki hikayesi var mi?

Advers Olay herhangi bir objektif kanitla +1 0 0 +1
kanitlanabildi mi?

ilag tekrar uygulandiginda advers etki tekrarladi mi? +2 -1 0 0

B Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi
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BiLINEN EN YUKSEK BEYAZ KURE SAYISINA SAHiP KRONiK
LENFOSITiK LOSEMiLi HASTADA VENETOCLAX TEDAVISi:
ETKiN VE EMNIYETLI

Mehmet Sonmez, Merve Kestane, Osman Akidan, Nergiz Erkut, Ozlen Bektas

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Daly

Selektif B cell lymphoma-2 (BCL-2) inhibitorii olan Venetoclax p53'den
bagimsiz olarak apopitozisi indiklediginden Kronik Lenfositik Losemili
(KLL) tedavisinde etkin olarak kullaniimaktadir. Apopitosis sonucu timor
kitlesinde hizl kiiciilme, yanit oranlarini artirmaktadir. Venetoclax iliskili en
sik gozlenen yan etkiler timor lizis sendromu (TLS), hematolojik ve gast-
rointestinal toksisite gelisimidir. TLS gelisim riski yavas yavas doz artirimi,
yakin izlem ve yeterli profilaksi ile azaltilabilir. Bu vaka takdiminde ytiksek
beyaz kiire ile bagvuran ileri yas KLL hastasinda Venetoclax ile tedavi ve
izlem sureci sunuldu.
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86 yasinda kadin hasta halsizlik, kilo kaybi, gece terlemesi, nefes darligi
ve halsizlik sikayetleri ile hastanemize basvurdu. 10 yil 6énce KLL tanisi
konulan hasta takip eden sirecte dort sira kemoimmunoterapi almis ve
COVID-19 pandemisi sirecinde kontrole gelmemis. Hastanin hastaneye
basvurusunda Lokosit: 925.190/mm3 (%90 lenfosit), Hemoglobin: 5.2g/
dl ve Trombosit:128.000/mm3 idi. Periferik kandan yapilan akimsitomet-
rik incelemede lenfositlerin CD5, CD19, CD23, CD200 ve CD20 eksprese
ettigi saptandi. Ure, elektrolitler ve karaciger fonksiyon testlerini iceren
laboratuvar tetkikleri normal sinirlardaydi. Cekilen boyun, toraks ve batin
bilgisayarli tomografi'de (BT) splenomegali (150 mm), paraaortik, suprakla-
vikiler, aksillar ve mediastinal multiple farkli boyutlarda (32x21-22x13mm)
lenf nodlari saptandi. Timor lizis profilaksisi, yakin izlem ve 5 haftalik doz
artisi (20 mg/hafta, 50 mg/hafta, 100 mg/hafta, 200 mg/hafta, 400 mg/
hafta) ile tek ajan Venetoclax tedavisi planlandi. Tedavinin Gglincl hafta-
sinda COVID-19 enfeksiyonu tespit edildi. Venetoclax tedavisine degisiklik
yapilmadan devam edildi ve hasta komplikasyonsuz olarak taburcu edildi.
Hasta takibindeki laboratuvar verileri grafikte sunuldu (grafik1-3).

Bu vaka takdiminde, Venetoclax tedavisi ile yliksek beyaz kiireye sahip ileri
yas KLLli hastada ciddi yan etki gelismeden hizli bir sekilde timoér hacmi-
nin kiclldugu izlendi. Bu durum bize Venetoclax'in KLL tedavisinde etkin
ve glivenli bir tedavi secenegi oldugunu gdstermekteydi.

Anahtar Kelimeler: Venetoclax, timor lizis sendromu
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B Eriskin Akut Losemiler

P-140 Referans Numarasi: 224

BiR SAF ERITROID LOSEMi OLGUSUNUN TANISAL SURECi

Unal Atas, Ece Vural, Fadime Nurcan Alhan, Utku Iltar, Orhan Kemal Yiicel, 0zan Salim,
Levent Undar

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklan Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Saf eritroid |6semi (SEL) akut miyeloid 16semilerin (AML) nadir bir
sekli olup; AML-M6, akut eritroid I6semi, Di Guglielmo, eritrolosemi (erit-
roid/miyeloid tipi) olarak da adlandirilir. De novo SEL tiim akut miyeloid
l16semilerin <%1'ini temsil eden nadir bir durumdur. Genellikle kompleks
karyotip ile birliktelik gostermekte olup, AMLnin bu alt tipinin kétii prog-
noza sahip oldugu bildirilmistir. Yazida SEL tanisi alan primer refrakter bir
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vakanin morfolojik ve akis sitometrik analizlerini paylasarak tanisal sire-
cinden bahsedildi.

Olgu: Trombositopeni ve makrositoz nedeniyle yaklasik 2 yil baska bir
merkezde takip edilen 60 yasinda erkek hasta anemi ve trombositopenin
derinlesmesi Uzerine klinigimize sevk edildi. Bilinen ek bir hastaligi olma-
yan hastanin laboratuvar tetkiklerinde hemoglobin diizeyi 9,1 g/dL (12-16),
ortalama alyuvar hacmi 120 fl (80-102) beyaz kiire sayisi 28,4 x10°/L (4,37-
9) idi., 68) (nétrofil, lenfosit ve monosit sayilari 4,6 x10%/L (2,06-7,02), 4,5
x10°%/L (1,3-3,5) ve 19,1 x10%/L (0,3-08) ve trombosit sayisi 15 x 10°/L (150-
450) idi. Periferik yaymasinda bazofilik sitoplazma ile cevrelenmis sitoplaz-
mik kabarciklarin eslik ettigi blastik hiicreler izlenmesi tzerine kemik iligi
biyopsisi yapildi; kemik iligi hiperselller ve pronormoblastlar tarafindan
infiltre edilmis olup nikleol ve sitoplazmik kabarciklar, vakuolizasyonlar
mevcuttu (Sekil 1). Kemik iligi aspirasyonunun akis sitometrik analizi, akut
miyeloid 16semi tanisini dogruladi (%70 blast; CD34, HLA DR, MPO nega-
tif; CD 117, CD36, CD71 pozitif) (Sekil 2). Mevcut bulgular ile hastaya saf
eritroid I6semi tanisi konuldu. ECOG performans skoru 2 olan ve yogun
kemoterapi almak istemeyen hastaya azasitidin 75 mg/m2/7 giin tedavisi
baslandi. Kemik iligi hicrelerinin kromozom analizi normal olup, AMLye
yonelik yapilan FISH analizinde patoloji saptanmadi. Gonderilen molekuler
testlerinde NPM1-A ve FLT-3 mutasyonlarindan herhangi birine rastlanma-
di. Mevcut genetik 6zelliklerine gére orta risk sinifina dahil olan hastanin
tedavisine azasitidin sonrasi primer refrakter olmasi nedeniyle venetoklaks
eklendi. Bu tedaviler altinda primer refrakterligin devam etmesi ve hasta-
nin da onayinin alinmasi UGzerine 7+3 tedavisi verildi. 21. gtin degerlendir-
mesinde yeterli hiicresellik olmamakla birlikte remisyon durumu gézlendi.
Sitopenileri uzayan hastanin 35. glin kemik iligi degerlendirmesinde hasta-
lik progresyonu izlendi. Takiplerine baska merkezde devam eden hastanin
allojenik kok hiicre nakli olduktan sonra vefat ettigi 6grenildi.

Tartisma: SEL'de mikroskobik ve immiinfenotipik bulgular, onu diger
hastaliklardan ayirt etmek icin gercekten 6nemlidir. Eritroblastlarin artisina
neden olabileceginden, miyelodisplastik sendrom ve diger [6semiler gibi
malign hastaliklarin yani sira konjenital diseritropoietik anemi, hemolitik
anemi, B12 vitamini/folat eksikligi ve enfeksiyon gibi benign hastaliklar da
ayirici tanida géz éniinde bulundurulmalidir. Ozellikle cekirdegi cevreleyen
sitoplazmasinda, Burkitt lenfoma/l6semide oldugu gibi vakuolizasyon
bulunur. Akis sitometrisi ve immdinhistokimya ayirici tanida ¢ok dnemli
olup; eritroblastlar, miyeloid 6ncillere ait MPO, CD34, HLA-DR, CD45 gibi
pan miyeloid beirtecleri ifade etmezler. Glikoforin ve CD71 gibi spesifik
antikorlar hastaligin teshisi icin 6Gnemlidir. Ancak yeterince farklilasmamis
ertiroblastlarda glikoforin negatifligi izlenebilir. CD 36 ifadesi siklikla gordl-
se de eritroblast icin spesifik bir belirte¢ degildir. Cogunlukla karmasik
karyotip ile iliskili olan ve ¢ok agresif bir klinik seyir gdsteren SELin standart
indlksiyon kemoterapisi ile tam remisyon orani sadece %10-40"tir. Bizim
hastamizda karyogram normal olup orta riskli genetik 6zellikler tasisa da
primer refrakter seyir gostermistir ve toplam sag kalim 6 aydir.

Anahtar Kelimeler: Saf Eritroid Losemi, Akig Sitometrisi
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Sekil 1. Kemik iligi yayma goriintiileri (x100 May-Griinwald Giemsa)
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Sekil 2. Akis sitometrik degerlendirme

W Trombosit Bozukluklari / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

P-141 Referans Numarasi: 263

COVID-19 SEYRINDE GELISEN SPLENiIK ENFARKT:
OLGU SUNUMU
Cagla Tezduyan', Dilek Keskin?, Aysun Gonderen?, Can 0zlii?

'Ksbii Eviiya Celebi Egitim Arastirma Hastanesi Ic Hastaliklari Anabilim Dalr
“Ksbii Evliya Celebi Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Bilim Dali

Giris: COVID-19 enfeksiyonu hiperinflamasyon, hipoksi, immobilizasyon ve
kendi yarattigi koagulopati nedeniyle vendz ve arteriyel tromboembolik
hastaliklara yatkinhk yaratmaktadir ve morbidite ve mortaliteye katkida
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bulunmaktadir. COVID-19 sirasinda nadir goriilen bir antite olan splenik
enfarkt nedeni ile danisilan olguyu sunduk.

Olgu: 57 yasinda bilinen KOAH, HT, non opere aort anevrizmasi dykusi
olan erkek hasta tarafimiza splenik enfarkt etyolojisinin aydinlatiimasi ama-
clyla ayaktan danisildi. COVID-19 pnémonisi ile yatarak tedavi géren, ilk
basamak COVID-19 enfeksiyonu ve DMAH tedavisinin yanisira tociluzumab
ve steroid tedavileri almisti (Sekil 1). Takibi esnasinda karin agrisi gelismis
ve dalak orta polde enfarkt saptanmisti (Sekil 2). Taburculugunda riva-
roksaban regete edilmisti. Bagvuruda muayeneesi olagandi. WBC:11.890/
uL Hgb:17.4 g/dL PLT:362.000/uL MCV:98.4 fL, PT:15.27 sn, APTT:42.62
sn,Fibrinojen:224 mg/dL D-dimer:402 ng/mL, LDH:335 U/L, C3c:1.42 g/L,
C4:0,23 g/L, CRP:3.33 mg/L ESH:4 mm/saat, AFAS antikorlari negatifti.
Olgunun hafif I6kositozu ve eritrositozu olmasi Uzerine atipik tromboz
nedeniyle jak2v617 mutasyonu gorildi ve negatif saptandi. Eritropoetin
dizeyi hafif yiiksek olup KOAH ile iliskilendirildi. FV Leiden mutasyonu
heterogizot mutasyonu mevcuttu. Ekokardiyografide ve holter EKG de
arteryel emboli yaratabilecek bir patoloji goriilmedi. Splanknik vaskuler
okluzyon nedeniyle PNH- FLAER calismasi istendi ve PNH klonu tespit
edilmedi. Ailede tromboz yada ani 6liim hikayesi olmayan olgunun; DMAH
tedavisine ragmen dalak enfarkti olmasi akla COVID koagiilopatisini getir-
di. Akut tromboz donemin gectikten sonra ve rivaroksaban kesildikten
sonra LAK, Antitrombin-3, Protein C ve Protein S aktivite diizeylerinin
istenmesi planlandi.

Tartigma: COVID koagiilopatisi inflamatuar trombozun gériildigi essiz
bir fenomendir. Yaygin damar ici pthtilasmasina benzer sekilde D-dimerin
cok yukseldigi ancak yarattigi hiperinflamasyon tablosu ile klasik makrofaj
aktivasyon sendromundan farkli olarak hipofibrinojeneminin gérilmedigi,
hiperkoagulabiliteyi arttirarak ¢esitli trombotik olaylarin sik¢a rastlandigi
bir antitedir. Olgumuzda splenik infarktin arteryel trombotik olay olmasi,
FV Leiden mutasyonun daha ziyade ven6z tromboembolik olaylara sebep
olma meyli, baska bir nedenin heniiz tespit edilmeyisi ve kuvvetli bir hipe-
rinflamasyon ile komplike COVID-19 pnémonisi gecirmesi, DMAH altinda
bile gelismesi sorumlunun COVID-19 enfeksiyonu zemininde gelistigini
disindurdu. Olguda hentiz ATl aktivitesinin bilinmeyisi, LAK bakilmamasi
tartisiimasi gereken bir unsur olsa da hikayesinde tromboz olmayisi ve
hastanin ileri yasi kismen sebep olamayacagini distindtrmastur.

Sonug: SARS-CoV-2'nin neden oldugu viral bir solunum yolu hastaligi olan
COVID-19; hastalari hipoksi, hiperinflamasyon, trombosit aktivasyonu,
endotel fonksiyon bozuklugu ve staz nedeniyle hem vendz hem de arte-
riyel dolagimda trombotik hastaliga yatkin hale getirebilir. Olgu sayilari
arttikca atipik trombotik olaylarin gortldiigu, mikrovaskiler ve makrovas-
kiler hasarin olabilecegi her gecen giin daha fazla hekimlerin dikkatini
cekmektedir. Uygun hastalara antikoagtilan proflaksi baslanmali, hastalar
yakin izlenmeli, olasi tromboembolik olaylara karsi uyanik olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: covid-19, atipik tromboz, koagtilopati

Sekil 1. Yaygin COVID pnémonisi ile uyumlu BT bulgulan

Konusma Metinleri
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Sekil 2. Yaygin dalak enfarktinin BT bulgusu
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ATRAYA BAGLI NEFROTOKSISITE GELISEN APL OLGUSU

Kiibra Yel Uygun, Hatice Zeynep Dikici, Taha Kars Ulutan, Sinan Demircioglu,
Atakan Tekinalp

Neii Meram Tip Fakiiltesi Hematoloji Boliimii

Girig: APL, ATRA tedavisine verdigi dramatik yanitla, AMLler icinde en iyi
prognoza sahip olan gruptur. Ancak, ciddi kanama, ATRA sendromu veya
enfeksiyoz komplikasyonlar %20-30 oraninda erken ylksek mortalite ile
sonlanabilir (1). ATRA sendromu, APL tedavisi ile iliskili en yaygin ve en
mortal komplikasyondur (2). Burada remisyon-induksiyon tedavisi sira-
sinda on planda ATRA ile iliskilendirdigimiz ABY gelisen bir APL olgusu
sunuyoruz.

Olgu: 36 yasinda kadin hasta yaklasik 2 hafta icinde progresif olarak
artan govde ve alt ekstremitede yaygin morarma sikayetiyle basvurdu.
Tam kan sayiminda WBC:11.500/uL, Hb:7,4g/dL, MCV:107 fL, PLT:18.000/
uL olup serum biyokimyasinda LDH 605 U/L, haptoglobulin <0,1 disinda
anlamli bulgu yoktu. Periferik kan yaymasinda %4 notrofil, %12 lenfosit,
%4 bazofil, %40 blast, %40 promiyelosit izlendi. Kemik iligi aspirasyonunda
miyeloid seride gelisim duraksamasi ve yaklasik %80 oraninda grandillii yer
yer auer body iceren blastik hicre infiltrasyonu ve promiyelositler izlendi,
fagot hiicreleri gorildi. Mevcut bulgularla yiiksek riskli APL dustintlerek
hastaya 45 mg/m2/giin ATRA (All-trans retinoik asit) + 60 mg/m2/giin dau-
norubisin (3 glin) + 200 mg/m2/glin sitarabin(7 giin) baslandi. Tedaviye
antifungal (Flukonazol), antiviral (Valasiklovir) ve ATRA sendromuna yone-
lik deksametazon (2x2,5 mg/m2) profilaksisi eklendi. Bu dénem icinde
FISH ile bakilan kemik iligi sitogenetik incelemesinde ve kromozom ana-
lizinde t(15;17) tespit edildi. Ayrica biyopsi de APL ile uyumlu sonuglandi.
Tedavinin 9. gliiniinde hematdirisi gelisen hastanin serum kreatinin duizeyi
tedricen artmaya devam ederek 2,7 mg/dl'ye ulasti. Postrenal sebepler ve
glomerulonefrit dislanan hastada basta flukanazol olmak lzere nefrotok-
sik ajanlar kesildi. Yine de progresif kreatinin artisi (4,5 mg/dL) ve GFR'de
12 ml/dk’a kadar gerileme olmasi nedeniyle 6n planda ATRAya bagl
nefrotoksisite distnlldi. Tedavinin 14. gliniinde ATRA'ya ara verildi ve
hemodiyaliz uygulandi. Deksametazon 2x10 mg/giin dozuna yiikseltildi.
Yaklasik 2 hafta icerisinde kreatinin diizeyi geriledi ve hemodiyaliz ihtiyaci
kalmadi. Hasta hematolojik olarak remisyonda olup taninin birinci ayinda
yapilan molekiler degerlendirmede PML-RARA BCR1-2-3 (+) tespit edildi.
Bu nedenle nefrotoksik diger ajanlardan kaginarak yeniden ATRA (45 mg/
m2/giin) basland. Bir ay sonunda molekiiler yanit elde edilmis olan hasta-
nin halen konsolidasyon tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: Induksiyon tedavisi alan APL hastalarinda Tadashi Kamio ve arka-
daslarinin yaptigi bir calismada ABY insidansi %40,7 olarak bildirilmistir.

ve Bildiri Ozetleri
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Diger yandan ABY gelisen APL hastalarinda 90 glnlik takipte mortalite
orani da daha ytiksek bildirilmistir (3). Flukonazol sitokrom P-450 enzimini
inhibe ederek ATRA'nin metabolizmasini yavaslatmaktadir. Bu da serum
ATRA dizeyinde artisa sebep olarak nefrotoksisite gelisme olasiligini
arttirmaktadir(4). Olgumuz da oldugu gibi ATRA sendromu gelismeden
sadece bobrek yetmezligi ile seyreden durumlarda tedaviye ara verilerek
ve gecikmeden renal replasman tedavisini uygulanilarak irreversible renal
fonksiyon kaybi engellenebilir.

Anahtar Kelimeler: Atra, APL

Kaynaklar

—

. Sanz MA, Lo-Coco F. Modern approaches to treating acute promyelocytic leukemia.
J ClinOncol 2011;29(5):495-503

De Botton S, Dombret H, Sanz M, Miguel JS, Caillot D, Zittoun R, Gardembas M,
Stamatoulas A, Condé E, Guerci A, Gardin C, Geiser K, Makhoul DG, et al. insidans,
klinik ozellikler ve yeni teshis edilen akut promiyelositik 16semili 413 vakada
tlm trans-retinoik asit sendromunun sonucu. Avrupa APL Grubu. Kan. 1998; 92
:2712-2718.10.1182/kan.v92.8.2712.
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RetrospectiveStudy of Acute Kidney Injury Incidence in Patients with Newly
Diagnosed Acute Promyelocytic Leukemia. J Blood Med. 2020 Oct15;11:363-369.
doi: 10.2147/JBM.S278270. PMID: 33117022; PMCID: PMC7574904.

Schwartz EL, Hallam S, Gallagher RE, Wiernik PH. Inhibition of all-trans retinoic
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W infeksiyon ve Destek Tedaviler

P-143 Referans Numarasi: 40

GEBELIK VE COVID-19: DAHA FAZLA NE YAPILABILIR?
istemi Serin’, Sevilay Yavuz Dogu2, Mehmet Hilmi Dogu?, Filiz Yarsilikal', Cem Dane’

Sagilk Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinidi
2Sagilik Bilimleri Universitesi, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Dogum Hastaliklar Klinigi
3stinye Universitesi, I Hastaliklar ve Hematoloji Klinigi, Liv Hospital Ulus

Girig: Gebelik, dogal imminosupresyon nedeniyle koronavirlis hastali-
§1-2019 (COVID-19) icin dnemli bir risk tasir. Merkezimizden daha 6nce
yapilan bir calismada, laktat dehidrogenaz (LDH)/lenfosit oraninin (LLR)
COVID-19'un erken teshisinde ve mortaliteyi 5ngormede kullanilabilecegi-
ni gostermistir. Buna dayanarak, COVID-19'da LLR'nin kritik gebe hastalarin
erken tespiti ve mortalite tizerindeki etkisini belirlemeyi amacladik.

Gereg ve Yontemler: Mart-Aralik 2020 tarihleri arasinda hastanemize bas-
vuran 145 hastanin verileri; COVID-19 tanisi konan ve hastaneye yatirilan
hastalar geriye donuk olarak analiz edildi.

Bulgular: Ortalama gebelik stresi 31 hafta (aralik: 5-41), %30.3 (n:44)
dogum yapti ve %68.3 (n:99) gebe idi. Medyan LLR 0,13 (aralik: 0,04-0,70)
idi. LLR> 0.13 olan hastalarda 6kstiriik orani (%47'ye karsi %22,8; p=0,003)
yliksek bulundu. Hastalar alt gruplara ayrildi. Aktif sikayeti olmayan hasta-
larin orani Q1'de daha yliksekti, bunu Q4 takip etti. LLR Q1'den Q4'e kadar
ilk okstrlk sikayeti olan hastalarin orani artti, diger sikayetlerin dagihmi
ceyrekler arasinda farklilik gostermedi.

Tartisma: LLR'si yliksek olan grupta 6kstriik oraninin daha yiiksek olmasi,

gebelikte akciger tutulumunun énemli bir géstergesi olabilecegini goster-

mektedir. En disuk LLR grubunda en yiiksek tedavi disi takip orani, tani

anindaki LLR degerinin gebe kadinlarda 6nemli bir klinik belirte¢ olarak
kullanilabilecegini kanitlamistir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, gebelik, LDH / lenfosit orani, prognoz

Kaynaklar

. Dhama K, Khan S, Tiwari R, Sircar S, Bhat S, Malik YS et al. Coronavirus Disease
2019-COVID-19.

Xu'YH, Dong JH, An WM, Lv XY, Yin XP, Zhang JZ et al. Clinical and computed tomog-
raphic imaging features of novel coronavirus pneumonia caused by SARS-CoV-2.
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. Centers for Disease Control and Prevention. People Who Are at Higher Risk for
Severe lliness; 2020. Available from: https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/
need- extra-precautions/people-at-higher-risk.html.

4. Tabata S, Imai K, Kawano S, Ikeda M, Kodama T, Miyoshi K et al. Clinical characteris-
tics of COVID-19 in 104 people with SARS-CoV-2 infection on the Diamond Princess
cruise ship: a retro-spective analysis. Lancet Infect Dis.
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. Chen N, Zhou M, Dong X, Qu J, Gong F, Han Y et al. Epidemiological and clinical
characteris-tics of 99 cases of 2019 novel coronavirus pneumonia in Wuhan, China:
a descriptive study.

7.Wu C, Chen X, Cai Y, Xia J, Zhou X, Xu S et al. Risk Factors Associated With Acute
Respirato-ry Distress Syndrome and Death in Patients With Coronavirus Disease
2019 Pneumonia in Wuhan, China.
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. Serin |, Sari ND, Dogu MH, Acikel SD, Babur G, Ulusoy A et al. A new parameter in
COVID-19 pandemic: initial lactate dehydrogenase (LDH)/Lymphocyte ratio for
diagnosis and mortality. J Infect Public Health.

Tablo 1: Demografik dzellikler

All LLR
Varisbles population o1 Q o 04 P
=143 =38 =41 n=15 =31
Yag, yul 27955 212456 MMeE56 6EESS 2935 0203
Gebelik hafas 1(541)  27(5-30) M6d0) 335-40) 260041 OH
Grebelik duramu,
ni*a)
Drikgink 14 24.9) - -
Dievam OB 68.3) JlELG) 2506000 HNST.Q) 23(742) 0042
Dafum 4430.3) TOUEA)  14(34.0) 15(429) B(233)
G, sk -1 X1-11) 3 1-9) 2 1-6) Y1-6) 0806
P, skor 10=T}) 1(0-T) (0= 14y o4y 0741
A, skor 0-5) {03y N 0-5) O0-2) oi-2) 039
CR, n(*%),
0 138(95.2) INGTA) IW950) 3R(M.3) 2991.5)
| 6d.1) 112.,6) 2.4) (5,7 265) 0839
F 10Ty - li2.4) - -
Komorbidite, n{%s)
Astim Ti4.8) l26) X49) 25T HNE5)y 0914
EKY 0.7y - 1(2.4) 0,540
HT 10.7) - - {32y 0212
DM 32.1) - 1(2.4) X6.5) 0208
KBY 10, T) 12,6) 0,713
huz"m""""i" 321) 253)  124) - - 0se2
Montalite, (%)
Yasryar 144(99.3) LT I;m.(l 419 L:lﬂj.'l 15( I:IIIJ.CI I096.8) .
Exitus 1W0,T) 1i3.2)
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Tablo 2: Laboratuvar bulgularin dagilimi Tablo 4: LLR ile iliskili demografik ve laboratuvar bulgulan
LRR LLR
, All Variables
Varisbles  population Q1 Q2 w o™ P £ P
=145
W =18 =4l =15 =31 Yag 0,089 0287
Lokosit  THO454246 *il‘lZ?.f;tﬂfr 790042267, 7"’-”'1'”‘“- “"""-":2'” “‘:3 Gehelik hafas: 0015 0,562
G 0,082 0,326
Nowopy  S1SOT0-1  S6IS(970-1 S0S0(2720-1 S520(2290-9 S090(2480-1 . ...
2600) 410) 2600) 150) 1580) ' P 0.113 0175
Lenfost  'S00(300-3  2240(1200-  1470(1020-3 1300(570-20 830(300-158 <00 A -0.007 0,930
) E70) 3870) 360 Ty L} o= Liskosit 0,395 =0,001*
:\t"'“““' 116413 11.841,3 11,6+1,2 11,8414 1,112 0,041 Natrntil -0,160 0,085
Lenfosit 0,838 <0,001%
Trombos 0,002
" 994568 2024523 1064641  I0EBLS0E 17324464 Hemoglobin 0,149 0,093
I
- } .
- BI04 ATHUOZTE oo 20B(IS2366 500000 <D0 Troudhosit 0,500 <0.001
a) ) o ) o= LDH 0,450 =0,001%
crp 12,850,315 S0,5617 12,6(0,6-153, 1400,3-1028 21,1(3,6-129, <00 CRP 0,378 =0,001%
- - -
30 } L ) & o Prokalsitonin 0,323 <0,001%
Prokalsit  006(0,01-2  003{0,01-2 0.06(0,02-08 0.06(0,02-0, 006(0,02-0,4 0,001 D-Dimer 0,162 0,098
anin 6.7) 6.7) 1] 5) ) " : '
s ias URE 0,047 0,578
) 1,440,212, 1,6(0,2-12,3
D-Dimer | 1L3(0,2-3.3)  1,3(0,2-10.5) ] 1LM04-12,T) 0,063 Kreatinin 0140 0.103
3 103 AST 0,350 “0,001%
(RE BT 155024 DOEIIE ) gy WAOI302 0, 0
) ) ALT 0,131 0116
Kreatinin 0.5(0.2-26) 050.22,6) 0403-07) 05(0.2-08) 0503-14) 0586 Total protein 0024 0835
0,0 i
AST AE-1575) 18091 20(1336)  0E-1L) 061878 Altsumin 0,005 0,362
CK 0,167 0,097
ALT I45-715)  1L5(5-151)  13(5-100)  15{8-69) 15(7-715) 0337 B
Ferritin 0,067 0,432
Total . SOB(S1,7-7  S8.447,7-73, S8.4(53-68.6 60,6(47,9-73,
S0(47,7-74 0,67
protein 4T, ) 4 2) ) 2) il
Albumin 324444 336447 30,7439 32,8:33 28653 0,110
LLR 130,040, 00800040, OI20,00-0,1 016(0,14=0, 0,.30(0,19-0,7 '-'ﬂil [} Mu|t|p| Mye|0m ve Plazma Hiicre Hastaliklar
7) 9) 3 18) ™ o
K A5(16-646)  IN(17496)  46(16-512)  S4(21-313)  S6(1S-646) 0,130 P-144 Referans Numarasi: 49

KARACIGERDE DEV KiTLE: PLAZMASITOM

Tablo 3: Tedavi ve semptomlarin dagilimi Tahir Alper Cinli, istemi Serin, Hasan Goze, Osman Yokus

LRE - .
Varighles T!-Dp.:lliiim o @ o o » Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi
143
" R L N el Giris: Multipl miyelom (MM), kemik iliginde plazma hiicrelerinin klonal
Tedavi, i} proliferasyonu sonucu olusan paraproteinemiye bagl anemi, miyelosup-
Tedavisiz 926H 1847 HITD HITI KI5 0013* resyon, kemik yikimi ve bobrek yetmezligi ile karakterize bir hastaliktir.
HO IHISH 53 G146 L1314 HI29)  0026% Ekstrameddller multipl miyelom (EMM) tanisi, yumusak doku kitlelerinin
Agitrn TOLT TS XT3 0286 1321 00100 varligi icin ge?lt.!l goruntulgmﬁ ygr\tgmlerl ve biyopsi ile kon.ur. E.MM, yuk-
sek evre ve kotl prognoz ile iliskilidir. Olgumuzda EMM alt tipleri arasinda
Lop/rat G242E) 16411 20(4EF) 1203430 14452 0,643 ) e : .
nadiren gorilen bir karaciger tutulumunu sunduk.
Antibiyotik 57393 10263 19(46.3) 144000 14452 0,267
Favirapir 428 . 23449) . 65 0232 ngu sy.numu:.S.S yua?lnda erkek hasfa karin agrisi ve ¢oklu cnlt. Ifezyonlar!
ile dahiliye poliklinigine basvurdu. Yizeyel doku ultrasonografisinde deri
Semptomlar, nf%a)y R, . o
altinda en biliytugl 50,6 x 19,2 mm boyutlarinda, yogun septasyon goriin-
Abtif gikayet yok 3103 7IE4 N7} - s 0025 tiileri ve yogun ic eko gdsteren, olan hipo-anekoik gériinimlii lezyonlar
Ates 21(14,5y 253 6146 HI4H H258) 0,119 tespit edildi. Hastanin karin MRG'sinde 196x187x230 mm boyutlarinda ve
Olkesiiriik 49338 G158 12(293) 16(457) 15484} 0,011% malign gérinimli kitle lezyonu izlendi. Karaciger kaynakli kitlesinden ali-
Nefes darliin W17 BISE) 6146 M9 S161) 0820 nan tru-cut b.|yop5|de pankeratin, EMA, S100, HlYIB45,lheppar, sinaptofizin
Halsiik NESS  TOEA K9S D243 10023 0851 ile boyanma izlenmezken, CD20 (-), CD19 zayif stipheli (+), CD79a zayif (+),
il ) AlES =) AR 1A CD3 zayif (+), CD138 (+), CD38 (+), kappa (+), lambda (-), CD56 (-), siklin D1
Kas agnsi HIE 2B - AT I 0440 (-) monotipik plazmasitik infiltrasyon saptandi, patolojisi plazmasitoma/
Bag afnst 12083 N7 NI STy 4129y 0772 plazma hiicre neoplazisi olarak sonuglandi. Hastaya, hiperviskozite ve akut
Bofaz agnsi 12(83)  #HI05) 49}  HEE 9T} 0,837 bobrek yetmezligi nedeniyle toplam 6 seans plazmaferez ve hemodiyaliz
Tat veya koku alamama 320 B 249) . 32 0442 uygullavndl. Te.de.lvisir.\e VCD rejimi '!Ie baslandi, karin BT gérﬂnt.iulllemes?inc‘l.e
. karacigerdeki kitlenin en genis yerinde 14 mm’ye kadar geriledigi ve bir kiir
Obstetrik yakinmalar 22000 K21 13317 15(429) &194) 0121 ; . o - .
tedavi sonrasi makroskopik olarak gorilebilen deri lezyonlarinin kalmadigi
Do gum, n(%} gorulda.
NSD 14359 2286) 65000 646.2) - o o
) B 0,124 Tartisma ve Sonug: Karinda kitle ile prezente olan EMM, buiiylk boyutlara
s 25064,1%  S{TLA)  B50.0)  T(53,8)  T{1040,0)

ulasana kadar semptom gostermez. Literatlirde 15 cm'den buylk sadece
2 olgu bildirilmistir. Karin kitleli olgularin cogu mezenterde kendini gos-
terirken, olgumuz 20 cm’ye ulasan boyutu ve literatlrdeki benzerlerinden
farkli olarak mezenter lokalizasyonunun olmamasi ile EMM agisindan ilktir.

Anahtar Kelimeler: Multipl miyelom, plazmositom, tedavi
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Sekil 1. A.Karinda coklu nodiiler cilt lezyonlar, B.: Aksiller kitle lezyonu, C.: Karin cilt lezyonundan ince igne
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Sekil 2. A. T1 sekans, transvers plan, B.T2 sekans, transvers plan, C. Dinamik kontrastlanma, venéz faz, koronal
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P-145 Referans Numarasi: 62

ILERi YAS AKUT MYELOID LOSEMILi HASTALARIN TANI ANI
SERUM ALBUMIN VE FERRITIN SEVIYELERININ PROGNOSTIK
ETKiSi VAR MI ?

0Osman Yokus', istemi Serin', Erdem Siinger?, Tahir Alper Cinli", Hasan Goze

Sagilik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi
“Sagihk Bilimleri Universitesi, Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklan Klinigi

Giris: Akut miyeloid 16semi (AML), miyeloid 6nci hiicrelerin proliferasyonu
ile karakterize, hematopoetik yetmezlik ile sonuglanan malign klonal bir
hastaliktir. AML'de dustik albimin ve yiiksek ferritin diizeylerinin sagkalima
olumsuz etkileri oldugu calismalarda gosterilmistir. Calismamizda, amag
50 yas Usti AMLIli hastalarda bu faktorlerin sagkalim Uzerine etkilerini
belirlemektir.

Gereg ve Yontemler: Ocak 2014-Temmuz 2019 tarihleri arasinda takip edi-
len 80 hasta ¢alismaya dahil edildi. Serum alblimin ve ferritin diizeyleri alt
gruplara ayrildi: Serum albumini: 23,5 g/dl: iyi, <3,5 g/dl: kéti risk faktord;
serum ferritin: <500 ng/ml: iyi, 2500 ng/ml: kot risk faktori. Hastalar, her
ikisi de iyi risk faktoru (dustik), biri zayif risk faktort (orta) ve her ikisi de
zayif risk faktori (yiksek risk grubu) olmak tizere Ui alt gruba ayrildi.

Bulgular: Disiik, orta ve ylksek risk gruplarinin alblmin ve ferritin diizey-
leri agisindan yapilan istatistiksel analizde anlamli sonuclar elde edildi
(p<0.05). Albliminde belirgin bir dlsts ve ferritin diizeylerinde artis oldugu
gozlendi. Dustik risk grubunun genel sagkalim suresinin istatistiksel olarak
daha uzun oldugu bulundu.

Tartisma ve Sonug: Bu calismada serum alblimin ve ferritin degerlerinin
50 yas Usti AMLde prognozu gostermede yararli ve basit laboratuvar
degerleri oldugu ve birlikte kullanimlarinin sagkalimi ve klinik gidisi 6ngor-
mede prognostik bir belirte¢ olabilecegi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Akut miyeloid I6semi, ferritin, albumin, prognoz
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. Liersch, R, et al., Prognostic factors for acute myeloid leukaemia in adults-biological
significance and clinical use. Br J Haematol, 2014. 165(1): p. 17-38.
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Tablo 1: Gruplarin yas ortalamalar ve cinsiyet dagilimlan

ivi Grup Orta Grup Kitii Grup p
Yas 65,57+9.41 64,749,65 67,1£9,71 0.686*
Erke 56,67 40,00
17 12 14 70,00%
k % %
Cinsiyet 0.105+
Kadx 43,33 60,00
13 18 6 30,00%
n %o %o
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Tablo 2: Gruplarin albiimin, ferritin ve takip siiresi ortalamalari

iyi Grup Orta Grup Kitii Grup p
Tan Ammndaki

4,05+0,36 3.55+0,42 2,89+0,32 0.0001*
Albiimin (g/dl)
Tan Ammndaki

267,9+£143,03  641,27+£35031 11609438412 0.0001%
Ferritin (ng/ml)

Takip Siiresi (ay) 41,64+46,48 17,20£25.27 24,02+£31,89 0.033}

*Tek Yonli Yaryvans Analizi, | Kruskal Wallis testi

Tablo 3: Gruplarin ¢oklu karsilastirma analizleri

Tukey Dunn’s
Coklu Karsilastirma Testi
Albiimin  Ferritin Takip Siiresi
iyi Grubu / Orta Grubu 0.0001 0.0001 0.029
iyi Grubu / Kétii Grubu 0.0001 0.0001 0.126
Orta Grubu / Kitii Grubu 0.0001 0.0001 0.796

Tablo 4: Gruplarin 3. ve 6. ay takiplerdeki sagkalim dagilimi ile iliskisi

iyi Grup Orta Grup Kitii Grup p
Sag 80,00 46,67 70,00
24 14 14
3. Aydaki Yo Y Y 0.022
Sagkalhim Otii 20,00 5333 30,00 +
6 16 6
o o o
Sag 80,00 40,00 55,00
24 12 11
6. Aydaki Yo Y Y 0.007
Sagkalim Ol 20,00 60,00 4500+
6 18 9
o, 0y o,

+Ki-kare testi

Tablo 5: Gruplarin sitogenetik risk gruplari ile iligkisi

iyi Grup Orta Grup  Kitii Grup p
Iyi Risk 18,18 18,18 10,00
2 2 1
o o o
Sitogenetik  Orta Risk 72,73 81,82 80,00 0.842
8 9 8
Analize Y Y Y +
Gire Risk Kitii Risk 10,00
I 909% 0  000% 1
Grubu Y
*Sitogenetik analiz verilerine ulagilabilen hastalar kiyasl, stir, +Ki-kare testi
Tablo 6: Gruplarin genel sagkalim analizi
iyi Grup Orta Grup Kitii Grup
6. Ay 0,958 0,947 0,923
1Yl 0,917 0,947 0,923
vyl 0,792 0477 0,592
v 0,458 0,397 0,296

Median+SE Yasam Siiresi 166,87+15,08 47,05+12,42 78,14£16,63

137,32-196.4 45,55-110,74

%95 GA 3 22,72-71.39

Log-Rank=9,03 p=0.011

Konusma Metinleri
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m Kemik iligi Yetersizligi ve Myelodisplastik Sendromlar

P-146 Referans Numarasi: 126

RUTIN HEMODIYALiZ PROGRAMINDA iZLENEN RELAPS
REFRAKTER MYELODIiSPLASTIK SENDROM OLGUSUNDA
AZASITIDiN+ VENETOCLAX DENEYiMi

Bahar Sevgili, Tural Pashayev, Fatma Keklik Karadag, Nur Soyer, Giiray Saydam

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Hematoloji Bilim Dall.

Amag: Relaps refrakter myelodisplastik sendrom (MDS), 6zellikle allogene-
ik kok hiicre nakli yapilamadigi durumlarda kotu prognozla karakterize bir
kemik iligi hastaligidir. Rutin hemodiyaliz programinda izlenen olgularda
standardize edilmis bir tedavi bulunmamakla birlikte hipometile edici ajan-
larin (HMA) kullanimi ile kismi fayda elde edilmistir. Bcl-2 inhibitorlerinin,
MDS olgularinda HMA ile kombine kullanimiyla umut vaat edici sonuglari
mevcuttur. Posterimizde, rutin hemodiyaliz (HD) programinda izlenen bir
MDS olgusunda venetoclax+ azasitidin ile yonetimini sunmayi amacladik.

Olgu: Bilinen hipertansif nefropati nedeniyle haftada 3 giin rutin HD
programinda izlenen 48 yasinda kadin hasta, Ege Universitesi Hastanesi
Hematoloji Klinigi'ne eritropoietin stimilan ajanlara direngli, aciklana-
mayan, transflizyon bagimligi gosteren anemi nedeniyle refere edildi.
Kanama, ikter, palpabl kitle, B semptomu tanimlanmadi. Fizik muayenede
solukluk disinda 6zellik gorulmedi. Laboratuar analizinde anemi paneli,
sedimentasyon, hemoliz bulgular normal saptandi. Hemogramda derin
anemisi ve ihmli trombositopenisi olan hastanin periferik yayma degerlen-
dirmesinde displastik notrofiller izlenmesi tzerine kemik iligi aspirasyon
ve biyopsisi yapildi. KIAB degerlendirme sonucunda MDS tanisi alan has-
tanin patolojik incelemesinde %6-7 blastik hiicre izlenmesi, IPSS 2 puan
hesaplanmasi lizerine hastaya azasitidin 75 mg/m2 6 kiir uygulandi. 6 kiir
azasitidin sonunda transfizyon bagimhhgi ve kemik iliginde %6 blastik
hiicre sebat etmesi Uzerine 4 kir desitabin uygulandi. Desitabin altinda
transflizyon bagimlihigr artan hastada son 2 kiir %20 doz azaltimi yapilarak
uygulandi. 4 kir desitabin sonunda %6-7 blastik hiicre ve displazi bul-
gulari izlenen hastaya endikasyon disi onay alinarak venetoclax 200 mg/
g+ azasitidin 75 mg/m2 6 kiir uyguland. 6 kiir sonunda KiAB'da displazi
bulgulari gerileyen ve blast orani %1’e gerileyen hasta, remisyonda kabul
edildi. Hastaya idame azasitidin planlandi. Hastanin takip ve tedavisine
devam edilmektedir.

Tartisma: rutin HD programinda izlenen, relaps refrakter ylksek riskli MDS
hastalarinda; tedaviye yonelik standart bir tedavi bulunmamaktadir. Bcl-2
inhibitorlerinin hemodiyaliz hastalarinda kullanimi hakkinda yeterli veri
bulunmamakla birlikte timor lizis sendromu riski nedeniyle guivenli kul-
lanim konusunda tartismali veriler mevcuttur. Standart tedavilere direncli
olgumuzda HMA ile venetoclax kombinasyonu, olumlu etki géstermis ve
potansiyel yan etkiler izlenmemistir. Hemodiyaliz hastalarinda refrakter
MDS tedavisinde venetoclax iceren kombinasyon tedavilerinin yaygin
kullanimi igin biiylk hasta gruplariyla yapilacak randomize kontrollui calis-
malara ihtiya¢ duyulmaktadir.
Anahtar Kelimeler: myelodisplastik sendrom, hemodiyaliz, venetoclax
Kaynaklar
. Ball BJ, Famulare CA, Stein EM, Tallman MS, Derkach A, Roshal M, et al; Venetoclax
and hypomethylating agents (HMAs) induce high response rates in MDS, including

patients after HMA therapy failure. Blood Adv 2020; 4 (13): 2866-2870. doi: https://
doi.org/10.1182/bloodadvances.2020001482

. Ayari H, Pasquier F, El Karoui K, et al. Myelodysplastic Syndrome in Hemodialysis
Patients. Kidney Int Rep. 2019;4(8):1175-1178. Published 2019 May 18.doi:10.1016/j.
ekir.2019.05.002
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B Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklari

P-147 Referans Numarasi: 174

KRONIK LENFOSITiK LOSEMi HASTASINDA NADIR
BiR KANAMA NEDENi: EDiNSEL HEMOFiLi A

Gamze Nur Aktas, Fergiin Yilmaz, Tarik Ercan, Tayfur Toptas, Ozen Dedeoglu,
Istk Kaygusuz Atagiindiiz, Tiilin Tuglular

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Edinsel hemofili A 1-1.5 vaka/milyon /yil insidansi olan oldukca
nadir bir kanama diyatezidir. insidansi yasla birlikte artar. Cogunlukla Ig
G tipinde gelisen ve endojen Faktor VIIIi notralize eden antikorlar nedeni
ile gelisir. Vakalarin yaklasik yarisinda altta yatan bir neden bulunamaz ve
primer olarak adlandirilir. Ancak vakalarin yarisinda malignite, otoimmun
hastaliklar ve gebelik gibi sekonder bir nedene bagh olarak ortaya cikar.
Bu vakada merkezimizde KLL tanisi ile takipleri sirasinda edinsel hemofili A
tanisi almis bir erkek hasta sunulmustur.

Vaka: 79 yasinda erkek hasta 2010 yilinda hastanemiz hematoloji boli-
minde lenfositoz nedeni ile tetkik edilerek kronik lenfositik 16semi tanisi
aldi. Bes yil tedavisiz izlenen hasta Mart 2015'te idiyopatik trombositopeni
nedeni ile steroid tedavisi aldi ve Agustos 2020 tarihine kadar Evre 0 KLL
tanisi ile tedavisiz izleme devam edildi. Agustos 2020 tarihinde spontan
ekimoz ile klinigimize basvurdu. Bakilan hemograminda wbc:225.000/mic-
rol ve trombosit: 133.000/microl idi. PT / INR: normal sinirlarda idi. Ancak
a PTT: 79 sn olarak tespit edildi. Kilavuzlara uygun olarak yapilan karisim
testinde %50'den daha fazla bir diizelme saptanmadi ve hastada inhibitor
varligi diistiniildii. Faktor 8: %2, faktér 8 inibitéri: 6.1 BU olarak dlciildii ve
lupus antikoagulani negatif idi.

Hastaya steroid tedavisi baslandi ancak uygun doz ve sirede kullaniimis
olmasina ragmen inhibitor eradike edilemedi ve hastanin spontan ekimoz-
lart ve kanamaya sekonder demir eksikligi devam etti. Takiplerinde has-
tanin yasi ve performans durumu da dikkate alinarak rituksimab tedavisi
375 mg /m2 haftada tek doz 4 hafta stire ile verildi. Takiplerinde kanamalar
kontrol altina alindi ancak inhibitor eradike edilmedi. Mayis 2021 tarihinde
sirt ve sol aksillar alana yayilan yaklasik 10 cmx10 cm boyutunda ciltalti
kanama nedeni ile hasta klinigimize basvurdu. Kanamayi kontrol altina
almak amaci ile hastaya aktive faktor VII (Novoseven) 90 pl/kg dozunda
toplam 2 doz olacak sekilde verildi. ikileme zamani kisa ve anemisi olan
hastaya obinutuzumab tedavisi baglandi. Tedavinin 1. haftasinda kanama
tam olarak kontrol altina alindi. 4 kiir obinutuzumab tedavisi sonrasi kismi
yanit elde edildi ve inhibitor diizeyi negatif olarak saptandi. Koagulasyon
testleri normal sinirlara dénen hasta halen hastanemizde takip ve tedavi
edilmektedir.

Edinsel Hemofili A, hematomlar, genis ekimozlar, epistaksis, gastrointes-
tinal kanama, hematiri gibi mukozal kanamalarla karsimiza cikabilen
kazanilmis bir kanama diyatezidir. Oldukga nadir bir durum olmakla birlikte
hayati tehdit edici kanamalara neden olabilir. Tedavisinde kanama kontro-
Iin saglanmasi icin by — pass edici ajanlar ve antikorun eradikasyonu icin
immunsupresif tedavi veya sekonder bir neden varliginda altta yatan nede-
ne yonelik tedavi planlanmalidir. Bizim vakamizda da oldugu gibi edinilmis
kanama diyatezi varliginda akilda tutulmali ve ekarte edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: edinsel hemofili A, aktive faktor 7, KLL

B Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklari

P-148 Referans Numarasi: 194

TROMBOZDA HETEROZIGOT FV LEIDEN MUTASYONU VE
FV EKSIKLIGININ BIRLIKTE OLDUGU CiFT HETEROZIGOT FV
DEFEKTI

ismail Altug Demir', Demet Kiper Unal?, Tugba Cetintepe?, Serife Solmaz?,
Bahriye Payzin’

izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi ¢ Hastaliklan Klinigi
*[zmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Giris: Faktor V Leiden mutasyonu aktive protein C (APC) direncine ve
sonunda koagllasyon mekanizmasinin kontrolsiiz olarak devam ederek

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

trombin diizeyinin artmasina neden olur. Heterozigot Faktor V Leiden
mutasyonu tromboz riskini 5-10 kat artirirken, homozigot olanlarda bu
risk 50-100 kat artmaktadir. Faktor V Leiden mutasyonunun toplumdaki
sikhg heterozigotlarda %5, homozigotlarda ise %0.05 olarak bildirilmistir.
Turkiye'de yapilan bir calismada bu mutasyonun sikligi %10 olarak bildiril-
mistir (1). Bu mutasyona bagh arteryel (miyokard infarktis, serebrovasku-
ler atak) ve venoz tromboemboli (pulmoner tromboemboli, serebral ven
trombozu, ylizeyel ve derin ven trombozu, portal ven trombozu) gorilebil-
mektedir. FV eksikligi ise bir milyonda bir siklikta gorilen, genetik mutas-
yonlar sonucu olusan bir tablodur. Agir faktor V eksikliginde orta derecede
kanamalar gorilmekle birlikte hastalarin %1'inden azinda kanama géralar.
FV Leiden mutasyonu ve FV eksikliginin bir arada oldugu durumda trom-
bozun 6n plana ciktigi olgular bildirilmistir (2,3). Biz de burada tekrarlayan
abortus etyolojisinde FV Leiden heterozigot mutasyonu ile birlikte FV eksi-
ligi bulunan bir hastayl sunmaktayiz.

Olgu: Bilateral lomber agri nedeni ile aile hekimine basvuran 41 yasindaki
kadin hastada INR: 1,43 (0,8-1,2) ve APTT: 37,6 sn (25-36,5) bulunmasi tize-
rine hastaya poliklinigimize basvurmasi énerilmis. iki kez spontan abortus
(25 yasinda iken ilki 2. Trimestir digeri 3. trimestirde) tanimlayan hastanin
araliklarla minér travmayla olusan ektremitelerde ekimoz 6ykiist de vardi.
Esansiyel hipertansiyon nedeni ile perindopril almaktaydi. Sigara ve alkol
kullanimi yoktu. Aile dykisiinde 2 kardesinde FV Leiden mutasyonu olan
hasta daha 6nce bu agidan tetkik edilmemisti. Basvurusu sirasinda trom-
boz ya da kanama yoniinden yakinmasi ve buna uygun fizik baki bulgusu
saptanmadi.

Hastaya yapilan karisim testi ile PT, INR ve APTT degerleri normale dondu
(sirastyla 12,1 sn, 1,03 ve 28,6 sn). Sonrasinda koagilasyonun ortak yolunda
yer alan faktorlerden FV iki kez tekrarlanan tetkikte azalmig bulundu (%12,3
ve %10,2) (N :%62-139). Trombofili taramasinda iki kez calisilan APCR: 1,4
sn ve 2,4 sn (N: 2,61-3,32) idi. Bu sonuca gore yapilan genetik trombofili
panelinde FV Leiden heterozigot mutasyonu saptandi. Protein C, protein S,
antitrombin Ill diizeyleri normal sinirlarda, lupus antikoagulani ve antifos-
folipid antikorlari negatif idi. Hasta trombofili korumasiyla ilgili 6nerilerde
bulunularak izleme alindi.

Tartisma ve sonug: Bu sunumda tekrarlayan spontan abortus dykisu olan
APC direnci ve FV Leiden mutasyonu saptanan hastada karisim testi ile
duzelen PT ve APTT sonuglarina gore ortak yola ait FV eksikliginin varligini
gosterdik. Kalafitis ve ark. calismalarinda 2 hastada FV Leiden mutasyonu-
na ek olarak diisiik FV diizeyi buldular (2). Bu hastalardan ilki 51 yasinda
tekrarlayan yiizeyel ven trombozu ile digeri 36 yasinda ve gebelik sirasinda
bilateral alt ekstremitelerde ylizeyel ven trombozu ile basvurmustu. Simoni
ve ark. derin ven trombozu saptadiklari 2 hastada ayni sonuglara ulasmislar
ve sonrasinda bu iki hastanin akraba olduklari ortaya cikmistr (3). Her iki
yazar heterozigot FV Leiden mutasyonu ve tip 1 FV eksiliginin bir arada
bulunmasini psédohomozigot FV Leiden mutasyonu olarak adlandirdilar.

Bizim ve diger calismalardaki hastalarda trombozun klinik olarak anlamh
oldugu buna karsi kanamanin seyrek ve hafif diizeyde oldugu sonucuna
ulastik. FV Leiden mutasyonu saptanan tromboz dykisu olan hastalarda
uzamis PT ve APTT sonuclarinin FV aktivitesini de degerlendirmede uyarici
oldugunu distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: tromboz, FV Leiden mutasyonu, FV eksikligi

Kaynaklar
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P-149 Referans Numarasi: 312

COVID-19 HASTALARINDA HEMATOLOJIK PARAMETRELERIN
SAGKALIMA ETKisi

Fatma Yilmaz', Murat Albayrak’, Abdiilkerim Yildiz2, Hacer Berna Afacan ztiirk’,
Senem Maral', Umit Yavuz Malkan', Pnar Akyol, Merih Reis Aras’, Bugra Saglam’,
Mesut Tighoglu’

Saglik Bilimleri Universitesi Diskapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastima Hastanesi, Hematoloji Boliim,
Ankara
2Sagiik Bakanldi Hitit Universitesi Erol Olok Egitim ve Arastirma Hastanesi,Hematoloji Boliimil, Corum

Girig: Coronavirus hastaligi 2019 (COVID-19), yeni siddetli akut solunum
sendromu koronavirlis 2'nin (SARS-CoV-2) neden oldugu bulasici bir
hastaliktir. Progresyonun klinik ve laboratuvar belirleyicileri, risk siniflandir-
masini, siddetli ve hafif vakalarin ayirt edilmesini, yliksek ve diisiik morta-
lite riskine sahip hasta gruplarinin belirlenmesini saglayabilir ve tedaviye
rehberlik edebilir.

Method: Bu retrospektif calisma, 1 Kasim 2020 ile 1 Aralik 2020 tarihleri
arasinda COVID-19 tanisi konan ve Uglinct basamak bir hastaneye bas-
vuran 101 hasta tizerinde gerceklestirildi. Demografik 6zellikler, toraks BT,
tam kan sayimi (CBC) parametrelerini iceren laboratuvar parametreleri,
bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri, laktat dehidrojenaz
(LDH) seviyesi, pihtilasma parametreleri (protrombin zamani (PT), akti-
ve parsiyel tromboplastin zamani (aPTT), uluslararasi normallestirilmis
oran (INR), hastanede kalis stiresi ve son durum (taburculuk veya 6lim)
kaydedildi.

Bulgular: Analize dahil edilen 101 hasta 52 (%51,5) erkek ve 49 (%48,5)
kadindan olusmaktaydi ve ortalama yaslan 65,7+14,7 yildi. Medyan takip
siiresi 11£6.1 glindi. izlem siiresi sonunda hayatta kalamayanlar ve hayat-
ta kalanlar arasinda karsilastirmalar yapildi. Yas, ortalama trombosit hacmi
(MPV), trombosit dagihm genisligi (PDW), notrofil, kan tre nitrojeni (BUN),
kreatinin, aspartat aminotransferaz (AST), LDH, PT, APTT ve INR degerleri
hayatta kalmayanlarda anlamli olarak daha ytiksekti. Trombosit (Plt) ve
lenfosit sayisi, hayatta kalamayanlarda hayatta kalanlara gére anlamli dere-
cede dusuktt. Cok degiskenli analiz MPV, PDW ve LDH'nin mortalitenin
onemli belirleyicileri oldugunu gosterdi. Hastanede kalis stiresinin cut-off
degeri 10 giin olarak saptandi ve hastalar <10 giin ve >10 glin olarak iki
gruba ayrildi. Tek degiskenli ve cok degiskenli modellerde, hastanede yatis
stiresinin 6ngorilmesi icin anlamli bagimsiz parametre gézlenmedi.

Sonug: Mevcut calismanin sonuglari, MPV, PDW ve LDH'nin mortaliteyi
ongoérmede 6nemli bagimsiz degiskenler oldugunu gostermistir. SARS-
CoV ve SARS-CoV-2'nin ayni reseptori kullandigi bilindiginden, mutant
varyantlar ve ilk varyant icin benzer bir yapi ve reseptor olabilir, bu nedenle
bu 6ngdriicli parametrelerin mutant varyantlarda oldugu kadar etkili oldu-
Jgu dusunlebilir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Ortalama trombosit hacmi, Trombosit dagilim genis-
ligi ve Laktat dehidrojenaz, Mortalite
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ERiSKIN DONEMDE ANEMi'NiN NADIR BiR NEDENi:
KONJENITAL DISERITROPETIK ANEMI

Bugra Saglam, Murat Albayrak, Hacer Berna Afacan Oztiirk, Merih Reis Aras,
Pinar Tiglioglu, Mesut Tighoglu, Fatma Yilmaz, Senem Maral

Sagilik Bakanhgi Universitesi, Diskapt Yildinm Beyazit Eitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Bélimii

Giris: Konjenital diseritropoetik anemi inefektif eritropoez ve multintkleer
eritroblastlar ile karakterize, cogunlukla ¢ocukluk caginda tani konulan bir
hastalik grubudur. 3 ana tipi olmakla beraber en yaygin tip Il gérilmekte-
dir. 49 yasina kadar tani almamis olan konjenital diseritropoetik anemili
hastamiz literatire katkisi olmasi amaciyla sunuyoruz.

Vaka sunumu: Kirk dokuz yasinda erkek hasta karin agrisi, halsizlik ve
gozlerde sararma nedeni ile hastanemize basvurdu. Yapilan tetkiklerinde

splenomegali, kolelithiazis, anemi ve hiperbiliriibinemi saptandi. Hastanin
anamnezinde kendisinde kiiciik yaslardan beri sarilik ve halsizlik oldugu,
ilerleyen yaslarla beraber karin agrisi ve dalaginda biylime oldugunu
bildigini ayni sikayetlerle kiz kardesinin dalaginin alindigi ancak sikayet-
lerinde diizelme olmadigini ifade etti. Yapilan fizik muayene de skleralar
ikterik, batin da dalak kot altinda 5cm kadar ele gelmekte ve ayak bile-
gi cevresinde zaman zaman gelisen yaralara bagl skar izleri gézlendi.
Hastanin yapilan laboratuvar incelemesinde 16kosit (Wbc) degeri: 4100/
uL, hemoglobin (Hb): 9,1 g/dl, platelet (plt): 177,000 uL, retikulosit: %4,3
(duzeltilmis retikulosit: %2,7), total biliribin: 8,76 mg/dl, direk biliribin
0,9 mg/dl haptoglobulin 0,01g/L, ferritin:407 ug/L olarak bulundu. Yapilan
periferik yaymasinda eritrositler normokrom normositer olarak gozlendi
ve Direk agglutinin testi (DAT) negatif olarak sonuglandi. Batin ultraso-
nografisinde dalak 180 mm idi ve safra kesesinde multipl taslar gorildu.
Olasi enzim eksikligi, talasemi ve herediter sferositoza yonelik testlerdeve
romatolojik degerlendirme normal olarak sonuglandi. Hastaya ayiri tani ve
nedene yonelik kemik iligi biyopsisi yapildi. Hastada bintikleer eritrobastlar
gozlendi (Sekil 1). Hastadan yapilan yeni nesil sekans inceleme sonucunda
SEC23B genine ait 15. eksonda ¢.1733T>C homozigot mutasyonu saptan-
di ve konjenital diseritropetik anemi tip Il tanisi kondu. Hastaya mevcut
sikayetleri nedeniyle kolesistektomi ve splenektomi olabilecedi bunlarinda
klinikte mutlak bir diizelmeye yol agmayacadi ancak sikayetlerini kontrol
altina almada yardimci olabilecegi agiklandi. Ferritin yliksekligi olan ancak
transflizyon ihtiyaci olmayan hastaya mevcut durumda selasyon tedavisi
baslanmadan yakin takibine devam edilmektedir.

Tartisma: Konjenital diseritropoetik anemiler (CDA) esas olarak inefektif
eritropoez ile sonuglanan genis bir hastalik grubunu ifade etmektedir.
Uzun bir siire boyunca kemik iliginde gozlenen morfolojik degisiklikler
temel tanisal 6zellikleriydi. 3 ana alt tipi ile beraber toplam 5 alt tipte ince-
lenmektedirler. En sik olarak CDA tip Il goriilmektedir. Klinik olarak normal
veya hafif artmis retikilosit sayisi degisken derecede normositik anemi
ile karakterizedir. CDA tip Il'de es zamanli olarak hemolitik anemi de mev-
cuttur. Bu nedenle de siklikla sarilik ve splenomegali de eslik etmektedir.
Degisken bir klinik olup %10 kadar hastada semptom bulunmazken, %20
hasta transfiizyon bagimhidir. Kemik iliginde tipik olarak hiperseltler kemik
iligi yaninda cift cekirdekli eritoblastlar bulunmaktadir. SEC23B geninde
bi-allel mutasyonlar nedeniyle otozomal resesif olarak kalitilirlar. Hastalarin
tedavisinde ciddi ve/veya semptomatik anemi durumunda transfiizyon,
hiperferritinemi varliginda selasyon tedavisi, hemolizle seyreden veya
masif splenomegali varliginda splenektomi uygulanabilir.

Sonug: CDA vakalarina tani konabilmesi: 6zellikle de ileri yaslarda klinisye-
nin aklina getirmesi ve genetik testlere ulasabilmesiyle yakindan alakalidir.
Gelecek dénemde genetik testlere erisim artacagi disinildiginde tani
konamamis bircok vaka karsimiza gelebilecektir. Mevcut durumda tedavi
imkanlarimiz kisitli olsa da gelecek tedavi yontemleri umut vaat etmek-
tedir. Ancak halen bu hastaligi ve olusum mekanizmalarini anlamak igin
calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: anemi, konjenital diseritopoetik anemi, eriitroblast,
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Sekil 1. Cift cekirdekli eritroblast kemik iligi goriintiisii

W Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar
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Giris: immunglobulin D agir zincir multipl miyelom (Ig D-MM) miyelom-
larin nadir bir alt tipi olup genellikle ileri evrede tani almakta ve agresif
seyretmektedir (1,2). Tanida, yorgunluk, bobrek yetmezligi, Bence Jones
proteinuri varligi ve kemik lezyonlari daha belirgindir (3). Serumda fizyolo-
jik IgD konsantrasyonu, IgG ve IgA’'ya kiyasla ¢ok daha distk miktarlarda
oldugundan, serum protein elektroforezinde (SPE) M proteini saptanmasi
ve tanisi zordur (2,4,5,6).

Olgu: Hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olan 60 yasinda erkek hasta
yaygin vicut agrisi ve halsizlik sikayeti ile dis merkeze basvurmus. Tani
anindaki laboratuar testlerinde (Tablo1), immunoparezi saptanmis. Serum
immunfiksasyon elektroforezinde (sIFE) kappa monoklonal bant tespit
edilirken, idrar IFE'de monoklonal bant saptanmamis. (Sekil-1). IgD ve IgE
sIFE'de degerlendirilmemis. Fakat nefelometrik olarak yapilan dl¢iimlerde
distk miktarda saptanmis. PET BT'de metabolik aktivite tutulumu olan
yaygin litik kemik lezyonlar gorilmis. Kemik iligi biyopsisinde kappa
monoklonalitesi gosteren %70 plazma hucresi saptanmis. Kappa hafif
zincir ISS Evre-2, R-ISS Evre-2 MM tanisi alan hasta iskemik kalp hastalig
nedeni ile OKHN'ye uygun bulunmamis ve bortezomib- deksamtezon
(VD) tedavisi baglanmis. 6 kiir sonra komplet remisyonda (CR) olan hastaya
lenalidomid idamesine gecilmis. 2 yillik idame tedavisi sonrasi halen CRda
olan hastanin idame tedavisi kesilmis. 3,5 yil stireyle Takibi birakan hasta
halsizlik, bas donmesi sikayetiyle tarafimiza basvurdu. Tetkiklerinde anemi,
hiperkalsemi, bobrek yetmezligi saptanmasi Gizerine MM niksi nedeniyle
yatirildi. Laboratuvarda SPE‘de monoklonal gammopati (M protein mik-
tari 12,7 gr/l), serum IFE'de kappa monoklonal bant ve 24 saaatlik idrarda
calisilan iFE'de monoklonal kappa hafif zincir atilimi saptandi (Tablo-1).
Agir zincir hastaligini arastirmak Uzere IgE ve IgD myelomu agisindan dis
merkezden istenen sIFE'de IgD ve Kappa monoklonal bant tespit edildi
(Sekil-2). 1gD diizeyi:19300 IU/mL olarak saptandi. Niiks sirasinda ISS Evre-
3, R-ISS Evre-2 IgD- k MM tanisiyla hastaya bortezomib- lenalidomid- dek-
sametazon (VRD) tedavisi baslandi. Renal yetmezlik tablosu hizla diizeldi.
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iki kiir VRD sonrasi parsiyel yanit alinan hastada, 4 kiir VRD sonrasinda
progresyon saptandi (IgD diizeyi 201001 U/ml, serum serbest k / A orani
23,4). Hastaya pomalidomid-siklofosfamid-deksametazon (PCD) protokolii
baslandi. Hastanin takip ve tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: IgD MM oldukca nadir gériilen bir hastalik olup tim myelom
vakalarinin %1,5-2'sini olusturmaktadir. IgD kK MM ise daha da nadir olup
IlgD Myelomlarin %10-30'unu olusturmaktadir (7). Bizim hastamizda da
oldugu gibi 65 yas alti erkek hastalarda daha sik karsilagiimaktadir. (8)
immiinoparezi siklikla mevcuttur. Medyan sagkalim 13-21 ay olarak bildi-
rilmistir (2). lgD myelomda, agresif bir seyri oldugu diistintilmesine ragmen
MM tedavisindeki son gelismelerle prognoz iyiye gitmektedir (9). Tanisi
oldukga zor olan bu vakalarin atlanmamasi icin hafif zincir MM tanisi alan
hastalarda mutlaka akilda tutulmali ve gereginde IFE ile arastiriimalidir.
Anahtar Kelimeler: immiinoglobulin D multipl miyelom; kappa zincir;
immunfiksasyon
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Sekil 2 A: Nijks Aninda Serum Protein Elektroforezi

Sekil 2. Niikste SPE ve IFE Sonuglari

B: Niiks aninda serum immiinelektroforezi |

Tablo 1. Tani ve Niiks Sirasindaki Laboratuvar Sonuglari

Tetkik Tani Niiks Referans Araligi
Hemoglobin(gr/dI) 12,2 6,1 13,1-17,2
Kreatinin (mg/dl) 1 23 0,9-13
Kalsiyum (mg/dI) 10,1 15,6 8,4-10,4
LDH (u/L) 179 154 135-225
CRP 13,7 235 <5
Total protein /albiimin 7,6/4,5 7134

Beta 2 mikroglobiilin 41 12,6 0,7-1,8
Serbest kappa (serum) mg/L 151 625 5,7-26,3
Serbest lambda (serum) mg /L 10,2 7,6 8,3-27
Serum serbest kappa/lambda 15 82,2 0,26-1,65
Proteiniiri (mg/giin) 329 700 <150
24 saatlik idrar kappa mg /giin = 102

24 saatlik idrar lambda mg /giin = =

IgD (IU/ml)) 39 19300 <100
19G (mg /dI) 547 262 768-1632
IgA (mg /dI) 28 11 68-378
IgM (mg /dI) 4 6 60-263
IgE (1U/ml) 0,7 <1 <120

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi
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Myelodisplastik sendrom hemotopoetik hticrelerde morofolojik displazi
bulgular, periferik sitopeniler, inefektif hematopoez, tekrarlayan genetik
anomaliler ve ve AML déntistim riskinde artis ile karakterli kemik iligi neop-
lazisidir. Hodgkin lenfoma siklikla germinal merkezli B hiicrelerinden koken
alan lenfoid dokunun malign bir neoplazmidir. Reed-Stenberg hiicrelerinin
varligi ile karakterizedir, yillik insidansi 2-3/100000 olup erkeklerde kadinla-
ra gore daha sik izlenir. Myelodisplastik sendrom takiben gelisen Hodgkin
lenfoma birlikteligi oldukca nadir olup biz de MDS ve HLnin birlikte goril-
digi vakamizi sunmayi amacladik. 75 yasinda erkek hasta tarafimiza pan-
sitopeni nedeniyle yonlendirilmis olup yapilan kemik iligi biyopsisi tanisal
olmayip izleme alindi. Hepatosplenomegali nedeniyle tetkik edildi. Batin
usg sinde sol bobrek orta zonda hipoekoik RCC ile uyumlu kitle gériilmesi
nedeniyle sol nefrektomi yapildi. Patoloji sonucu renal cell carcinoma
olarak raporlandi. Cerrahi sinir temiz olan hasta Uroloji tarafindan tedavisiz
izleme alindi. Takiplerin de sitopenisinin derinlesmesi nedeniyle tekrar
kemik ilsgi biyopsisi yapilan hastaya myelodisplastik sendrom tanisi ile
haftalik eritropoetin tedavisi baslandi. Takiplerinde B semptomlari gelis-
mesi nedeniyle Torako-abdominal BT ile gorintiileme yapildi, akcigerde
subkarinal alanda 4 c¢cm lik lap ve paraaortik 2 cm’lik LAP saptandi. EBUS

subkarinal lap ince igne aspirasyon biyopsisi yapildi, yetersiz materyal
olarak sonug¢lanmasi nedeniyle mayis 2021 de gogus cerrahisi tarafindan
mediastinoskopi yapildi ve mikst selltler tip klasik hodgkin lenfoma tanisi
konuldu. Hasta icin saglik bakanligindan endikasyon disi onam alinarak
brentixumab tedavisi baslandi 5. kiirii tamamlanan hastanin takip ve teda-
visi klinigimizde devam etmektedir. Daha 6nce MDS transforme AML tanisi
bir cok olguda gosterilmis olup MDS vyi takiben gelisen Hodking Lenfoma
birlikteligi yapilan arastirmada sadece bir kez rastlanilmistir (1), bu nedenle
olgumuz 6nem arz etmektedir

Anahtar Kelimeler: Myelodisplastik Sendrom, Hodgkin Lenfoma
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Amag: Waldenstrom Makroglobulinemisi  (WM), lenfoplazmositik
lenfoma’ya eslik eden kemik iligi tutulumu ve IgM monoklonal gam-
mapati varligi ile tanimlanir. IgM monoklonal proteinin neden oldugu
semptomlarin basinda hiperviskozite ve periferal noropati iliskili semp-
tomlar gelir. WM'deki makroglobulinlerin %10'u sogukta presipite olarak
kriyoglobulinemiye ve reyno fenomeni, Urtiker, purpura, akral siyanoz ve
doku nekrozuna neden olabilir. Makroglobulinler ayrica soguk aglitininler
olusturabilir ve eritrositlerin aglitinasyonuna bagh klinik semptomlara ve
Coomb’s pozitif otoimmun hemolitik anemiye neden olan sekonder soguk
aglutinin hastaligina yol acabilir. Hastalarin sadece %1,5'unda soguk aglu-
tininlere baglanabilen semptomlar izlenir. Bu bildiride daha nadir izlenen
bulgulardan soguk aglitinin hastalid, kriyoglobulinemi ve amputasyona
neden olan arteria tibialis anterior okliizyonu ile prezente olan bir WM
olgusu sunumu amaglanmistir.

Olgu: Seksen bes yasinda kadin hasta 21.02.21 tarihinde her iki bacakta
hiperemik lezyonlar, agri, his kaybi ve morarma sikayeti ile acil servise
basvurdu. Kan tetkiklerinin pihtilasmasi ve calisilamamasi nedeniyle boli-
mimize yonlendirilen hastanin gluteal bolge, sag femoral posterior ve
bilateral femoral anteriorda livedoid zeminde periferi aktif eritemli merkezi
morumsu yama tarzinda dokuntileri mevcuttu. Sol ayaktan sol alt bacak
%50'sine dek ilerleyen, demarkasyon hatti belirgin akrosiyanozu vardi, sol
diz alti soguk ve soluktu, hiperaljezi mevcuttu. Viicut sicakhginda alinip
laboratuvara tasinan kan tetkikleri disindaki tetkiklerin pihtilastigi icin cali-
silamadigi gozlendi. Hastanin goriintiilemelerinde arteria tibialis orta kesi-
mine kadar dolum olup, distalinde tam okliizyon oldugu gorildi. Periferik
yaymada Iokosit dagilimi normaldi ve eritrositlerde kiimelesme gorildu.
Direkt ve indirekt Coomb’s, soguk agglitinin ve kriyoglobulin testleri pozi-
tifti. Hemoglobin 10.2 g/dL, LDH: 798 U/L (0-248), Haptoglobin, bilirubin,
kreatinin normal saptandi. Plazmaferez denendi ancak uygulanamadi.
Altta yatan enfeksiyon veya romatolojik hastaliklara yonelik testler negatif
idi. Malignite arastirmak amaciyla gekilen positron emisyon tomografi/bil-
gisayarl tomografi'de nazofarenks mukozasinda kalinlasmalar ve hiperme-
tabolik odak disinda patolojik FDG tutulumu saptanmadi. Serum protein
elektroforezinde monoklonal M proteini gorildi, serum serbest kappa/
lambda hafif zincir > 10 idi. Serum IgM dtizeyi 21.4 g/L (0,4-2,3), IgA ve
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IgG normaldi. Serum immunfiksasyon elektroforezinde IgM Kappa bandi
saptandi. Kemik iligi biyopsisi ve nazofarenks biyopsisinde kiicuk lenfoid
hiicreler ve kappa monotipisi gésteren plazma hiicrelerinden olusan
infiltrasyon saptandi ve WM tanisi konuldu. Bortezomib, Deksametazon ve
Rituximab tedavisi planlandi. IgM diizeyindeki belirgin yikseklik nedeniyle
ilk kiirde Rituximab verilmedi. Bir kiir bortezomib, deksametazon tedavisi
ile lgM diizeyi 21,4 g/l degerinden <0,2 g/I'ye geriledi. Tedavi baglamadan
once alinan periferik kandan MYD88 mutasyonu pozitif saptandi. Tim
tedavilere ragmen demarkasyon hatti belirginlesen sol bacak dizistu
ampute edildi. Operasyon slrecinde veya sonrasinda komplikasyon gelis-
medi. Kontrol amagli alinan COVID-19 PCR testi 27.04.21 tarihinde pozitif
saptandi. Covid sirecinin 60. gliniinde oksijen ihtiyacinin artmasi nede-
niyle yogun bakim Unitesine alinan hasta septik sok sonucu exitus oldu.

Sonug: Kriyoglobulinemi ve soguk agglutinin hastaligi WM'nin daha nadir
gozlenen bulgularn olmasina karsin tani asamasinda yasanan zorluklar
nedeniyle bu hastalarin takiplerinde 6nemli bir klinik problem olarak
ortaya ¢ikabilmektedir. Bu iki bulgunun birlikteligi nadiren bildirilmistir ve
vaskiiler komplikasyon riskini belirgin olarak arttirmaktadir. Amputasyon
gibi ciddi komplikasyonlardan kacinmak icin soguk aglitinin ve kriyoglo-
bulinemi bulgulariyla bagvuran hastalarda hizl taniya ulagsmak 6nemlidir
ve WM ayirici tanida g6z 6nlinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Waldenstrém macroglobulinemi, kriyoglobulinemi, soguk aglu-
tinin hastaligi
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Giris: Bill6z pemfigoid (BP) solid kanserlerle iliskili paraneoplastik send-
romdur. Daha az siklikla hematolojik malinitelerden Hodgkin lenfoma,
follikiiler lenfoma disi non Hodgkin lenfoma ve akut miyeloid l16semiyle
iliskilendirilmistir. Miyelodisplastik sendrom (MDS) seyrinde BP goriilmesi
nadir bildirilmistir.

Olgu: 67 yasinda erkek hasta cilt tizerinde ve agiz icinde yaygin kasintili
ve hemorajik biilloz lezyonlar nedeniyle basvurdu. Bagvurudan 11 ay evvel
o6nce anemi nedeniyle tetkik edilip dusuk riskli MDS tanisi alan hastaya
Darbapoietin 150 mcg/hafta baslanmisti. 8 hafta sonunda hematolojik
yanit alinamamasi Uzerine granulosit koloni - stimulan faktor (G-CSF)
eklenmis ancak 16.haftada yanit elde edilememesi lzerine allojeneik kok
hlicre donoéru taramasi baslanmisti. Hasta bulloz lezyonlarin ekstremite-
lerde ve gévdede bagladigini ve sonra agiz icine yayildigini ifade etti. ik
basvuru kan sayiminda Hgb 6,1 g/dl, MCV 84 fl, Htc 18%, total 16kosit 5100/
mm3, noétrofil 3790/mm3, lenfosit: 580/mm3 ve trombosit 30,000/mm3
saptandi. Fizik muayenede ekstremiteler tizerinde akral bdlgelerde yogun
olmak Uizere yaygin eritematoz plaklarin eslik ettigi hemorajik buller gortl-
di (Sekil 1 ve 2). Oral ve nazal mukoza tizerinde ¢oklu hemorajik biiller sap-
tandi (Sekil 3). Kemik iligi biyopsi incelemesinde her (¢ seride displazi ve
%15 miyeloblast saptandi. MDS artmis blast sayil refrakter anemi-Il (MDS-
EB-2) tanisi aldi. Serum indirekt immunfloresans testiyle bazal membran
antikoru pozitif saptandi. Cilt biopsisinde eozinofil ve/veya notrofilik
dermal infiltrasyonun veya dermoepidermal bileske boyunca eozinofil
marjinalizasyonunun eslik ettigi, eozinofil ve noétrofiller iceren subepider-
mal bul olusumu saptandi. BP tanisi konfirme edildi. Metilprednisolone 1
mg/kg/giin ve intravenéz immunglobulin 1 gr/kg baslandi ancak anlamli
klinik yanit alinmadi. MDS-EB-2 tanisiyla azasitidin 75 mg/m2 SC 7 glin 28
giinde bir baslandu. ikinci kurs azasitidin tamamlanmasiyla biilléz lezyonlar
belirgin geriledi.

Tartisma: Sweet sendromu ve miyeloid sarkom MDS iliskili cilt bulgular
arasinda yer almaktadir. BP dermal-epidermal bileske icindeki proteinle-
re (BP 180 ve BP230) karsi otoimmun yanitla karakterize edinsel billéz

ve Bildiri Ozetleri
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dermatozdur. BP-solid timor iliskisi net kanitlanmis olmamakla beraber
bazal membran bélgesiyle capraz reaksiyon veren timor spesifik anti-
jenlere karsi gelisen antikorlarin varligi BP gelisimiyle iliskilendirilmistir.
Olgumuzda MDS progresyonuyla es zamanli olarak BP tanisi konmustur.
Our patient developed BP shortly after diagnosis of MDS with RAEB.
Steroid ve IVIG tedavisine yanitsizliga ragmen MDS tedavisiyle BP acisindan
saglanan klinik diizelme BP'nin MDS'ye sekonder paraneoplastik sendrom
olarak gelistigine isaret edebilir. Mevcut gozlemimizin ek olgularla konfir-
me edilmesi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: miyelodisplastik sendrom, biill6z pemfigoid

sekil 1.

Sekil 2.
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B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar

P-154 Referans Numarasi: 112

W Erigkin Akut Losemiler
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PET/BT’DE YAYGIN, METASTATIK, _COGUNLUKLA SKLEBQTiK
FOKAL 18-FDG TUTULUMLU KEMIK LEZYONLARIYLA IKI
HASTA

Nurhilal Biiyiikkurt', Emrah Koger?, Cem Kis', Duygu Nurdan Aval’, Mutlu Kasar',
Mahmut Yeral', Can Boga', Hakan Ozdogu’

'Baskent Universitesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi, Friskin Hematoloji,
Adana
“Baskent Universitesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi, Patoloji, Adana

Multipl miyelom (MM), tiim kanserlerin %1'ini olusturur. Kemige metastaz
yapan diger solid organ kanserlerinden farkli olarak, miyelom ile karakte-
rize edilen lezyonlar, skleroz ile cevrili litik lezyonlar olarak kemik yapisinin
kaybidir. Nadiren sklerotik kemik lezyonu olan hastalar, bir veya daha
fazla miyelom-iliskili olayla basvurur. Merkezimizde onkoloji kliniginden
yonlendirilen, yaygin sklerotik kemik lezyonlari olan ve multiple myelom
saptadigimiz iki hastanin farkli 6ykileri ve sonuglarini paylasmayi amag-
ladik. ilk hastamiz 71 yasinda erkek, 2 yil 6nce trafik kazasi sonrasi dizine
olan agrilar nedeniyle ortapediye basvuran cekilen MRI da diz eklemini
olusturan kemik yapilarda yaygin infiltrasyon alanlar (Diz eklemini olus-
turan kemik yapilarda multipl yuvarlak ve oval sekilli, yer yer birbirleri ile
birlesen, T1 agirlikli goriintilerde hipointens, yag baskili T2 agirlikli gériin-
tllerde hiperintens, IVKM sonrasi belirgin kontrast parlaklasmasi gésteren
infiltrasyon alanlar) izlenmis olup 6ncelikle metastaz lehine yorumlanmis.
Onkolojiye yonlendirilen hastaya PET/CT'si ¢ekilmis ancak hasta sonuglar
icin gelmemis ve 2 yil boyunca takip disi kalmis. Hasta 2 yil sonra halsizlik
ve 10 kg kayipla tekrar basvurdugunda dis merkezde yapilan primer timor
taramalarinda endoskopi ve kolonoskopisinde malignite yok, CEA, CA19-9
ve PSA'lar olagan sinirlarda saptanmis ve PET/CT'si tekrar yapilan hastada
benzer bulgular oldugu goriliince BT esliginde kemik lezyonlarindan
biyopsi alinmis. Plazmasitoma olasihgini dusiindiiren bulgular saptaninca
hematolojiye yonlendirlen hastanin tetkikleri sonucu Ig G, kapa multiple
myeloma (Durie Salmon IIA, ISS Il) saptanan hastaya VCD tedavisi baslan-
di, 3 kiir sonrasi parsiyel yanit alinan anca yakinmalari nedeniyle EMG si
yapilan ve polindropatisi saptanan hastada Lenalidomid-dexametazon ile
devam edilmekte olup tekrar yanit degerlendirlmesi asamasindadir. ikinci
hastamiz ise 72 yasinda bilinen HT(30 yil), DM TiP2 (7-8 yildir), KOAH, KAH
(stentli) olan 2 yildir ara ara viicudunda sislikleri olmasi nedeniyle genel
dahiliyede tetkikler sirasinda torax BT de; sklerotik kemik lezyonlarinin
metastaz olarak degerlendirilmesi lizerine medikal onkolojiye sevk edil-
mis. Onkolojide ¢ekilen PET/CT de: iskelet sisteminde biytik kismi FDG
tutulumu gdstermeyen, yer yer kemik iligi diizeyinde sillet seklinde FDG
tutulumlan izlenen yaygin sklerotik metastazlar seklinde yorumlanan bul-
gular nedeniyle primer timor arastirmalari yapilan ancak primer bulunma-
yan, heniiz 2 ay 6nceki ilk vakamiza benzer bulgulari olmasi Gizerine daha
erken hematoloji ile iletisim kurarak istenen serbest hafif zincirlerinden
lambdanin yiiksek ¢ikmasi tGizerine hematolojiye yonlendirilmisti. Hastanin
Ki degerlendirmesinde %40 lambda pozitif plazma hiicre gruplari ile grade
1 fibrozis oldugu saptandi ve hasta multiple myeloma kappa hafif zincir
(Durie Salmon lIA)tanisiyla 6 kiir VCD ve 2 kiir de Vd olarak tamamlanan
tedavi sonrasi sklerotik lezyonlarinda degisiklik olmamakla birlikte tam
yanit icin kemik iligi biyopsi sonucu beklenmekte. Tedavi iliskili advers olay
yasanmamistir.Miyelomda yaygin osteosklerozun patogenezi net degildir.

Miyelomun litik lezyonlarinin, blyik olasilikla osteoklastlarin IL-1b ve
timor nekroz faktori dahil olmak tzere cesitli sitokinler tarafindan uya-
rilmasi yoluyla aracilik ettigi bilinmektedir. Osteosklerotik lezyonlar muh-
temelen osteoblast ve osteoklast hiicre aktivitelerinin ayrismasindan
kaynaklanir. Prostat kanseri hticreleri, siklikla osteosklerotik kemik lezyon-
lart ile iligkili bir malignitedir, osteoblastlari uyardigi bilinen sitokinler olan
trombosit kaynakli biyime faktorini (PDGF) ve donustlren biylme
faktort b(TGFp)'y1 sentezler. Kronik myelofibrozis ve diger myeloproliferatif
hastaliklarda bulunan yaygin fibrozis ve osteosklerozis icin PDGF'nin de
sorumlu oldugu dusunllmektedir. Benzer bir mekanizma muhtemelen
miyelomlu hastalardaki sklerotik kemik lezyonlarindan sorumludur.

Anahtar Kelimeler: multiple myeloma, sklerotik kemik lezyonlari

PRIMER MiYELOFiBROZDAN TRANSFORME B-AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMi OLGUSUNDA TEDAVi DENEYiMi

Fehmi Hindilerden- Ash Yiiksel Oztiirkmen- Emine Giiltiirk

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiiltesi Dr.sadi Konuk Hastanesi Hematoloji Klinigii

Giris: Kronik miyeloproliferatif hastaligin (KMPH) akut lenfoblastik 16semi-
ye (ALL) donlistimi ile ilgili sinirli sayida nadir olgu bildirilmis olup >%80
mortalite rapor edilmistir. Primer miyelofibrozdan transforme B-ALL olgu-
sundaki seyir ve tedavi yaklasimi 6zetlenmistir.

Olgu: 63 yasinda erkek 2013 yilinda kilo kaybi ve splenomegali nedeniyle
yénlendirildi. ilk bagvuruda 18kosit12000/mm3, hemoglobin 10.9 g/dl ve
trombosit 95000/pl ve LDH 728 |U/L saptandi. Batin USG'de dalak boyutu
longittidiinal aksta 180 mm saptandi. Periferik yaymada nétrofilik seride
sola kayma, ortokromatik eritroblast ve gozyasi hiicreleri goruldi. Perifer
kan JAK2V616F mutasyonu pozitif saptandi. Kemik iligi biyopsisi grade
-V retikdlin lif artisinin eslik ettigi hucresel fazda primer miyelofibroz
ile uyumlu rapor edildi. Hidroksitire (HU) 1000 mg/giin ve asetilsalisilik
asit 100 mg/giin baslandi. Tedavi altinda kilo kaybi durdu ve HU 6.ayinda
dalak boyutu longitudunal aksta 150 mm saptandi. Dizenli takiplerine
devam eden hasta Aralik 2020'de halsizlik ve karinda sislik yakinmalariyla
basvurdu. Fizik muayenede masif splenomegali saptandi. 16kosit 37000/
mm3, hemoglobin 8.4 g/dl ve trombosit 50000/pl ve LDH 525 IU/L sap-
tand.. Periferik yaymada blastik hiicre poptlasyonu saptandi. Kemik iligi
biyopsisinde hafif — orta derecede (grade I-l) retikdlin lif artisinin esliginde
diffiiz karakterde CALLA+ ve CD20+ B-akut lenfoblastik 16semi infiltras-
yonu saptandi. Kemik iligi karyogram analizinde 46 XY karyotip saptandi.
FiSH analizinde tr (9,22), del 11923 ve tr(4,11) negatif saptandi. Primer
miyelofibroz transforme B-ALL tanisi alan hasta klasik remisyon tedavisi
icin uygun olmadigindan Rituksimab + Mini-hyperCVD + venetoklaks 100
mg (1-7 gtin) baglandi. 1 blok tedavi sonrasi yapilan kemik iligi biyopsisinde
morfolojik remisyon saglandi. Dalak boyutu kot kavsi 5 cm altina geriledi.
2.blok indiiksiyon tedavisi icin yatis icin degerlendirildiginde hasta belirgin
halsiz ve dalak boyutunda hizli biiyiime (kot kavsi altinda 10 cm palpabl)
saptandi. Kan sayimi I6kosit 77000/mm3, hemoglobin 9.5 g/dl ve trombo-
sit 323000/pl olarak rapor edildi. Kemik iligi biopsisi devam eden remisyon
olarak rapor edildi. Mevcut tablo altta yatan miyelofibroz ile iliskilendirildi
ve ruksolitinib 2x10 mg eklenerek 2.blok Rituksimab + Mini-hyperCVD +
venetoklaks baslandi. Toplam 3 blok kemoterapi tamamlanan hasta hali
hazirda devam eden remisyondadir.

Tartisma: KMPH'tan ALL transformasyonu toplam 17 olguda bildirilmis
olup bu olgularda ALL transformasyonu kadar gecen ortalama siire 10 yildir
(aralik 2-25 yil). Bizim hastamizda oldugu gibi bildirilen cogu olgu B-ALLdir.
Olgumuz miyeloproliferatif neoplazilerin gercek miyeloid/lenfoid proge-
nitor hiicrelerden gelisebilecegine isaret etmektedir. Miyelofibrozdan ALL
transformasyonuyla ilgili net bir tedavi yaklasiminin olusabilmesi icin bu
nadir olgunun paylasilmasi uygun gorilmustdir.

Anahtar Kelimeler: Miyelofibroz, akut lenfoblastik 16semi, transformasyon

B Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklar
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DEMIR TEDAVISINE DIRENGLI DEMIR EKSIKLiGi ANEMiSi
(IRIDA) OLGUSUNDA DEMIR KARBOKSIMALTOZUN
ETKINLiGi: OLGU SUNUMU

Hasan Miicahit Ozbag Siileyman Baylan
Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi lc Hastaliklar Anabilimdali

Demir eksikligi anemisi diinyada en sik goriilen anemi nedenidir.
Cogunlukla oral alim eksikligi, gastrointesinal yada menstrual kayiplara
bagh olarak gelismektedir. Ancak nedeni bulunmayan veya tekrarlayan
eden olgularda ileri incelemeler gerekli olmaktadir. Bu olgu sunumunda
uzun sireli oral tedaviye direng gosteren demir eksikligi anemisi ile basvu-
ran bir hastada IRIDA sendromu saptanmasi ve tedavi siireci sunuldu (1).
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Olgu sunumu: 28 yasinda kadin hastada 2 yasindan itibaren anemi dykuisi
vardi. Hasta yillar icerisinde ¢esitli oral demir preparatlari kullanmis ancak
istenen basar elde edilememisti. Hasta efor dispnesi tarif ediyor yillardir
devam eden halsizlikten yakiniyordu. Hastanin éykistinde gastrointestinal
kayip yada menstrual kayip tarif etmiyordu. Temmuz 2020'de klinigimize ilk
basvurusunda Hgb:8,6 gr/dl MCV:59,7fl demir:18pg/dl total demir baglama
kapasitesi: 339 pg/dl transferin saturasyonu: %5 ferritin: pg/l idi. B12 ve
folat normaldi. Periferik yaymasinda eritrositler hipokrom mikrositer ani-
zositerdi. Daha 6nce yapilan endoskopi ve kolonoskopide kanama odagi
saptanmamisti. Hastanin hemoglobin elektroforezi, alfa ve beta gen ana-
lizleri ve haptoglobulin dizeyleri normaldi. Céliyak markirlari negatif idi.
Oral demir tedavisine yanit vermeyen uzun bir anemi 6ykiisii olan hastada
IRIDA sendromu olabilecegi distintilerek genetik tetkik istendi. Sonucunda
TMPRSS6 geninde homozigot [c.2008G>C (p.Ala670pro)] mutasyon sap-
tandi. Hastaya saglik bakanhgindan endikasyon disi onam alinarak aralikli
olarak Hgb ve ferritin diizeyi takip edilerek 4 flakon (her flakon 500 mg)
demir karboskimaltoz uygulandi. Takiplerinde Hgb diizeyi 12,6 gr/dl kadar
yukseldi hastada aneminin tuim belirtileri kayboldu.

Tartisma: IRIDA matriptaz-2yi kodlayan TMPRSS6 genindeki mutasyonlar
sonucunda vicuttaki demir dengesinin ana diizenleyicisi hepsidin Ure-
timinin baskilanamamasi ile ortaya ¢ikan mikrositik anemidir. Hepsidin
retimin baskilanamasi intestinal demir emilimini azaltmakta, makrofajlar-
dan demirin eritropoeze sunumu engellenmektedir. Tipik klinik 6zellikleri;
hipokrom mikrositer anemi ile birlikte cok duistik MCV, cok dustik transferin
saturasyonu (<%5) oral demir tedavisine yanitsizlik, serum ferritin diizeyle-
rinin ise hafif diisiik hatta normal olmasidir. Literattirde IRIDA tedavisinde
parenteral demir uygulamalarinin kismi ve yavas etkili oldugu belirtilmek-
tedir. IRIDA tedavisinde demir karbosimaltozun etkiligi ile ilgili veri bulun-
mamaktadir (2,3,4). Bu olgu oral tedaviye direncli uzun siredir devam
eden nedeni belirleyen demir eksikligi anemisi olgularinda IRIDA'nin akla
gelmesi gerektigini ve demir karboksimaltoz tedavisinin basarili olabilece-
gini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: IRIDA, demir eksikligi, demir karboksimaltoz
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BERNARD SOULIER SENDROMLU BiR HASTADA GEBELIK VE
DOGUM SURECININ BASARILI SEKILDE YONETIMi
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Giris: Bernard Soulier Sendromu (BSS), makrotrombositopeni ile karak-
terize kahtsal bir kanama bozuklugudur (1). Jean Bernard ve Jean-Pierre
Soulier ilk kez 1948 yilinda tanimlamis (2), prevalansi 1.000.000'de 1'den
azdir. Vakalarin cogu otozomal resesif olarak kalitilir. Primer hemostazda
rol alan GPIb-V-IX islevinde patoloji vardir. Hastalarin cogu erken cocukluk
doéneminde purpura, burun kanamasi ve dis eti kanamasi gibi mukokuta-
noz kanamalar ile tani alir, agir kanamlar nadirdir (2,3).

Olgu: Ayaktan takip edilen ve trombosit direnci olmayan, BSS tanili 24
yasinda kadin hastaya Perinatoloji bolimiine basvurusunda 6 haftalik
gebeligi oldugu bilgisi verilerek tarafimiza yonlendirild, ilk gebeligi olan
hasta 2 hafta araliklarla takip edildi. Baslangi¢c trombosit degeri 6000/
uL, periferik yaymada 60.000/uL ile uyumlu buyik trombositler vardi.
Kanama go6zlenmedigi icin 2. trimestrda 1 aylik araliklarla takibe devam
edildi. Gebeligin 21. haftasinda 36 saat stiren burun kanamasi ve diseti
kanamasi oldu. Lokal tedavi ile kanamanin devam etmesi lizerine bir Unite

Konusma Metinleri u
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trombosit aferezi verildi. 3. trimesterde 10 glinliik araliklarla takibe devam
edildi. 30. haftadan sonra, yari dmrii g6z 6nline alinarak, 10 giin araliklarla
trombosit aferezi uygulandi. 35. haftada kontraksiyonlarin nedeniyle yati-
rildi, Profilaksi olarak bir Gnite trombosit aferezi verildi. Aferez sonrasi 1. ve
24, saatte degerlendirildi, trombosit refrakterligi olarak degerlendirildi. ik
dogum nedeniyle dogumun uzun stirmesi ve uterus kasilmalari kanama
riskini artiracagindan dogum sekline genel anestezi altinda sezaryen olarak
plalandi. Apgar skoru 7 ve 9 olan 2940 g agirhiginda yenidogan dogdu,
trombosit normaldi. Hastaya endikasyon disi onam ile rekombinant aktive
Faktor VII (rFVlla) sezaryendan bir saat dnce 10 mcg/kg uygulandi. Kas
tabakasinin kapanmasi sirasinda agir kanama nedeniyle 2 tnite trombosit
aferezi ve 5 mcg/kg rFVlla uygulandi. Dogum sonrasi tromboz profilaksisi
olarak her iki alt ekstremiteye elastik bandaj uygulandi. Dogum aksami
mobilizasyon saglandi. Ameliyat sonrasi hemoglobin diislisii nedeniyle 3
Unite eritrosit stispansiyonu ve 1000 mg demir karboksimaltoz intraven6z
verildi. Yatakta sik sik bacak egzersizleri yapildi. Fibrin olusumunu artirmak
ve yara iyilesmesini hizlandirmak icin ilk iki gtin birer tane trombosit afe-
rezi daha uygulandi. Ameliyat sonrasi ikinci giin drenler cekildi. 5. glinde
taburcu edildi.

Tartisma: Standart bir yaklasim bulunmamaktadir. ilk olgu, 1986'da pre-
eklampsi ve intrauterin gelisme geriligi ile komplike olan ikiz gebeligin
basarili dogumudur (5). En kapsamli seri 2010 yilinda Peitsidis ve ark. (6)
tarafindan yayinlanmistir. Calismada 27'si basarili dogum, 18 hastada top-
lam 30 gebelik vardi (16 hastada sezaryen, 11 kadinda vajinal dogum).3
kadinda son trimester, 1 kadinda gebeligin 5. haftasinda kanama vardi.
Profilaksi icin kullanilan yontemler,en sik trombosit aferezi transflizyonu,
traneksamik asit ve desmopressin/1-deamino 8 d-arginin vazopressindir.

Sezaryen, tercih edilen dogum seklidir. Bolgesel anestezi kontrendikedir.
Tam gebelere trombosit aferezi ile dogum 6ncesi profilaksi 6nerilir. Vajinal
dogum sirasinda rVlla, traneksamik asit ile kombinasyon halinde kullanila-
bilir. Sezaryen icin birinci basamak tedavi olarak HLA uyumlu trombositler,
traneksamik asittir. Erken dénem dogum sonu kanama riskini dnlemek icin
ilk siraya rFVlla da eklenebilir (7).

rFVlla kullanildiginda postpartum tromboemboli riski g6z dniinde bulun-
durulmalidir. Tromboemboli icin diger risk faktorleri (yiksek vicut kitle
indeksi, sigara kullanimi, tromboz 6ykust vb.) gézden gecirilmelidir.
Dogumdan sonra erken mobilizasyon saglanmalidir ve bu durum yatak
ici egzersiz gibi fizik tedavi ile de desteklenebilir. Hastamizda uygulanan
mekanik profilaksi icin elastik bandajlar veya dereceli varis ¢orabi tercih
edilmelidir (8). Dogum sonrasi donemde sekonder dogum sonu kanama
ve tromboemboli agisindan hasta ile iletisim kurulmaya devam edilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Bernard Soulier Sendromu
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KLiNiGIMIZDE iZLEDiGiMiZ PEDIATRIK HEMATOLOJi
ONKOLOJi HASTALARIMIZDA HASTALARDA COVID-19

Afsana Mammadova Gumral Alakbarova Sevil Calilova- Valeh Huseynov

Azerbaycan Ulusal Hematoloji ve Transfiiziyoloji Merkezi

Girig: COVID-19 pandemisi tlim diinya capinda genis kitleleri etkilemistir.
Mortalite oranlari yasllarda ve/veya eslik eden hastalik varliginda %15'lere
ulasmistir. Immiinsiipresif hastalarda mevsimsel solunum yolu viral enfek-
siyonlarda viral atimin daha uzun, pnémoni riskinin daha fazla ve mor-
talitenin daha yiiksek oldugu bilinmektedir. immiinsiipresif hastalarda
COVID-19 seyiri ile ilgili veriler de zaman icinde birikmistir. immiinstipresif
hasta kavrami ¢ok genis oldugundan bu yazida &zellikle, hematoloji, onko-
loji bireyler ele alinacaktir.

Yontem: Calismamiza hastanemizde Cocuk Hematoloji bolimiinde kayith
olan, Mart 2020-Ocak 2021 tarihleri arasinda 1-15 yas arasinda arasi 49
kadin ve 104 erkek olmak tzere 103 I6semi (94 ALL, 9 AML), 2 aplastik
anemi, 13 vaskulit, 11 idiopatik trombositopoenik purpura, 24 Glukoz-
6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) enzim eksikligi olmak tzere 153 pediatrik
hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, altta yatan hastalik, aldik-
lar kemoterapi, basvuru sirasindaki kan sayimi sonugclar, gorintileme
yontemlerindeki bulgular, uygulanan antibakteriyel, antifungal ve destek
tedavileri kaydedildi. Hastalardan rutin kan, idrar ve bogaz kiltiirii alindi
ve mikrobiyolojik agidan incelendi. COVID-19 siliphesi olan hastalardan
nazofaringeal ve orafarengial stirlintti 6rneginde real time polimeraz zincir
reaksiyonu (RT- PCR) testi ile SARS-CoV-2 RNA tespiti yapildi. Testler iki defa
tekrarlandi.

Bulgular: Tum tedavi alan hastalar arasinda, Covid-19 stphesi olan 11
kadin, 18 erkek olmak lzere 29 (19%) hastaya Covid-19 enfeksiyonu tanisi
konuldu. 29 hastanin 23 ALL, 2si AML, 1 vaskulit, 2si aplastik anemi, 1 ITP
hastasi olarak bildirilmistir. COVID-19 tanisi alan 29 olgunun 12de (%41)
hafif, 16si (%58) ciddi, 1si (%1) kritik olarak degerlendirimistir. Aplastik ane-
misi tanisi alan 1 (%3.4) hasta ciddi komplikasyonlar nedeniyle COVID-19
hastaligindan kaybedildi.

Sonug olarak; enfeksiyonlar hematoloji onkoloji hastalarinda ciddi mor-
bidite ve mortalite nedeni ve Covid-19 enfeksiyonu mortalitesi riski olan
bir enfeksiyon iken, bizim calismamizda ciddi komplikasyon orani distik
saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, hematoloji, onkoloji

B Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklari

P-159 Referans Numarasi: 278

PFiZER-BIONTECH COVID-19 ASISI SONRASI NADIR BiR
YAN ETKi: IMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURA (ITP)

Aylin Yilmaz?, Tarik Ercan’, Asu Fergiin Yilmaz', Tayfur Toptas', Isik Atagiindiiz',
Ozen Orug’, Derya Demirtag’, Tiilin Tuglular’

"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali
*Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali

Giris: Immun trombositopenik purpura (ITP), trombositlere karsi olusan
otoantikorlarin trombositlerin yasam siiresini kisaltmasi sonucu gelisen ve
trombositopeni ile seyreden edinsel bir hastaliktir. immun trombositopeni
tanisi 6ncelikle trombositopeni yapan diger nedenlerin dislanmasi ile
konmaktadir.

Vaka: 21 yasinda erkek hasta ates, bas agrisi, viicudunda dokiinti sika-
yeti ile acil servise basvurdu. Yapilan tetkiklerinde trombositopeni sap-
tanmasi Uzerine tarafimiza yonlendirildi. Hastanin anamnezinde astim
tanisi oldugu salbutamol disinda ila¢ kullanmadigi, 2 giin 6nce 2. doz
COVID-19(Pfizer-BioNTech COVID-19 Vaccine) asisi oldugu égrenildi. Fizik
muayenesinde ekstremitelerde belirgin olmak lizere basmakla solmayan
petesiyal dokiintiler mevcuttu. Hepatosplenomegali ve LAP saptanmadi.
Hemogrami trombosit (PLT):12.000 disinda normal sinirlardaydi. Biyokimya

ve viral seroloji sonuglar negatif saptandi. Yapilan periferik yaymasinda
nadir trombosit gozlendi. Eritrosit morfolojisi normaldi ve atipik hiicre
g6zlenmedi. Trombositopenin diger olasi nedenleri ekarte edildikten sonra
asl sonrasi gelisen immun trombositopeni dusiinilerek hastaya 1Tmg/
kg prednizolon tedavisi baslandi. Takibinde kanama bulgulari olmayan
ve 5. glinde PLT degeri 100.000'in lzerinde olan hasta poliklinik takibine
alinarak taburcu edildi. 1. ay takibinde plt degerleri normal sinirlarda olup
prednizolon doz diisiimiine devam edilmektedir.

Viral enfeksiyonlara karsi gelistirilen asilarin degisik oranlarda ITP ile ilis-
kilendirilebildigi literatlirde belirtilmistir. Kizamik-kizamikgik-kabakulak
asisinda %0.025 oranda gorilmekte olup Covid-19 asisi sonrasi da bildiri-
len vakalar mevcuttur. Bu acidan 6zellikle asi sonrasi yeni gelisen kanama
diyatezi ile basvuran hastalarda dustinilmesi gereken bir tanidir.

Anahtar Kelimeler: immun trombositopeni asi

B Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

P-16 Referans Numarasi: 349

!(f)K HUCRE NAKLI SONRASINDA CiDDI KASINTI SIKAYETI
ILE BASVURAN HEPATIK GVHD OLGUSU

Ayse Cigdem Sivrice', Yeter Diizenli Kar?, Ayse Nur Akinel’, Funda Tayfun Kiipesiz',
Elif Giiler', 0sman Alphan Kiipesiz'
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Girig: Karaciger disfonksiyonu, allojenik kok hiicre transplantasyonun-
dan sonra sik karsilagilan bir komplikasyondur. Etiyolojide multifaktoriyel
sebepler yer almaktadir. Ayirici tanida ilag toksisitesi, viral enfeksiyonlar,
otoimmunite yer almaktadir. Hastalarda karaciger fonksiyon bozuklugu
ve kolestatik bulgular 6n plandadir. Bu sunuda 6n planda siddetli kasinti
sikayeti ile basvuran karaciger GVHD olgusu sunulmustur.

Olgu: 15 yasinda erkek hastaya, orak hiicreli anemi tanisi ile 10/10 uyumlu
kardes vericiden kok hicre nakli yapildi. Hastaya hazirlayici rejiminde
busulfan, siklofosfamid ve gvhd profilaksisi icin ATG, siklosporin ve metot-
reksat verildi. Hastanin transplant sonrasi 2. ayinda AST:163 U/L ALT:102
U/L GGT:507 U/L Total bilirubin: 0,6 mg/dI Direk bilirubin: 0,4 mg/dI tespit
edildi. Hastanin takibinde geceleri uyandiran siddetli kasinti yasadigi 6gre-
nildi. Fizik muayenesinde ciltte kuruluk ve dokiintli saptanmazken, kara-
ciger kot alti 3 cm palpabldi. Hastanin kontrol karaciger-safra yollar ult-
rasonografisinde karaciger boyutu: 154 mm (artmis), sol lobu hipertrofik,
safra kesesi limeninde liimeni tamamen dolduran ¢ok sayida milimetrik
tas saptandi. Hastadan MR-kolanjiografi goriintilemesi yapildi. Safra yollari
ve kalibrasyonu dogal, safra kesesinde milimetrik tas, karaciger boyutlari
artmis olarak degerlendirildi. Hastanin otoimmun hepatik belirtecleri ve
viral serolojisi negatifti. Ayrica pediatrik gastroenteroloji 6nerisi ile Wilson
hastaligi, alfa-1 antitripsin eksikligi ve PFIC acisindan degerlendirildi ve
bu hastaliklar ekarte edildi. Hastanin serbest safra asitleri gonderildi ve
degerlerinin yliksek saptanmasi Uzerine kolestramin tedaviye eklendi.
Nakil stirecinde baslanmis olan ursodeoksikolik tedavisine devam edildi.
Hastanin karaciger biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucu GVHD ile uyumlu
olarak raporlandi. Hastaya fotoferez onami sonuglanana kadar steroid ve
ruxolitinib tedavisi baslandi. Hastanin yaklasik bir hafta sonra sikayetleri
geriledi. Fotoferez tedavisi devam eden hastanin kasinti sikayeti ortadan
kalkti ve karaciger fonksiyon testleri de geriledi.

Sonug: Hepatik GVHD genellikle karaciger fonskiyon testlerinde bozukluk
ve kolestaz bulgular ile birlikte goériilmekle birlikte nadiren serbest yag
asitlerinde artisa bagl kasinti sikayetininde tabloya eklenebilecegi akilda
tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: hepatik GVHD, kasint, kolestaz

u Konugma Metinleri
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B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar

P-160 Referans Numarasi: 131

MULTIPLE MiYELOM TANILI HASTADA OTOZOMAL
DOMINANT POLIKiSTiK BOBREK HASTALIGI VE AiLEVi
AKDENIZ ATESININ BIiRLIKTELIGi

Atakan Turgutkaya’, Ali Zahit Bolaman?, irfan Yavasoglu’

"Aydin Devlet Hastanesi Hematoloji Bolimii
*Adnan Menderes Universitesi Hematoloji Bilim Dali

Girig: Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ADPKD), en sik
gorilen kalitsal bobrek hastaligidir. Tahmini prevalansi 1:400 ile 1:1000
arasindadir ve yetiskinlerde kronik bobrek yetmezliginin (KBY) 6nemli
bir nedenidir. Ailevi Akdeniz Atesi (AAA), MEFV mutasyonundan kaynak-
lanan otozomal resesif gecisli bir ailesel periyodik ates sendromudur.
Amiloidozuna bagli KBY gelisebilir. Multipl miyelom (MM), klonal plazma
hiicrelerinin kemik iliginde veya diger dokularda birikmesinden kaynakla-
nan hematolojik bir malignitedir. Ailesel gecis iliskisi zayiftir ve 1000 hasta
basina yaklasik 3 vaka seklinde tanimlanmistir.Burada, bu li¢ bozukluga
sahip, diyalize bagimli olmayan KBY tanili bir hasta sunulmustur.

Olgu sunumu: Kirk dort yasinda erkek hasta, Uluslararasi Myelom Calisma
Grubu (IMWG) kriterlerine gére smoldering MM teshisi (IgGK tipi) ile klini-
ge yatirildi. Onceden bilinen bébrek yetmezligi (kreatinin klerensi: 58 ml/
dk/1.73 m2) ve ailesinde anne tarafinda (anne, biiytikanne, amca) ve 4
kardesinde ADPKD 0Oykusii mevcuttu. Abdominal ultrasonografide her iki
bobregin boyutunda artis (sag: 148x64 mm vs sol: 137x59 mm), parankim
kalinliklarinda azalma (8x 6 mm) ve en blyligi 45x38 mm boyutlarinda ¢cok
sayida bilateral diizensiz dagilmis kistler tespit edildi. (Sekil 1). Ayrica kara-
ciger parankiminde ¢ogunlukla sol lobda olmak lizere maksimum 53x33
mm boyutlu, lobile konturlu anekoik kistik lezyonlar izlendi. Karaciger
enzim ve bilirubin dizeyleri normaldi. Multipleks prob amplifikasyon
yontemi ile PKD1 ve PKD2 gen delesyon-duplikasyonlari saptanmadi.
Periyodik karin agrisi nedeniyle de arastirilan hastada DNA dizi analizi ile
FMF mutasyonu (R202Q) tespit edildi. Uc yil sonra, bébrek fonksiyonlari,
herhangi bir renal replasman tedavisi gerektirmeden stabil kaldi (kreatinin
klerensi: 49 ml/dk/1.73 m2). Smoldering MM durumu ise semptomatik
MM'ye (kemikte =%60 klonal plazma hiicreleri, evre 1, standart risk) ilerle-
di. Bortezomib-deksametazon ile indlksiyon tedavisinin baslatilmasindan
sonra bobrek fonksiyonunda herhangi bir iyilesme g6zlenmedi.

Tartisma: Bizim olgumuzda oldugu gibi ADPKD tanisi, ayrintili bir aile
oyklsti alindiktan sonra goériintiileme ile dogrulanarak koyulabilir.
Olgularin %8'inde PKD1 ve PKD2 dahil olmak Uzere hicbir mutasyon sap-
tanmaz. Bobrek ve karacigerde tespit edilen kistler; pankreas, beyin, dalak,
yumurtaliklar ve testislerde de gorilebilir. Mitral kapak prolapsusu, damar
anevrizmalari, karin ve kasik fitiklar eslik edebilir. Olgumuzda bobrek
biyopsisi yapilmamasina ve bu siirece MM ve FMF'nin ne kadar katkida
bulundugu tam olarak bilinmemesine ragmen; bobrek yetmezligi, MM
veya FMFden ¢ok ADPKD ile iliskili gériinmektedir. Amiloidozu destekle-
yen proteinlri olmamasi, bunu desteklemektedir. Ayrica, MM tanisindan
once bobrek yetmezliginin olmasi ve bortezomib verilmesine ragmen
bobrek fonksiyonunda herhangi bir iyilesme goézlenmemesi de 6n planda
MM iliskili olmadigini diistindirmektedir.

ADPKD ve FMF icin ortak nokta, bu iki bozukluk arasinda bilinen bir
patogenetik iliski olmamasina ragmen, PKD1 ve MEFV mutasyonlarinin
meydana geldigi yer olan 16.kromozomdur (16p13.3 bdlgesi). FMF agI-
sindan, hastamizda AA amiloidoz gelisimi ve dolayisiyla bébrek tutulumu
ile gliclu bir sekilde iligkili oldugu 6ne surilen R202Q varyanti mevcuttur.
Diger bir 6nemli nokta ise, mevcut komorbiditelerin varligi bu hastalarda
son donem bobrek hastaligi gelisme suiresini kisaltabileceginden, hastanin
bobrek fonksiyonlarindaki bozulmayi yakin takip edilmelidir. Kreatinin ylk-
sekligi (>2 mg/dl) bir CRAB bulgusudur ve smoldering/semptomatik MM'yi
ayirt etmek ve tedavi endikasyonunu belirlemek icin kullanilir. Bu nedenle
hastalar, MM disindaki olasi etiyolojiler hakkinda da sorgulanmalidir. Biz de
olgumuzu tek basina bobrek fonksiyonlarini etkileme potansiyeline sahip
bu li¢ bozuklugun nadir bir arada bulunmasi nedeniyle sunmak istedik.
Anahtar Kelimeler: otozomal dominant polikistik bébrek hastaligi, kromozom, aile-
vi akdeniz atesi, renal, multiple myelom
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Sekil 1. Bilateral bbreklerde multiple kistler

B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar
P-161 Referans Numarasi: 161

ASIRI YOKSEK SAYIDA LOKOSITOZ iLE BASVURAN PLAZMA
HUCRELI LOSEMi OLGUSU
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Giris: Plazma hucreli [6semi (PHL) nadir ve saldirgan bir multipl myelom
(MM) formudur (MM olgularinin %0.5-2’si). Dolasimda plazma hiicrelerinin
mutlak degerinin >2000/mm3 veya I6kositlerin %20'sinden fazla olmasi
s6z konusudur. PHL tani aninda ortaya cikabilecegi gibi MM seyri sira-
sinda da gelisebilir. PHL'de kan disinda diger organlarin ekstramediiller
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tutulumlan da MM'ye oranla daha sik goriilmektedir. Burada asiri yliksek
I6kosit sayisi ile tani alan ve kisa stirede merkezi sinir sistemi (MSS) tutulu-
mu gelisen bir vaka sunulmustur.

Olgu: Bilinen hipertansiyon ve atrial fibrilasyon tanilari olan 82 yasinda
kadin hasta Nisan 2021'de sol kalca agrisi ve hareket kisithhidi sikayetiyle
acil servise bagvurdu. Sol bacakta kas kuvvetinin 4/5 olmasi disinda fizik
muayene bulgusu bulunmayan hastanin basvuru sirasindaki kan sayimi ve
biyokimya test sonugclari Tablo 1'de 6zetlenmistir. Cevresel kan yaymasinda
%70 oraninda lenfoplazmositer hiicre goruldi (Sekil 1). Cevresel kanin
akis sitometrik incelemesinde plazma hiicreleri CD38, CD138 ve kappa
pozitif, CD20 ve CD56 negatif idi. Pozitron emisyon tomografisi (PET-BT) ile
incelemede infradiyafragmatik cok sayida yiiksek hacimli (en genis yerinde
90x75 mm) hipermetabolik konglomere lenf nodlar (SUDmax= 7.43),
supradiyafragmatik birkac adet hipermetabolik lenf nodu (SUDmax= 4.34)
izlendi. Kemik iligi biyopsisinde %80 oraninda CD38 (+), CD138 (+), CD20
(-) atipik plazma hiicresi saptanan hasta IlgG/Kappa ISS 3, Durie Salmon
evre lIB MM olarak degerlendirildi. ileri yas ve ek hastaliklarindan dolayi
bortezomib-deksametazon 2'li tedavisi baslandi. Birinci kiir tedavi sonrasi
parsiyel yanit elde edildi (Sekil 2). Yirimede dengesizlik gelismesi lizerine
yapilan kranio-spinal manyetik rezonans gortintiilemede bilateral serebral
hemisfer komsulugunda durada nodiiler yaygin kalinlasma izlendi (Sekil
3) ve lomber ponksiyonda plazma hicreleri gorildi. Genel durumu hizla
kotiilesen hasta ek bir tedavi firsati olamadan kaybedildi.

Tartisma: Cok ylksek Iokosit sayisi (>50.000/mm3) ile gelen hastalarin
%71'inden az kismi PHL tanisi almaktadir. Olgu, cevresel kanda asir yiiksek
sayida plazma hiicrelerinin olmast ile dikkat ¢ekici olmustur. PHL tiim plazma
hiicre hastaliklari icinde en saldirgan formdur. Tani aninda ve hastalik sey-
rinde beklendigi tizere ekstramediiller (karin icindeki kitle ve leptomeninks)
tutulumlar olguda da saptanmius, litik lezyon goriilmemistir. Akis sitometride
PHLde olabilecegi gibi plazma hiicrelerinde CD56 negatif bulunmustur.
Trombositopeni (<100 000 mm3), ileri yas (=60) ve periferik kanda >20.000
mm3 plazma hiicre varligi kot prognozla iliskilidir ve her ticti de olguda
bulunmaktadir. Hastada ilk iki tedavi ile kismi yanit elde edilmis iken has-
taligin leptomeningeal tutulum yaparak ilerlemesi PHLnin hizli yanit alinan
ancak sik ve erken niiks eden seyri ile uyumlu olmustur. MSS tutulumuna
yonelik radyoterapi, intratekal tedavi ve sistemik imminmodulatuvar tedavi
segenekleri uygulanamadan hasta taninin 2. ayinda kaybedilmistir.

Anahtar Kelimeler: Plazma hiicreli 16semi, Lokositoz, Leptomeningeal tutulum

Tablo 1: Hastanin basvuru sirasindaki laboratuvar degerleri ve protein elektroforezi
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B Kemik iligi Yetersizligi ve Myelodisplastik Sendromlar

P-162 Referans Numarasi: 179

GERIATRIK OLGUDA MYELODISPLASTIK SENDROM VE
iIMMUN TROMBOSITOPENi BERABERLIGi

Dervis Murat Akkurd, Abdi ibrahim Halil Sénmez, Ali Tekbas, Handan Haydaoglu Sahin,
Vahap Okan

Gaziantep Universitesi Sahinbey Aragtirma ve Uygulama Hastanesi

Girig: Siddetli trombositopeni (trombosit sayisi < 30x109/L) myelodisp-
lastik sendrom(MDS) hastalarinin %7.1'inde olur (1). Dislik trombosit
sayisinda, trombosit fonksiyonu bozuklugu sonucu (2), MDS hastalarinin
%19'unda kanama gelisir(3) ve kanama sonucu 6lim oranlarn %10-20 dir
(4). Myelodisplastik sendrom ile immun trombositopeninin ayrimi oldukca
zordur. Biz de myelodisplastik sendrom ve immun trombositopeni tanisi
konulan vakamizi sunarak literattire katki sunmak istedik.

Olgu: Yiksel G. 83 yasinda kadin hasta, agustos 2020'de viicutta yaygin
kizarikhk ve halsizlik ile acil servise basvurdu. Genel durumu orta-iyi, vital-
leri stabil olan hastanin yapilan muayenesinde kol ve bacaklarda yaygin
ekimozu mevcuttu. Bakilan tetkiklerinde beyaz kiire sayisi 5130/pL, nétrofil
2230/uL, hemoglobin 12.7 gr/dL, trombosit sayisi 12000/uL gelmesi lizeri-
ne tarafimiza danisildi. Prednizolon, aferez trombosit destedi ile platelet
54000 e kadar ytikseldi. B12 replasmani yapildi. 1 mg/kg/giin prednizolon
tedavisi baslandi. B12 ve prednizolon tedavisinin 10. gliniinde platelet sayi-
s1 4000%e kadar yeniden dustugu saptandi. Platelet 2000'e yeniden disin-
ce ekim 2020'de kemik iligi biyopsisi yapildi. Yapilan kemik iligi biyopsi
“megakaryositler hafif artmis, displastik degisiklikler mevcut, blast %1,
selltlarite ylzde 65, retikiler lif orani 1/4” olarak raporlandi. Aspirasyonda
da megakaryositlerde displazi, mikromegakaryositler gorildi. Hastaya
myelodisplastik sendrom tanisi konuldu. Platelet 2000’e diismesi lzerine
immun trombositopeni 6n tanisiile 1 gr/kg/gtin/2 giin IVIG tedavisi verildi.
Hastanin trombosit sayisi 278000'e yiikseldi. Mart 2021'de hastanin trom-
bosit sayisi 100.000- 210.000 araliginda seyretmektedir.

Sonug: Myelodisplastik sendrom ve immun trombositopeni birlikteligi pek
nadir goriilmekle birlikte literatiirde, 6zgiil anti-platelet antikorlarla iliskisi
olabilecegi 6ne strtlmustdr (5). Israrli izole trombositopeni ile gelen ileri
yas grubundaki MDS hastalarinda prednizolon tedavisine refrakter immun
trombositopeni eslik edebilecedi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: myelodisplastik sendrom, immun trombositopeni
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iYi RiISK GRUBU AML TEDAViSi GERGEKTENDE KOLAYMI?

Duygu Nurdan Ava, Nurhilal Biiyiikkurt, Ash Korur, Mutlu Kasar, Cem Kis, Mahmut Yeral,
ilknur Kozanoglu, Can Boga, Hakan Ozdogu

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi
Girig: Akut myeloid I6semi (AML) heterojen bir hastalktir. Yas perfo-
mans ve komorbidite hastalik ile ilskili risk faktorleri iken sitogenetik ve

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

molekiiler genetik 16semi ile iliskili en giiclii prognoz faktérleridir. lyi risk
grubunda olan hastalarda standart tedavi sonrasi tamremisyon elde etme
insidansi ylksektir. t(8,21) pozitifligi olan, geng, fit AML tanili hastamizin
tedavisi esnasinda yasanan guigliikleri ve tedavi yonetimimizi sizinle pay-
lagmak istedik.

Olgu: 25 yasinda t(8,21) pozitif,FLT3 negatif AML M1 tanili komorbiditesi
olmayan erkek hastaya 7+3 (idarubicin) remisyon indiksiyon kemotera-
pisi uygulandi. Tedavinin 15.gliniinde covid 19 pnémonisi tanisi konuldu.
Solunum yetmezligi,direncli, ates, septisemi nedeni ile destek tedavisi ile
yogun bakimda takip edilidi. Konvelesanplasma tedavisi taninin 3.glnin-
de uygulandi. Takipte ates kontroli,akut faz reaktanlarinda gerileme O2
bagimliliginda azalma ve sitopenide diizelme saptandi. Servis takiplerinde
solunum fizyoterapisi uygulandi. 1.konsolidasyon oncesi degerlendiril-
mede MRD:3x10-4 saptandi. 3gr/m2 HDAC kemoterapisi sorunsuz sekilde
uygulandu. iyi risk grubunda olmasi nedeni ile konsalidasyon tedavisinin 3
kure tamamlanmasina karar verildi. Kontrol MRD negatif olan hastaya 2.kir
HDAC tedavisi uygulandi. Takiplerinde febrilntropeni atagi esnasinda sag
ayak bileginde agri,sislik is1 artisi saptandi. Enfeksiyon ve ortopedi klinigi
ile multidisipliner yurutilen tedavide antibiyoterpi altinda kontrol mr da
osteomyelit ve apse tesbit edildi. Hastada ytriime glclugu ve direncli ates
yuksekligi ve notropenisi devam ederken girisimsel radyoloji ile apse dre-
naji yapildi. Ates kontrolii saglandi. Nétropenisi diizeldikten sonra cerrahi
debritman uygulandi. Postophiperbarik O2 tedavisi, ivantibiyoterapi ve
fizik tedavi ile takip edilidi. Arada mrd kontrolleri yapildi. Mr ve akut faz
kontrollerinde iyilesme oldugu gorildiikten sonra antibiyotik proflaksisi ile
3.kiir HDAC (3mg/m2) tedavisi uygulandi. Kemoterapi protokolleri tamam-
lanan hastamiz tam remisyondatakip edilmektedir. Tum diinyayayi etkile-
yen pandemi doneminde hastalar ve bizler tedavi stiresince bazi guiclikler
yasamis olup bu deneyimimizi sizler ile paylasmak istedik.

Sonug: AML tedavisi yonetiminde hasta iliskili faktorler; yas ve performans
gibi ayrica sitogenetik ve molekdler belirteclerin prognostik 6nemi oldugu
bilinmektedir. Tum bu durumlarda iyi risk profiline dahil olan hastalarin
tedavisinde uygulanan ylksek doz kemoterapi ajanlarinda sebep oldugu
bazi komplikasyonlar goriilebilmektedir. Olgumuzda yasamis oldugumuz
bu deneyim her hastanin kendi dinamigi ile yeniden degerlendirlme-
si, multidisipliner yaklasimin, erken ve yerinde midahalenin 6nemini
gostermistir.

Anahtar Kelimeler: aml, osteomyelit, covid 19 pnémonisi
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KAN GRUBUNUN COVID-19'UN SEYRINE ETKiSi VAR MI?

Fatma Yilmaz', Murat Albayrak', Abdiilkerim Yildiz2, Hacer Berna Afacan Oztiirk’,
Senem Maral', Pinar Akyol', Merih Reis Aras’, Bugra Saglam’, Mesut Tiglioglu’

Sagilk Bilimleri Universitesi Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastima Hastanesi, Hematoloji Bélimii,
Ankara
2Saglik Bakanh Hitit Universitesi Erol Olcok Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Béliimii, Corum

Girig: Enfeksiyonun seyrini etkileyebilecek 6ngériicti parametreler, COVID-
19 (Coronavirus hastaligi 2019) pandemisinin baslangicindan bu yana ana
arastirma konusu olmustur. Kan gruplarinin kesfinden bu yana bunlarin
bulasici hastaliklar Gzerindeki etkisi her zaman ilgi cekici olmustur.

Method: Bu retrospektif calisma, COVID-19 tanisi konan 140 hasta lze-
rinde yapildi. Demografik 6zellikler, ABO kan grubunu iceren laboratuvar
parametreleri, tam kan sayimi (CBC) parametreleri, biyokimyasal testler,
sitokin firtinasi parametreleri, hastanede kalis stresi ve son durum (tabur-
culuk veya 6ltm) kaydedildi.

Bulgular: Analize alinan 140 hastanin 72'si (%51,4) erkek ve 68'i (%48,6)
kadindan olusmaktaydi ve ortalama yaslar 66,3+£14,0 yildi.. Yas ve cinsiyet,
hastanede kalis stiresi ve 6lim oranlari tim kan grubu gruplarinda benzer-
di. Sadece D-dimer degerleri A kan grubunda diger kan gruplarina gére
daha yuksek bulundu.

Tartisma: Gruplar arasinda mortalite agisindan fark saptanmasa da A kan
grubuna sahip COVID-19 hastalarinda D-dimer dlzeyi istatistiksel olarak
anlamli derecede ytiksekti. D-dimer diizeylerini enfeksiyonun klinik seyrine
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ve dolayisiyla gilinliik uygulamaya yansitmak icin daha biyik ¢alismalara
ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Kan Grubu, COVID-19, D-Dimer, Hastanede Kalis Suresi,
Mortalite

B Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari
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ORAK HUCRELiI ANEMIDE KRiZ YONETIMi; AKUT GOGUS
SENDROMU VAKA SUNUMU

Cansu Yazar
Prof. Dr. Cemil Tasciogilu Sehir Hastanesi, lc Hastaliklan Klinigi

Giris: Akut g6gus sendromu (AGS), orak hticreli anemi (OHA) hastalarinda
radyolojik olarak gosterilmis konsolidasyon (yeni segmental pulmoner
infiltrasyon ile uyumlu) ile birlikte =38.5°C ates, oda havasinda SpO2'de
>%2 dusls, interkostal retraksiyon olmasi/yardimci solunum kaslarinin
kullanimi, takipne,gégus agrisi, 6kstiriik, wheezing ve ral bulgularindan en
az birinin olmasi olarak tanimlanir. Orak hiicre hastaliginda AGS 6nde gelen
bir mortalite nedenidir. Burada akut gogiis sendromu ve tedaviye yaklagimi
iceren bir olgu sunulmasi amaclanmistir.

Olgu: Bilinen orak hiicreli anemi tanili 29 yasinda erkek hasta iki gtindiir
olan gogs ve sirt agrisi sikayetleri ile hastanemiz acil servisine basvurdu.
Ozgecmisinde 4 ay 6nce SARS-CoV-2 PCR porzitifligi mevcut.

Tam kan sayiminda: hemoglobin 7.0 g/dL MCV 99.8 fl, I6kosit sayisi
18.690/ mm3 notrofil sayisi 13.500/mm3 ve trombosit sayisi 144.000/
mm3; biyokimyasal parameterlerinde: kreatinin 0.51 mg/dl, tre 14 mg/d|,
AST 63 U/L, ALT 30 U/L, CRP 21.8 mg/L, prokalsitonin 0.21 pg/L, troponin T
0.008 pg/L; arter kan gazinda: pH:7.40, pC0O2:35.7 mmHg, pO2 75.4 mmHg,
cHCO3:21.6 mmol/L, sO2 85.3 %olarak saptandi.

Orak hiicreli anemi krizi ile dahiliye servisine interne edildi. Tansiyon:122/68
mm Hg nabiz:97/dk viicut 1sisi :38.1 °C olarak 6l¢tildi. Yapilan fizik muaye-
nesinde genel durumu orta, bilinci acik, oryante, koopere. Sag submandi-
bular alanda 0,5x0,5 cm yumusak kivamli hareketli lap ele geldi. Akciger
oskiltasyonunda bilateral bazallerde ral duyuldu. Kalp sesleri ritmik, s1 ve
s2 dogal ek ses ve Ufiirim duyulmadi. Batin muayenesinde hassasiyet yok,
defans ve rebound yok olarak degerlendirildi.

Ekg normal sinis ritminde olup troponin takiplerinde artis gdzlenmedi.

iv Hidrasyon ve analjezik tedavi verildi. Semptomatik anemisi, hipoksi ve
solunum sikintisi olan hastaya eritrosit slispansiyon replasmani yapild.

Toraks bilgisayarli tomografisinde yeni gelisen pulmoner infiltrasyon ve her
iki tarafta yer yer fibroatelektatik degisiklikler izlenmekteydi.

Mevcut bulgularla hastaya akut gégis sendromu tanisi konuldu.

Solunum sikintisi artan ve oda havasinda hipoksisi derinlesen hasta 4 glin
yogun bakim tnitesinde ylksek akimli (high-flow) oksijen terapisi ile takip
edildi. Genel durumu diizelen hasta servise devir alindi. Oksijen satiras-
yonunu %94'lin Gizerinde tutacak sekilde aralikli oksijen destegine devam
edildi. Gogus fizyoterapisi yapildi.

Hematolojiye danisildi.Levofloksasin, hidroksitire tedavisinin devami ve
agr palyasyonu icin tramadol verilmesi 6nerildi. Venéz tromboemboli
profilaksisi icin enoksaparin baslandi.

OHA'ya bagli olarak gelisebilen kronik organ hasarlari agisindan tarama
yapildi. Tetkiklerinde spot idrar albumin/idrar kreatinin orani 233 mg/g,
spot idrar protein/idrar kreatinin orani 487 mg/g sonuglandi.

Hidroksilire 500 mg 1X1, asetilsalisilik asit 100 mg 1x1,Levofloksasin 500
mg 1x1, Folik asit 5 mg 1x1, enoksaparin 40 mg 1x1 ve analjezik tedavi ile
poliklinik kontroli 6nerilerek taburcu edildi.

Sonug: AGS tedavisinde yeterli agri kontrolliniin saglanmasi, hipovole-
minin 6nlenmesi icin yeterli hidrasyonun yapilmasi, atipik enfeksiyonlari
da kapsayacak sekilde genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baslanmasi,
eritrosit transflizyonu, yeterli oksijenizasyonun saglanmasi diisiik molekdl
agirhkh heparin, unfraksiyone heparin veya fondaparinuks ile vendz trom-
boemboli profilaksisi yapilmasi 6nerilmektedir.

Hidroksitire kullanimi akut gogis sendromu atak sikligini %50'den
fazla azaltir. Bu da ayni zamanda hastanede yatislarda azalma demektir.
Proteiniri saptanan hastalarda da kullanimi 6nerilmektedir. Ancak hidrok-
silirenin etkisi uzun déonem kullanimindan sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bu
nedenle akut durumlarin tedavisinden ziyade komplikasyonlarin énlen-
mesinde kullaniimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akut g6gus sendromu, hidroksilire, orak hiicreli anemi
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HAFiF HEMOFiLi A HASTASINDA PROFILAKSi (KORUNMA)
TEDAVISi DENEYiMi

Mehmet Baysal
Mardin Devlet Hastanesi Hematoloji Boliimii

Girig: Hemofili A (faktor VIII eksikligi), yaklasik her 5.000 erkek dogumunda
bir ortaya ¢cikmakta ve hemofili olgularinin yaklasik %80 - %85'ini olus-
turmaktadir. Hemofili de ki klinik tablo kanamaya yatkinlk olup; kanama
belirtilerinin ciddiyeti genellikle pihtilasma faktori eksikliginin derecesi ile
iliskilidir. Faktor VIII diizeyine gére hemofili hafif, orta ve agir olarak 3 gruba
ayrilmaktadir. Faktor aktivitesi <%1 olan hastalar “agir hemofili’, %1-5 ara-
sinda olanlar “orta hemofili” ve >%5 olanlar “hafif hemofili” olarak adlandi-
rilmaktadir. Hafif hemofili hastalari, ciddi bir travma gecirene veya ameliyat
olana kadar kanama sorunlari yasamayabilir. Agir hemofili hastalari en sik
eklemlerde, kaslarda ve i¢ organlarda kanama yasarlar. Kanamalar, eksik
olan faktériin damar yolundan uygulanmasi ile durdurulabilir. Yerine
koyma tedavisi hemofili hastalari icin hayati 6nem tasimaktadir. Agir ve
orta hemofili hastalarinda da kanama ataklarini 6nlemek amaciyla profi-
laksi uygulamasi giindeme gelmistir. Profilaksi, geleneksel olarak, hemofili
A ve B hastalarinda eksik olan pihtilasma faktoriiniin damar icine belirli
araliklarla uygulanmasi olarak adlandiriimaktadir. Profilaksi taniminin odak
noktasi, eklem kanamalarinin 6nlenmesi ve kas-iskelet saghginin stird-
riilmesi olmustur. Profilaksinin amaci, siddetli hemofili (baslangic FVIII/FIX
diizeyi <1 IU/dL [%1]) olan bir kisiyi faktor diizeylerini 1 IU/dL'nin Gizerinde
tutarak orta veya hafif hemofili diizeylerine gelmesini saglamak ve kanama
ataklarini azaltmaktir. Hafif hemofili hastalarin da profilaksi tedavisine ihti-
ya¢ genellikle duyulmamakta ve bu hastalara Tiirk Hematoloji Dernegi tara-
findan onerilen bir terim olan “kanadik¢a“faktor tedavisi uygulanmaktadir.

Olgu sunumu: Hafif Hemofili tanisiyla takip edilmekte olan 68 yasindaki
erkek hasta sag gluteal bolgede cilde acilan sislik ve kizariklik nedeniyle
hematoloji servisimize yatirildi. Hastanin dykistinde daha 6ncesinde bir
kez hematroz ve bir kez de gluteal apse tedavisi nedeniyle faktor tedavisi
ihtiyaci oldugu saptandi. Hastaya yapilan degerlendirmeleri neticesinde
sag gluteal bolgede apse ve hematom saptandi. Hastanin Faktor VIII
diizeyi %16 inhibitér diizeyi ise 0 olarak saptandi. Hastaya kas ici kanama
nedeniyle faktor tedavisi planlandi ve 10 giin boyunca 12 saat arayla 25 U/
kg dozunda uygulandi. Bu sire zarfinda ise apse tedavisi i¢in genis spekt-
rumlu antibiyotik tedavisi ile birlikte cerrahi drenaj uygulandi. Hastanin
takiplerinde faktor tedavisine doz araliklari artirilarak devam edildi. Yaklasik
4 hafta sonra yapilan Ultrasonografide Hematomun kayboldugu ve apse-
nin iyilestigi gozlendi. Hastanin daha sonraki takiplerinde sol inguinal
bolgede travma Oykiisii olmaksizin kanama saptandi. Hastanin kontrol
edilen Faktor VIII diizeyi %14 saptandi. Hastaya 25 U/kg dozunda 12 saat
arayla kanama tedavisi uygulandi. Hastanin kanama sikliginin artmasi ve
ciddi kas ici kanamalarinin olmasi sebebiyle Tiirkiye ilag ve Tibbi Cihaz
Kurumu'na endikasyon disi ilag basvurusu yapildi. Alinan onay neticesinde
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15 U/kg Haftada 3 giin Faktor VIII preparati ile ikincil koruma tedavisine
baslandi. Hastanin takiplerinde kanama ataklarinin olmamasi tzerine 15
U/kg haftada iki gline diistirtildii. Hasta halen poliklinigimizden kanamasiz
bir sekilde takip edilmektedir.

Tartisma: Profilaksi yani bir diger adiyla korunma tedavisi ile agir hemofili
hastalarinda kanama sikliklari azaltilmasi amaglanmaktadir. Hafif hemofili
hastalarinda korunma tedavisi 6ncelikli olarak 6nerilen bir tedavi olmayip;
hastanin kanama siklidi, kanama yeri, kanama siddeti ve hedef eklemlerine
gore bireysellestirilmis bir yaklasim 6ne ¢ikmaktadir. Vakamizda Faktor VI
aktivitesi %5'in Uzerinde olmasina ragmen kanama sikhigi ve siddetindeki
artis sebebiyle korunma tedavisinin faydali olabilecegini gostermis olduk.
Bu durum da o6zellikle hafif ve orta hemofili hastalarinda bireysellestirilmis
yaklasimin 6n plana cikarilmasinin 6nemine vurgu yapmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hafif Hemofili, Korunma Tedavisi

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi
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RELAPS-REFRAKTER DBBHL'DE CAR-T CELL DENEYiMi,
OLGU SUNUMU

Serdar Ornek', Hakan Kalyon?, Ebru Pekgiic', Deram Biiyiiktas', Yasemin Boliikbast®,
Tiilay Tecimer®, Umit Ure?, Erciiment Oval*, Burhan Ferhanoglu’

"VKV Amerikan Hastanesi Hematoloji

*Kog Universitesi Hematoloji

*Aabadem Saglik Grubu Patoloji Laboratuan
“Acibadem Saglik Grubu Labcell

*Vkv Amerikan Hastanesi Radyasyon Onkolojisi

Ozet: Difiiz Biiyiik B Hiicreli Lenfomalar (DBBHL), kemo-immunoterapiye
iyi yanit veren ve yaklasik %60 hastada kiir elde edilen B-hiicreli lenfoma
tdradur. Birinci sira tedavide ¢ogunlukla R-CHOP vardir1. Bu tedavilere
refrakter kalan olgularda ise tedavi konusunda secenekler yiiz gulduri-
cl degildir. Hastalarin yaklasik %50'si yas ve komorbiditeleri agisindan
kok hicre destekli yiiksek doz tedaviye uygun olup, bu grupta yer alan
hastalarin yaklasik %25-30'unda kir elde edilebilmektedir1-4. Kok hiicre
nakli sonrasi niikslerde prognoz son derece kottidir. Tedavi secenekleri
icinde CAR-T cell uzun sureli sag kalim acisindan ulasabilen hastalar icin
en Onemli secenek olarak karsimiza ¢ikmaktadir 5-6. Bu olgu ile relaps-
refrakter DBBHL tanili olguda CAR-T cell (chimeric antigen receptor T cell)
deneyimimizi paylastyoruz.

sekil 1.

Anahtar Kelimeler: Difiiz Buylk B huicreli Lenfoma, CAR-T, relaps, refrakter EcDeen 201
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HEMATOLOJIK MALIGNITELi HASTALARDA ASPERGILLUS
LATERAL FLOW TESTININ iNVAZiV ASPERGILLOZ
TANISINDAKi PERFORMANSI

Ozlem Alhan Giincii', Rabin Saba?, Zeynep Tiire Yiice?, Mehmet Miicahit Giincii*,
Burak Deveci®, Hiiseyin Nadir Kahveci®, Asu Fergiin Yilmaz®, Zekaver Odabas!'
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Girig: invaziv aspergilloz (IA), hematolojik maligniteli hastalarda yiiksek
mortalite ve morbidite ile iliskilidir. IA tanisinda altin standart yéntem, steril
bolgeden alinan doku biyopsisi kiiltiriinde Aspergillus spp Uretilmesidir,
fakat hematoloji hastalarinda biyopsi ¢cogu zaman mimkiin olmamakta-
dir. Galaktomannan (GM) ELISA, GM Lateral Flow ve (1,3)-beta-D-glukan
tanida kullanilan serolojik testlerdir. Aspergillus GM Lateral Flow Testi
(LFA), GM ELISA'ya goére daha ucuz olmasi ve hizli sonug¢ vermesiyle iA
tanisinda ‘point of care veya baska bir ifadeyle anlik hizli tani'testi olmaya

adaydir. Cok merkezli, prospektif calismamizda LFA testinin hematoloji has-
talarinda serum ve bronkoalveolar lavaj (BAL) érneklerindeki performansi
degerlendirildi.

Materyal ve Metot: U¢ hastanenin hematoloji servislerinde 2019-2021
yillari arasinda yatan, hematolojik maligniteli 119 hasta calismaya dahil
edildi. Hastalardan 122 serum 6rnegi ve 20 hastada seruma ek olarak BAL
ornegdi alindi. Sadece U¢ hastadan arada en az 1 ay olan 2 farkl epizotlar
sirasinda serum 6rnegi alindi. GM ELISA (Platelia Aspergillus EIA, Bio-Rad®)
ve LFA (IMMY®), serum ve BAL numunelerinden calisildi. Hastalarin akci-
ger tomografileri nodul, hava-hilal, kavite ve lober konsolidasyon varlig
agisindan incelendi. Hastalar 2019 EORTC / MSG rehberine gore ‘proven;
‘probable’ ve ‘possible’ A olarak siniflandirildy, iA vaka kriterlerine uymayan
hastalar ‘kontrol'olarak gruplandirildi. LFA duyarllik ve 6zgulligu, 0,5-1-1,5
optik dansite indeksi (ODI) cut-off degerlerine gore degerlendirildi. SPSS
istatistik programi V22.0 kullanilarak ROC egri analizi, Sperman korelasyon
analizi yapildi. Galismamiz icin Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'ndan onam alindi.

Sonug: Hastalarin hematolojik malignite dagilimi: 45'i AML (%37,8), 13'U
ALL (%10), 29'u lenfoma (%24,3) ve 16'si multiple myelom (%13,4) olarak
tespit edilmistir. Kemik iligi transplantasyonu yapilan 21 hastanin 11’
allojenik, 10'u otolog ilik nakli hastasi idi. Hastalarin 58'i (%48,7) profilaktik
antifungal kullanirken, bunlarin 15 (%12,6) kif etkili antifungal kullan-
maktaydi (1 probable, 7 possible, 7 kontrol vaka). EORTC/MSC kriterlerine
gore 122 epizottan 4l proven, 18'i probable, 60" possible, 40"t kontrol gru-
buna alindi. Proven ve probable vakalarin kontrol grubu ile karsilastiriimasi
sonucu yapilan ROC analizinde AUC=0,912 (%95Cl 0,809-1,0 p<0.001) iken
cut-off 0.5 ODI alindiginda duyarlilik %81,8 6zgullik ve pozitif prediktif
deger (PPV) %100; negatif prediktif deger (NPV) %90,9 bulunmustur.
Proven, probable ve possible vakalarin kontrol grubu ile karsilastirmasinda
ise ROC analizinde AUC=0,825 (%95CI 0,754-0,897 p<0.001) olup cut-off
0.5 ODI alindiginda duyarlilik %42,7 6zgtllik ve PPV %100; NPV %46'dir
(Tablo-1). Her iki karsilastirmada da cut-off degeri arttikca duyarlilik diser-
ken, 1.5 cut-off degerinde de 6zglliikler %100°dur. BAL yapilan 20 hasta-
dan 9 probable vakanin 8inde (%88,9); 10 possible vakanin 6'sinda LFA
0,5 ODI cut-off'unda pozitif saptanmistir (Tablo-2). Sperman korelasyon
analizi sonucuna gore serum GM ELISA ve serum GM LFA arasinda anlaml
ve pozitif yonli orta diizeyde iliski oldugu belirlenmistir (r=0,648 p<0.001).
Orneklerde ELISA GM ve GM LFA karsilastirmasi tablo-3'te 6zetlenmistir.

Tartisma: Hematolojik maligniteli hastalarda IA insidans ve mortalitesi,
uzun sireli ve ciddi immiin sistem baskilanmasi nedeniyle yiiksektir. iA
tanisi icin biyopsi gerekliligi taniy1 zorlastirmakta, en sik kullanilan serolojik
yontem olan GM ELISA'nin calisma siresi ve maliyetinin yiiksek olmasi
nedeni ile yeni tani ydntemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Calismamizdaki
GM LFA testinin duyarlilik ve 6zgiilliik sonuglar, IA tanisinda ‘point of
care’test olmasi agisindan umut vaat etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Anlik hizli tani testi, Duyarlilik, EORTC/MSC kriterleri,
Galaktomannan, invaziv Aspergilloz, Lateral Flow Testi
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Tablo 1: GM LFA testinin cut-off degerlerine gére ROC analizi

1 SacEum Proven js=4) + Probable (=15 VS Kontrol =)
Cut-off Duyarhhk Ozgiillik PPV NPV
i—‘ y 0.5 0DI %818 2100 %100 2:90.9
10DI %773 26100 %100 %%88,9
T— L5 0D1 Po54.5 26100 %100 2080
AUC=0,912 (%95CT 0,509-1,000); p<0.001
B e - Proven (s=4) + Probable (u=15) + Possible @w=-60) VS Kontrol (=a0)
Cut-off Duyarhik Ozgiillik PPV NPV
E' I 0.5 0DI %42,7 26100 %100 2646
10D1 %25,6 26100 %100 %39,6
Vwminen L5 ODI Pold.6 26100 %100 %4364
AUC=0,825 (%695CT 0,754-0,897); p<0.001
N:Hasta sayist, PPV: pozitif prediktif deger, NPV: negatif prediktif defer

Tablo 2: BAL 6rnegi alinan probable ve possible vakalarin LFA pozitiflikleri

BAL Ornegi GM LFA Cut-off

{probable + possible n=19) =0,5 ODI =1 0D =1,5 0DI
Probable (n=9) 8/9 (%088,9) 7/9 (%77,8) 3/9 (%033,3)

Possible (n=10) 6/10 (%60) 0/10 (%0) 0/10 (%0)

Tablo 3: Vakalarin tiim epizotlarinda GM ELISA ve GM LFA karsilastiriimasi
GM LFA >0,5 ODI =1 ODI =1,5 ODI
cut-offl Pozitil Poxzitif Pozitif
GM ELISA Pozitif (n=1T) L7/17 (%2100) 17/17 (%5100) 12/17 (%670,6)

(N=122) Negatif (n=105) 18/105 (%17.1) 47105 (%3.8) /105 (%60)
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APLASTIK ANEMi TEDAVISi SONRASI ANAPLASTIK
T HUCRELI LENFOMA: BiR OLGU SUNUMU

Aylin Fatma Karatas, Boran Yavuz, Elcin Erdogan Yiicel, Serkan Giiven, Giiner Hayri Ozsan,
Fatih Demirkan, inci Alacacioglu

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dali

Aplastik anemi, periferik kan sitopenisi ve azalmis kemik iligi hematopoetik
hiicre proliferasyonu ile sonuclanan nadir ve hayati tehdit eden bir kemik
iligi yetmezligidir. Aplastik anemi, kalitsal veya edinilmis olarak siniflandiri-
lir. Kalitsal bir sendrom tanimlanmamissa AA edinilmis (aAA) olarak kabul
edilir. aAA'nIn patofizyolojisi bilinmemektedir, ancak en cok tercih edilen
model, genetik olarak duyarh bir konakgida hematopoetik kdk ve proge-
nitor hiicrelerin otoreaktif T hiicreler tarafindan yikimina yol acan diizensiz
bir bagisiklik sistemi modelidir. Klinigimizde edinsel aplastik anemi tanisi
ile tedavi ettigimiz, takiplerinde Anaplastik T Hucreli Lenfoma tanisi koydu-
gumuz bir vaka sunuyoruz.

36 yasinda erkek hasta, perianal fissiir nedeniyle operasyon planlanmak-
ta iken l6kopeni ve notropeni nedeniyle tarafimiza yonlendirildi. 1.5 ay
sefalosporin ve metronidazol antibiyoterapisi 6ykusii olan hastada ilaca
bagh baskilanma dustindldu. Takiplerinde sitopenisinin devami nedeniyle
kemik iligi biyopsisi yapildi. Selltlarite %10-20 bazi alanlarda %5 in altinda
izlendi. Hastaya G-CSF baslandi. Yeterli yanit alinamadi, ikinci kez kemik
iligi biyopsisi alinan, patolojisi benzer sekilde raporlanan hastaya aplastik
anemi tanisi ile IVIG+ steroid tedavisi verildi. 5 ay steroid+GCSF ile izlem
sonrasi sitopenileri devam etmekte olup yiiksek doz eltrombopag teda-
visine gecildi. 2. Ayda sitopenileri tamamen diizeldi, 5. Ayda eltrombopag
tedavisi azaltilarak kesildi. Tedavisiz izleminin 2. Ayinda Covid-19 enfeksi-
yonu gegiren hastanin 1 ay sonraki kontroliinde usg ile servikal bdlgede
2.5x1.5 cm LAP saptandi. Eksizyonel biyopsi patoloji sonucu ALK negatif
Anaplastik T Hicreli Lenfoma olarak raporlandi. Hastaya CHOEP tedavisi
baslandi. 2 kir sonunda PET-BT ile degerlendirmede kismi yanith olup 4
kire tamamlandi. G-CSF ile mobilize edilen hastaya Benda-EAM protokolii

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

ile otolog kok hiicre nakli yapildi. Nakil sonrasi 50. Guinlinde, klinigimizde
belirli araliklarla izlemdedir.

European Society of Blood and Bone Marrow Transplantation’un 2019 da
yaptigi calismada, lenfomanin aplastik anemi sonrasi, birlikte ve 6ncesinde
ortaya ciktigi nadir durumlar bildirilmekle birlikte, T hiicreli lenfoma birlik-
teligine rastlanmamistir (1). Bu agidan olgumuz 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Aplastik Anemi, T Hiicreli Lenfoma
Kaynak
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TRANSVERS MYELIT ARDINDAN PRIMER MSS LENFOMA
TANISI ALAN OLGU

Damla Ortaboz', Alihan Ozay?, Selin Kiigiikyurt', Tuba Ozkan Tekin', Umut Yilmaz',
Abdiilkadir Ercaliskan', Tugrul Elverdi’, Ayse Salihoglu’

stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi i Hastaliklan Anabilim Dah, Hematoloji
Bilim Dali
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Giris: Transvers myelit medulla spinalisin akut veya subakut bir inflamatu-
var hastaligidir. Motor ve sensoriyel anormallikler ile bagirsak ve mesane
fonksiyonlarinin bozukluklar s6z konusudur. Siklikla idiyopatik olsa da
hematolojik malignitelerle iliskili olabilir. Primer merkezi sinir sistemi len-
fomasi (MSS) Hodgkin disi lenfomalarin %1-3'tn{ olusturmaktadir. Burada
klinik ve radyolojik prezentasyonu transvers myelit tanisi koyduran ve
takiplerde transvers myelit icin deksametazon tedavisi altinda iken primer
MSS lenfoma tanisi alan bir hasta ele alindi.

Olgu: Tip 2 diyabetes mellitus, hipertansiyon, opere larinks kanseri tibbi
Oykisu olan 73 yasindaki kadin Temmuz 2020'de yiiriyememe, idrar ve
gaita inkontinansi gelismesi tizerine tetkik edilirken, spinal MR goriinti-
lemede T2-T6 arasi ekspansil kontrast tutulumu gosteren uzun segment
lezyon saptanarak transvers myelit olarak degerlendirilerek tedavi planlan-
mis. Bu tarihte FDG-PET incelemede malignite bulgusu olmayan hastanin
BOS total proteini 50mg/dl (15-45), BOS glukoz diizeyi 55mg/dl (74-109)
bulunmus, BOS sitolojik analizde hticre gorilmemisti. Oligoklonal band
negatif saptanmisti. BOS IGG endeksi 0.39 (normal) bulunmus, serum viral
panelde; HTLV 1-2, HIV 1-2, HSV-CMV IGM, TBC PCR, romatolojik belirtecler
negatif saptanmis, Anti MOG, NMO (Aquaporin 4), paraneoplastik panel,
otoimmun ensefalit mozaik antikorlari (NMDA-AMPA R1 R2- CASPR - LGI-
GABA), ACE negatif, kraniyal difiizyon MR'da patoloji saptanmadi(Sekil 1).
Kraniyal BT'de sol frontalde 21x18 mm duzgtin sinirli kalsifiye menengiom
disinda bulgu saptanmamis. Yedi giin iV metilprednizolon sonrasi yanit
olmayinca 3 defa plazmafereze alinmis.Taburculuk sonrasi torakal verteb-
ra MR'da lezyonda gerileme oldugu gorilmusti (Sekil 2). Ekim 2020'de
sebat eden idrar inkontinansi ylrime glicligu sikayetlerine gormede
bozulma, konflizyon eklenince hastaneye basvuran hastanin kraniyal MR
goriintllemesinde sol bazal ganglia anteriorda 41x38 mm boyutlu diizen-
siz konturlu cevresinde parankimal édem olan kapsula interna 6n arka
cruslarini, putamen, globus, nukleus kaudatusu tutan subtalamik alana ve
kontrlateral hemisfere uzanan lezyon gortilmus (Sekil 3). Transvers myelit
gec¢misi olan hastanin spinal MR incelemesinde T2 hiperintens lezyon sekel
lezyon olarak degerlendirilmis. Yeni gelisen lezyonun patolojik incelemesi
T hakimiyetinde karma T ve B lenfoid hucreler gortldd, siklin d1 (-), EBER
(-), c-myc %10-15 + ve ki67 proliferasyon indexi > %80 olarak raporlanan
hasta hematoloji servisine yatirildi. PET incelemede baska bir tutulum
saptanmayan hastaya primer MSS lenfoma tanisi ile tedavi baslandi. 2
kurs yliksek doz MTX (3.5gr/m2) ve 375mg/m2 Rituximab sonrasi kontrol
gorintilemede regresyon gorildi. Febril ndtropeniden gecen hasta
septik tabloya girmeden izlendi. Uclincii kursta énceki tedaviye tiyotepa
da eklendi (30mg/m2). Tedavi sonrasi O2 saturasyonunda dusts, dispne
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gelisen hastanin toraks tomografisinde buzlu cam gorinimi saptandi.
Covid pcr negatif hastada ilk planda metotreksat ile iliskili akciger toksisi-
tesi diistintldl ve metilprednizolon tedavisi baslandi. Takiplerinde klinigi
diizeldi. Uc kurs sonunda PET incelemede tama yakin regresyon fakat kra-
niyal MR'da minimal regresyon gorildi. Konsolidasyon amacli Radyasyon
Onkolojisi ile konsulte edilen hastanin yasi ve performansi géz 6niine
alinarak 1sin tedavisi uygun gorilmedi. Tedavi sonundaki MR'da 6nceki MR
ile karsilastinldiginda regresyon mevcuttu (Sekil 4).

Tartisma: Primer merkezi sinir sistemi lenfomasi erken taninin 6nemli
oldugu saldirgan bir lenfomadir. Olguda transvers myelit tanisindan aylar
sonra primer MSS lenfoma ortaya ¢ikmistir. Lenfadenopati olmaksizin da
lenfoma ortaya cikabilir. Transvers myelit icin baslanan kortikosteroid teda-
visi doku tanisini gliclestirebilir. Aciklanamayan nérolojik semptomlarda
ozellikle standart tedavilere yanit iyi degilse DLBCL ayirici tanida olmahdir,
bu hastalar yakindan takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: transvers miyelit, primer mss lenfoma

Sekil 1. Transvers miyelit sirasindaki kranyal MR gdriintiilemesinde yer kaplayan lezyon yok

Sekil 2. Torakal vertebra Mr'da lezyonda gerileme mevcut Sekil 5. haziran 2021 stabil hastalik
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RELAPS-REFRAKTER I?iFFUZ BUYUK B HUCRELI .
LENFOMA-BACAK TIPI OLGUSUNUN VENETOCLAX ILE
BASARILI TEDAVISI

Biisra Yumak', Gokhan Pektas?

"Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi I Hastaliklari Anabilim Daly
*Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali

Giris: Primer kutandz diffiiz buylk B hicreli lenfoma-bacak tipi (DBBHL-
BT), kutanéz lenfomalarin nadir goriilen bir alt tipidir. Tumorler genellikle
bir bacak Gzerinde bulunurlar. Genellikle yasl hastalarda gorilir ve olum-
suz prognoza sahiptir (1,2). Literatlirde cesitli histolojik paternler bildiril-
mistir (3,4). Topikal-intralezyonel ilaglar, radyoterapi, kemoterapi ve cerrahi
eksizyon tedavi seceneklerindendir (5,6).

Olgu: 75 yasinda erkek hasta sol diz altinda hizla buylyen Ulsere-noduler
lezyonlar nedeniyle hematoloji poliklinigimize basvurdu. Anamnezde
sol diz ekstansor ylzde goriilen 5 cm ¢apta lezyonlarin 5 aydir mevcut
oldugu ve kasinti ile birlikte seyrettigi 6grenildi. B semptomlari yoktu ve
organomegali saptanmadi. Yapilan tim laboratuvar testleri normal ara-
likta saptandi. Lezyondan yapilan biyopside CD20 ile diffiiz sitoplazmik
boyama, bcl2 pozitif ve MUM-1 ekspresyonu %50-55 civarinda saptandi.
CD5 ile zayif boyanma, CD3, CD30, bcl-6, CD10, CD23 ve siklin D1 negatif,
Ki67 proliferasyon indeksi %60-65 olarak tespit edilmesi lizerine hastaya
primer kutandz buyuk b hicreli lenfoma tanisi konuldu. PET-BT'de sadece
lezyonda tutulum saptandi.

Hastaya R-CHOP rejimi uygulandi. Makroskopik iyilesme goriilmesi lizerine
ara degerlendirme icin bakilan PET-BT'de tam remisyonda oldugu goriilmesi
lizerine hastanin tedavisi 6 kiire tamamlandi. Tedavisi sonrasi 1. ayinda ayni
bdlgede yeni olusan lezyonlar erken niiks olarak degerlendirildi. Hastaya
radyoterapi planlandi. Lezyona yonelik yapilan radyoterapiden yanit ali-
namamasi Uzerine hastaya 2 kiir R-DHAB rejimi uygulanmasi sonucu tam
remisyon elde edilerek otolog kok hiicre nakli yapildi. Nakil sonrasi 3. ayda
yeniden ayni bolgeden lezyonlar gelisen hastanin biyopsi sonucu erken
relaps olarak degerlendirildi. Hastaya endikasyon disi onay alinarak bcl2 inhi-
bitori olan venetoclax (400 mg) tedavisi baslandi. 2 kiir venetoclax tedavisi
sonrasi makroskopik olarak lezyonun iyilestigi goriildii. Hasta halen venetoc-
lax tedavisi ile tama yakin kismi remisyon ile takip edilmektedir.

Tartisma: Primer kutanoz B hticreli lenfomalar primer kutan6z lenfomala-
rin yaklasik olarak %25'ini olusturur (1, 2). WHO/EOBTC siniflamasina gore
primer kutanéz b hicreli lenfoma; primer kutan6z marjinal zon B hiicreli
lenfoma, primer kutano6z folikil merkezi ve bacak tipi lenfoma olarak Uge
ayrilir (7, 8). DBBHL-BT diger iki tipe gore daha agresif seyirlidir. Cogunlukla
yasl hastalarda gordlir (2, 7). Cogu hastada (%55-%70) niks vardir ve
onemli sayida vakada (%40) ekstrakutan6z progresyon olabilir.

DBBHL-BT'nin immunohistokimyasal incelemesinde standart B hiicre belir-
tecleri (CD20, Pax-5 ve CD79a), Bcl-6, Bcl-2, MOM-1, FOX-P1, IgM, p63
cogunlukla pozitiftir. CD10 (germinal merkez isaretleyici) genellikle nega-
tiftir. Bcl-2 negatif olgular leg type disi primer kutan6z b hicreli lenfomalar
olarak kategorize edilir (3).

Soliter ve lokalize lezyonlar halinde, cerrahi ve radyoterapi tedavi secenek-
leri olarak tercih edilebilir. Lezyonlar sadece ince plaklardan olusuyorsa,
yuiksek konsantrasyonda kortikosteroidlerle topikal tedavi ve intralezyonel
olarak interferon alfa veya rituksimabin uygulamasi da etkili olarak kulla-
nilabilir (5). Multiple ve semptomatik lezyonlarda sistemik tedaviye ihtiyac
vardir (5, 6). Double hit lenfomalarda yeni bir ajan olan venetoclax ile iyi
yanitlar alinabilmektedir (9). Vaka diizeyinde olan mevcut bilgiler 1siginda
relaps-refrakter primer kutanéz lenfomalarin tedavisinde venetoclaxin bir
umut olabilecegini dustindirmektedir (10).

Hastamiza 6 kiir R-CHOP rejimi ve tekrar niiks gorilmesi Gzerine 2 kir
R-DHAB rejimi sonrasi otolog kok hiicre destekli yiuksek doz kemoterapi
tedavisi verildi. Sonrasinda erken relaps saptanmasi tizerine hastaya endi-
kasyon disi basvuru yapilarak venetoclax baslanarak remisyon saglanmistir.
Relaps- refrakter DBBHL-BT'nin tedavisinde venetoclaxin akilda bulundu-
rulmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Lenfoma, bacak tipi, lser, venetoclax
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VAKA SUNUMU: PRIMER SANTRAL SiNiR SiSTEMi
LENFOMASI TEDAVIiSINDE iBRUTINiB KULLANIMI

Selda Kahraman', Seckin Cagirgan*

"Medicana International [zmir Hastanesi-hematoloji Klinigj, [zmir
*Medicalpark lzmir Hastanesi, Hematoloji Klinigi, [zmir

Primer Santral Sinir Sistemi lenfomasi (PCNSL) biiyik B hiicreli lenfomalar
(DLBCL) alt gurubunda siniflandirilan nadir bir hastaliktir. Agirlikli olarak
germinal merkez digi diffiiz biiyiik B hucresinden koken alr. Tim primer
beyin tlimorlerinin yaklasik %2'sini olustururlar. Ekstranodal lenfomalar
genellikle oldukga radyosensitiftir fakat PCNSL'nin tiim beyin radyoterapisi
(RT) ile tedavisinde gegici yantlar alinmistir. Standart CHOP gibi DLBCL icin
kullanilan tedaviler kan-beyin bariyerinin zayif penetrasyonundan dolayi
PCNSL icin de etkisizdir. Kan beyin bariyerini gecen yiliksek doz metotreksat
(hmtx), genel sagkalimi uzatir ve PCNSL tedavisinin bel kemigini olusturur.
Son dénemde bu tedaviye antiCD20 monoklonal antikorlarin eklenmesi ile
(rituksimab) 5 yillik sag kalma orani sadece %29-37 bulunmustur. Etkinligi
artirmak icin hmtx tedavisinin yanina vinkristin, prokarbazin, sitarabin,
tiotepa, temozolomid gibi ajanlar eklenmistir. Hicbir tedavi rejiminin bir-
birine Gstlinligl gosterilememistir. Tedavi secimi buyilik 6l¢lide kurumsal
tercihlere baghdir.

DLBCL, B-hlicre reseptor (BCR) yolu bilesenlerinin duzenlenmesindeki
diizensizliklere bagli gelisir. BCR yolunun 6nemli bir bileseni olan Bruton
tirozin kinazinin (BTK) inhibitérleri gelistirilmektedir. ibrutinib, BCR sinyali-
nin akis asamasinda BTK'yi geri donlisiimsiiz olarak inhibe eder ve glini-
mizde B hiicreli NHL ve KLL tedavisinde kullanilmaktadr.

Biz de 58 yasinda komorbid hastaliklari nedeniyle standart tedavi alama-
yan RT ve ardindan ibrutinib tedavisi ile tam yanitli olarak izlenen PCNS
lenfomali bir hastayr sunuyoruz.

Vaka, 58 yasinda erkek hasta Haziran 2020'de sol hemipleji gelisen hastanin
cekilen kranial MR'Inda sag talamik kitle tespit edilmis. (Sekil 1) Kitleden
alinan sterotaktik biyopsisi diffliz blytik B hiicreli NHL, CD20 pozitif gelen
hasta degerlendirildi.

Ozgecmis; 3 yil 6nce kiiclik hiicre disi akciger ca (kétii diferansiye adeno ca)
neoadjuvan 4 kir gemsitabin-sisplatin tedavisi sonrasi sol pneumektomi
operasyonu uygulanmis, hasta remisyonda olarak izleniyor.

Fizik bakisinda, hasta morbid obez, sol yanda kas gticti 2/6, sol hemiplejik,
tekerlekli sandalyede, ECOG 3, solunum sistemi sol yanda solunum sesleri
alinamiyor ve operasyon skari, hepatosplenomegali yok, periferik LAP yok.
PTO yok,

Cekilen kranial MR'da sagda talamus 6n bolimiinden superiyora dogru
uzanan etrafinda vasojenik 6demi olan 5x2.5 cm capinda kitlesel lezyon
izlendi. PET-CT de beynin sag ventrikil komsulugu boyunca suv max.
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degeri 54 olan kitlesel lezyon mevcut, baska bir patolojik aktivite saptan-
madi. Kemik iligi biyopsisinde lenfoma tutulumu izlenmedi.

Laboratuvarinda; I6kosit 7360/mm3, nétrofil. 4210/mm3, hb.14 gr/dl, htc.
%42.4, plt 430000/mm3, kreatinin 0.7 mg/dl, AST.34 U/L, ALT.25 U/L, ALP.
115 U/L, LDH. 310 U/L

Hastaya toplam 45 gy total SSS isinlamasi yapildi. RT sonrasi hastada ciddi
akciger tutulumunun eslik ettigi COVID-19 enfeksiyonu gelisti. Tek akcigeri
olan ve bu akcigerinde de COVID19 enfeksiyon sekeli bulunan hastaya
standart kemoterapi verilemedi, Ekim 2020 tarihinde hastaya endikasyon
disi basvuru ile ibrutiinib 560 mg/giin tedavisi baslandi. Hastada herhangi
bir yan etki gelismedi. Zaman icinde fizik tedavi destedi ile hasta destekli
yurdyebiliyor, sol kolunu kullanabiliyor. Tedavinin 3. ayindan itibaren yapi-
lan kranial MR gériintiilemelerinde kitle lezyonunun tamamen diizeldigi
gorilda.(Sekil 2) Hasta 10 aydir ibrutinib tedavisi altinda tam yanit ile teda-
viye devam etmektedir.

Tartisma: Komorbiditesi olan yeni tani yada relaps /refrakter PCNSL icin
tedavi secenekleri sinirlidir ve optimal tedavi konusunda fikir birligi yoktur.
Bu nedenle PCNSL icin yeni, etkili terapétiklere ihtiyac vardir. Geri déni-
siimsiiz BTK inhibitorl olan ibrutinib genel olarak iyi tolere edilmekte ve
klinik calismalarda umut verici sonuglar gostermektedir. Standart tedavi
alamayan yeni PCNCL yada relaps refrakter hastalarin tedavisinde ibrutinib
kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: ibrutinib, Santral Sinir Sistemi lenfomasi

Sekil 1. Tani ani Kranial MR'da sag talamik kitle

Sekil 2. ibritinib kullanimi sonrasi kranial MR, kitlesel lezyon izlenmedi.
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HEMOFAGOSITIK SENDROMLA KOMPLIKE OLAN
INTRAVASKULER NK/T HUCRELI LENFOMA
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Giris: intravaskiiler lenfoma (IVL) Hodgkin disi lenfomanin nadir gériilen
bir alt tipidir. Siklikla B lenfositlerinden koken alir (%90). Damar duvari veya
perivaskiiler yayihm olmaksizin damar liimenine sinirlidir. intravaskiler
NK/T hiicreli lenfoma litaratiirde az sayida bildirilmistir. B hicreli iVLye
kiyasla NK/T hiicreli iVL'de EBV (Epstein barr viriis) enfeksiyonu sik gériilir,
bu yiizden patogenezde rol oynadigi diistiniilmektedir. NK/T hiicreli IVL
siklikla cilt ve MSS tutulumu gostermekle birlikte multisistemik tutulum
gorilebilir. Lenf nodu tutulumu ya da kitle olusumu genelde yoktur.
Konstitlisyonel semptomlar veya timériin mikrovaskdiler obstriiksiyonuna
bagl semptomlar olusabilir. Nonspesifik semptomlar taniyr geciktirebilir.
Oldukga agresif seyreden ve kot prognozlu bir lenfomadir. Cilde sinirh
olan veya tek organ tutulumu ile giden NK/T hiicreli IVLler nispeten daha
iyi seyirlidir. Bu hastaligin tedavisi temel olarak CHOP (siklofosfamid, vink-
ristin, doksorubicin ve prednison) rejimine dayanmaktadir. Bu vakada cilt
dokuntuleri, hepatosplenomegali, pansitopeni ve hemofagositik sendrom
ile prezente olan nadir gériilen bir NK/T hiicreli IVL vakasi sunuyoruz.

Olgu sunumu: Elli Uc¢ yasinda kadin hasta, 3 aydir olan iki tarafli alt eks-
tremitelerde sislik, halsizlik, uykuya meyil, tim viicutta yaygin ekimoz ile
basvurdu. Tibbi 6zge¢misinde sigmoid adenokanser ve pulmoner tiiberki-
loz 6yklisti mevcut. Basvurusunda atesli, hipotansif, tasikardik ve takipneik
olan hastada fizik muayenede hepatosplenomegali, viicutta yaygin eri-
temli plaklar, genis ekimoz alanlari ve bunlarin bir kisminda merkezde nek-
rotik lezyonlar mevcuttu(Sekil 1-2). Lenfadenopati saptanmadi. Norolojik
muayenede letarjik, kooperasyon kisitli, konusmada yavaslama ve ara ara
anlamsiz konusmalari mevcuttu. Hastanin hastane basvurusunda labo-
ratuvar tetkikleri Tablo'da 6zetlenmistir. Periferik yaymada atipik hicre
gorilmedi, seyrek fragmante eritrositler gortildu. Kemik iligi biyopsisinde
atipik hicre, blast veya hemofagositoz gorilmedi. Hepatosplenomegali
gorintilemelerle dogrulandi. Ekimotik cilt lezyonlarindan alinan punch
biyopsi sonucu derinin ekstranodal NK/T hiicreli lenfomasi, intravaskiiler
varyant (Sekil 3) ile uyumlu bulundu. Tedavide yaygin damar ici pihtilasma
tablosunda olan hastaya uygun kan transflizyonu yapildi, EBV'ye sekonder
hemofagositoz dustinilerek etoposid ve deksametazon tedavisi uygulan-
di. NK/T hiicreli lenfoma tanisi alan hastaya CHOP protokolii uygulandi.
Takibinde genel durumu bozulan hasta ikinci tedaviyi almadan klebsiella
septisemisinden kaybedildi.

Tartisma: Ekstranodal NK/T hiicreli lenfomalar siklikla Gst solunum yollari
ile iliskili olup, en sik nazal kavite ve cevresinde tutulum goérildugu icin
nazal tip adi ile anilir. Nasal bélge disinda deri, yumusak doku, gastroin-
testinal sistem ve testislerde gordlir. Deri ve santral sinir sisteminde nadir
vakalarda intravaskdiler tutulum bildirilmistir(1). intravaskiiler lenfomalar
%90 B lenfositlerinden kéken alir. B hiicreli VL, NK/T hiicreli iVLye gére
daha iyi seyirli olmakla birlikte olgularin cogu otopsi sirasinda tani almak-
tadir(2). NK/T hiicreli lenfoma, B hiicreli IVL'ye gére EBV ile daha ok iliski-
lidir(2,3). Klinik prezentasyon WHO tarafindan 2 gruba ayrilmistir;daha sik
deri ve MSS tutulumu iceren klasik bati varyanti ve siklikla hemofagositik
sendromla iliskili coklu organ yetmezligi ile ortaya ¢ikan asya varyanti. Cilt
bulgulari, organomegali, pansitopeni, suur bulanikliligi ile gelen olguda
tani cilt biyopsisi ile saglanmistir. Histolojik olarak gosterilemese de klinik
bulgular nedeniyle hastada hemofagositoz tablosu oldugu dusunil-
mustlr. Hemofagositoza yonelik baslanan Deksametazon ve Etoposid
tedavilerini takiben altta yatan intravaskiler NK/T lenfoma icin CHOP
uygulanmis(4);ancak hasta sepsisten kaybedilmistir. Cilt bulgulari ve suur
bulaniklihgr ile gelen,klinik olarak malignitenin ayirici taniya alindigi ancak
kitle imaji gosterilemeyen hastalarda bu nadir lenfoma tiri de ayirici
taniya alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Ekstranodal NK/T hiicreli lenfoma; intravaskiiler varyant;
Hemofagositoz; Epstein barr viriis

ve Bildiri Ozetleri
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Tablo 1: Laboratuvar tetkikleri

Tetkik Sonug Referans Araligi
Lokosit (10A3/pl) 3.1 43-103
Notrofil (10A3/l) 28 2.1-6.1
Hemoglobin (g/dI) 78 12-16
Trombosit (10A3/ul) 70.1 156-373
Fibrinojen (mg/dI) 96 180-350
D-dimer (mg/1) 552 0-0.5
Protrombin zamani 14.8

Ferritin (ng/ml) 1631 15-150
Trigliserid (mg/dI) 329 0-200
LDH (1u/1) 574 <250
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Sekil 3. A. Damar ici trombiis olusturan atipik hiicreler(HEx400), B. CD3x400, C. (D56x400, D. EBERx400
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Giris: Diffliz buylk B hiicreli lenfoma (DBBHL) eriskin lenfomalarin en sik
gériilen alt tipidir. Insidansi yas ile birlikte artmakta ve tedavisiz oldukca
hizli bir fatal seyir gostermektedir. Hastalar siklikla eslik eden komorbi-
diteler nedeniyle standart kemoterapi rejimlerini tolere etmekte gliclik
yasamaktadirlar. International Prognostic Index (IPl) non-Hodgkin lenfoma
(NHL) risk siniflamasi uzun stredir kullanilmaktadir. Klinik uygulamada,
tedaviye bagli toksisite riskini degerlendirmek ve birden fazla komorbidi-
tesi olan hastalarda sonuglari tahmin etmek icin kullanilan bir baska index
ise Charlson Komorbidite Indeksidir (CCl). 19 farkl komorbidite g6z 6ntine
alinarak hesaplanan CCl, 1987 yilinda gelistirilmis olup, kanser hastalarinda
yaygin olarak mortalite tahmini icin kullanilmaktadir. CCI skoru ve hema-
tolojik maligniteler ile ilgili literatir verisi ise kisithdir. Calismamizda ama-
camiz, DLBCL hasta grubunda CCl ve IPI skorlama sistemlerinin etkinliginin
degerlendirilmesidir.

Materyal-Metod: Calismaya 2010 -2020 tarihleri arasinda DBBHL tanisi
almis olan toplam 170 hasta dahil edilmistir. Hastalarin demografik veri-
lerinin (yas, cinsiyet gibi) yaninda, tani ani body mass indexleri (BMI), LDH
duzeyleri (normal-ytliksek), evreleri (I-IV), B semptom varhgi, extranodal
tutulum (>1 var, yok), ECOG, IPI, CCl skorlari, komorbid hastalik varlig
(var, yok) ve first line tedavi yanitlan kaydedildi. Baslangic verileri ele ali-
narak IPl ve CCl skorlari kay-dedilen hastalar arasinda istatistiki analizler
gerceklestirildi.

Sonuglar: Calismaya alinan toplam 170 hastanin medyan yasi 58 (aralik:
17-84) idi. Hastalarin 35'i (%20,6) evre lll, 76's1 (%44,7) evre IV hastaliga
sahipti. Komorbid hastaligi olan hasta sayisi 91 (%53,5) idi, medyan CCl
skoru 4'dii. CCl skorunun artisi; komorbidite varligi, yliksek ECOG skoru
ve ileri yas ile istatistiksel anlamli iliskiye sahipti (p<0,001). CCl puanlari
2 olanlar ve 3,4,5,6,7,8, olanlar olarak ikiye ayrilip takip sureleri karsilas-
tinldiginda, CCl puani 2 olan grubun takip siresi, puani 3,4,5,6,7,8 olan
grubun takip siresinden anlaml olarak yiiksek bulundu (p=0,036). CCl
puanlari 0-2,3-4,5-6,7-8 olarak dort gruba ayrilip takip sureleri karsilasti-
rildiginda gruplar arasinda anlamli fark oldugu goérilmustir (p=0,013).
Post-hoc testlerde anlamh far-klihgin CCl puanlari 0-2 ile 7-8 olan gruplar
arasindaki farkhliktan kaynaklandigi bulunmustur. Gruplarin mortaliteleri
karsilastirldiginda ise 0-2 puan grubunun mortalitesi %11,4, 3-4 grubu-
nun mortalitesi %11,3, 5-6 grubunun mortalitesi %21,3, 7-8 grubunun
mortalitesi ise %35,3 idi. Gruplarin mortalite oranlari arasinda anlaml fark
bulunamadi (p=0,064). IPI ve CCI puanlari, hastalarin mortalite durumlar
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referans alinarak karsilastirildiginda CCI'nin egri altinda kalan alani (EAA)
0,628 (0,506-0,749), IPI'nin ise egri altinda kalan alani 0,445 (0,329-0,561)
idi. CCl EAA'si IPI'den daha buyuktu.

Tartisma ve Sonug: Sonug olarak calismamizda, CCl puani 0-2 olan grubun
takip siresi, puani 3,4,5,6,7,8 olan grubun takip siiresinden anlaml olarak
yuksektir (p=0,036). IPI ve CCl puanlari birlikte degerlendirildiginde ve mor-
talite referans alinarak karsilastirildiginda; CCI'nin egri altinda kalan alani
0,628 (0,506-0,749), IPI'nin ise egri altinda kalan alani 0,445 (0,329-0,561)
idi. CCl EAA'si IPI'den daha buyuktl. Daha genis hasta poptlasyonunda
yapilacak calismalar ile, CCl etkinliginin ortaya konulabilecegi ve yeni prog-
nositik skorlama sistemlerinin gelistirilebilecedi disuntlmektedir.

Anahtar Kelimeler: Charlson Komorbidite indeksi, Diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma,
prognoz
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Sekil 1. IPI- Charlson Komorbidite index Karsilastirmasi
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Bakii Ulusal Hematoloji ve Transfiizyon Merkezi

Giris: Cocukluk cagr kanserleri goriilme sikhdr agisindan degerlendirildi-
ginde ilk sirada I6semiler yer alir (%30-%40). Guncel tedavilerle hastalarin
yasam oranlari artirilirken, yen etkilerin azaltiimasi amaclanmistir. Son
yillarda yapilan bazi calismalarda 5 yillik sag kalim oranlar %80’ler diizey-
lerine cekildigi belirtilmistir.

Amag: Klinigimizde akut 16semi tanisiyla kemoterapi alan pediatrik has-
talarda uygulanan tedaviler sirasinda gelisen komplikasyonlar ve tedavi
yanitini belirlemek amagiyla retrospektif degerlendirme yapilmistir.

Gereg ve yontem: Calismada Ocak 2019 yilindan agustos 2021 yilina kadar
servisimizde tedavi alan 215 akut I6semi tanili cocuk hastanin kemoterapi
sonugclar retrospektif olarak degerlendirilmistir. Bunlardan 190"1 akut
lenfoblastik 16semi(ALL), 22’si akut miyeloid 16semi(AML), 2'si bifenotipik
I16semi, 1°i kronik myeloid |6semi(KML), 24°U relaps/refrakter lenfoblastik
16semi tanisi almistir. Hastalarin ortalama yasi 6.2 yil, erkek:kiz orani 3:1,
ortalama takip stiresi 11,3 aydir. Hastalara Moskova-Berlin-2015, ALL-IC-
BFM 2009, AML- BFM, Moskova AML-2006, ALL-REZ BFM 2002, ALL-IC
Relaps 2016, FLAG, INTERFANT-06 kemoterapi protokollerine gére tedavi
uygulanmistir.

Bulgular: Hastalarin 190'1(%88) ALL tanisi almistir. Bu hastalarin 166's1(%87)
primer ALL olarak tani almistir. Primer ALL tanili hastalardan %94.2'si B-ALL,
%5.1-i T- ALL, 1 hasta Ph poz ALL tanisi almistir. Primer ALL tanili hastalarin
43 hastadan 34’0 2021 yilinda tani almis olup remisyonda izlenmekte ve
aktif tedavilerine devam edilmektedir, 9 hasta tedavi icin dis merkeze bas-
vuru yapmisdir. Hastalarin %90'1(151 hasta) remisyondadir. 6 hasta (%3.6)
relaps olmustur. Dokuz hasta (%4) sepsis nedeniyle kaybedilmistir.

AML tanili 22 hastanin hepsi yeni tani almis, alti hastanin tedavisi 2021
yilinda baslanmis olup halen devam etmektedir, 8 hasta remisyonda izlen-
mektedir. 5 hasta tedavi devami ve kok hiicre nakli amaciyla yurt disina
goénderilmistir. Uc hasta(%13.6) uzun siiren derin ndtropeni, sepsis ve
multiorgan yetmezligi sonucunda kaybedilmistir.

Flow sitometri ve genetik incelemeler sonucunda 2 hastada bifenotipik
16semi saptanmistir, bunlardan biri tanisinin 5.glintinde sepsis nedeniyle
kaybedilmistir, diger hastamiz ise 1.8 aydir remisyonda izlenmektedir.

KML tanili 8 aylik 1 hastada genetik test sonucu BCR-ABL gen mutasyonu
saptanmamis olup tedaviye direncli hiperlokosiroz ve refrakter hastalik
nedeni ile kok hiicre nakli amaciyla yurtdisina génderilmistir.

Relaps/refrakter akut lenfoblastik [6semili 24 hastanin (%11) 20'sinde
(%83.3) izole kemik iligi relapsi, 1 hastada (%4.1) santral sinir sistemi (SSS)
tutulumu, 3 hastada (%12.5) kemik iligi ve SSS, 2 hastada (%8.3) kemik iligi
ve testis tutulumu gorilmistir. Hastalara ALL REZ BFM 2002, ALL RELAPS
2016 ve FLAG IDA protokolleri uygulanmistir. Uygun kék hiicre vericisi
bulunamadigindan hastalarin hicbirine kok hiicre nakli yapilamamistir.

Hastalarin total mortalite orani 215 hastada %9.7 olarak gorilmustdr.
Bunlardan 9'u(%45) indiksiyon fazinda sepsis nedeni ile erken donemde
kaybedilmistir. Sekiz hasta(%40) relaps/refrakter hastalik nedeniyle mul-
tiorgan yetmezligi ile, bifenotipik 16semi tanili 1 hasta sepsis nedeni ile
kaybedilmistir. 3 hasta AML tanili uzun siiren derin nétropeni, sepsis ve
multiorgan yetmezligi sonucunda kaybedilmistir.

Sonug: Merkezimizde izledigimiz akut 16semi tanili hastalarimizin sayisi
artmaktadir ve son yillarda ¢ok sayida yeni almis hastamiz olmustur.
Etkinligi fazla, toksisitesi az modifiye protokolleri ve yeni nesil hedefe
yonelik ilaglarin kullanimi ile tedavi basarimizi ve hastaliksiz sag kalim
oranlarimizi artirmayi hedefliyoruz.

Anahtar Kelimeler: |6semi, kanser, ALL, AML.
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W Trombosit Bozukluklar / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

P-24 Referans Numarasi: 321

B Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

P-25 Referans Numarasi: 332

ES ZAMANLI BASVURAN iKi REFRAKTER TTP VAKASINDA
VINKRISTiN KULLANIMI

Basak Unver Koluman, Sibel Hacioglu, Giilsiim Akgiin Cagliyan, Veysel Erol

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji

Trombotik trombositopenik purpura (TTP), erken tani ve tedavi uygulan-
madiginda mortal seyreden bir hastaliktir. Terapotik plazma degisimini
uygulanmasi ile mortalite %90'dan %10'a inmistir. Ancak hastalarin %40"
relaps olur ve refrakter hastalik fatal seyredebilir (1). Hastalarda plazmafe-
rez disinda steroid ve rituksimab tedavileri verilebilir. Literatiirde az sayida
da olsa vaka diizeyinde ttp'de bir secenek olarak vinkristinin kullanilabile-
cegi belirtilmektedir.

Biz de plazmaferez, steroid, rituksimab tedavilerine ek olarak vinkristin
kullandigimiz es zamanli hastanemize basvuran iki refrakter ttp vakasini
sunmak istedik:

Vaka 1: 50 yasinda kadin hasta bilin¢ bulanikhdi ile basvurdu. Anemi (9.1
G/dl) ve trombositopenisi (11000 /mm3) olan, periferik yaymada sistositler
izlenen hasta ttp ontanisiyla yatirildi. Adamts 13 duzeyi gonderildi (daha
sonra 6grenilen adamts 13 aktivite sonucu: <0.2 Adamts-13 antijen: 0.049
Adamts-13 inhibitor: 62.73 olarak geldi). Plazmik skoru 6 olarak hesaplandi.
Plazmafereze ek olarak steroid 1 mg/kg/gilin destegi de baslandi. Guinlik
hemogram, periferik yayma, Idh dahil takipleri yapildi. Hastanin konflizyon
durumu yavas yavas geriledi. Uykuya egilimi azaldi. Hastada rituksimab
tedavisi de baglandi. Hastaya pulse steroid tedavisi olarak ti¢ glin 1 gr metil
prednizolon verildi.Bu strecte plazmafereze devam edildi. Ancak takibinde
trombositopenisi yeniden derinlesen hastaya kaplasizumab icin endikas-
yon disi basvuru yapildi. Trombosit 71000/mm3 iken 1 ve 4. Glin olmak
lizere 1T mg vinkristin verildi. Bundan bes glin sonra trombosit yaniti alindi
(trombosit: 186 000 /mm3 ve 244 000 /mm3).

Vaka 2: 39 yasinda, kadin hasta anemi (9.1 G/dl), trombositopeni (10000 /
mm3), Idh yiiksekligi ve periferik yaymada sistositler izlenmesi tizerine ttp
on tanisi ile interne edildi. Plazmik skor 7 olarak hesaplandi. Adamts 13
diizeyi gonderildi (daha sonra 6grenilen adamts 13 aktivite sonucu: <0.2
Olarak geldi) hasta plazmafereze alinmaya baslandi. Hastaya ek olarak 1
mg/kg/giin metilprednizolon baslandi. Takibinde hastada norolojik bulgu
olarak tonik klonik tarzda nobet gorildi ve hastaya haftalik rituksimab
tedavisi baslanildi. Kaplasizumab icin endikasyon disi basvuru yapildi. Ek
olarak ti¢ giin 1 gr metil prednizolon verildi. Pulse steroidin son giinii trom-
bosit 11000 /mm3 iken 1 mg vinkristin verildi. U¢ giin sonra 1 mg vinkristin
tekrarlandi. Ertesi glin trombosit yaniti alindi (trombosit: 166 000/mm3 ve
198 000 /mm3).

Her iki vakada da plazmaferez, steroid ve rituksimab tedavilerine ek olarak

vinkristin eklendi. Elde edilen yaniti sadece vinkristine ytiklemek mimkiin

olmayabilir. Ancak elde edilen yanitlar vinkristin acgisindan tmit vericidir.
Literatlirde vinkristinin relaps refrakter ttp vakalarinda bir secenek olarak
kullanilmasi ile ilgili az sayida da olsa vaka serisi mevcuttur (2,3). Etki
mekanizmasi net olarak bilinmemekle birlikte immunsupresyon yaparak

tedaviye direnci azalttigi dustinilmektedir (4). Ttp'de vinkristinin kullanimi
ile ilgili randomize ve ileri ek calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: TTP, steroid, vinkristin, rituksimab
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OTOLOG HEMA'_I'OPOETi‘K KOK HUCRE NAKLi SONRASINDA
GORULEN NADIR KOMLIKASYON: AKUT GRAFT VERSUS
HOST HASTALIGI

Tarik Onur Tiryaki', ipek Yonal Hindilerden', Dilek Ozden Ozliik', Neslihan Berker?,
Melek Biiyiik?, Meliha Nal¢acr’

stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklan Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dalr
2Istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Ana Bilim Dali

Girig: Otolog hematopoetik kdk hiicre nakli (OHKN), hematolojik ve hema-
toloji dis malignitelerde uygulanabilen bir tedavi modalitesidir. Hematoloji
pratiginde cogu kez multipl miyelom (MM) ve lenfoma hastalarinda kul-
lanilmakta olup, sagkalim avantaji kanitlanmistir. OHKN sonrasi nadiren
Graft versus Host Hastaligi (GvHH) gorilebilmektedir. Bu bildiride, MM
tanili hastada, ¢ok iyi kismi yanitli halde OHKN uygulandiktan sonra nadir
bir komplikasyon olan gastrointestinal sistem (GIS) tutulumlu akut GvHH
gelisiminin paylasiimasi hedeflenmistir.

Olgu: 55 yasinda erkek hasta. Yaklasik bes aydir olan yaygin kemik agrisi
nedeniyle yapilan tetkiklerinde anemi, bobrek yetersizligi ve kemiklerde
litik lezyonun eslik ettigi Kappa monotipili MM tanisi konuldu (R-ISS skor
2). 6 kiir bortezomib-siklofosfamid-deksametazon tedavisi ardindan cok iyi
kismi yanit elde edilerek ylksek doz siklofosfamid (4 g/m2) ve G-CSF ile kok
hiicre mobilizasyonu uygulandi. Melfelan (200 mg/m2) ardindan OHKN
uygulandi (23 x 106/kg CD34+hicre). Nakil sonrasi erken donemde, febril
nétropeni, CMV viremisi ve BK virls sistiti ile komplike oldu. +9. glinde
nétrofil engraftmani, +14.gln trombosit engraftmani gerceklesti. Naklin
+10.glinlinden itibaren giinde 7-8 kez olan karin agrisinin eslik ettigi, sulu,
cimen yesili renkte ishal gozlendi (Sekil 1). Engraftman sendromu kriterle-
rini doldurmadi. Diski analizlerinde bir 6zellik saptanmadi. Kolonoskopik
biyopside seyrek apoptotik aktivite artisi, abortif kript yapilariiceren muko-
za saptandi (Sekil 2). Dokuda bakilan CMV-DNA negatifti. OHKN sonrasinda
erken dénem akut GvHH GIS tutulumu olarak degerlendirildi. limli seyir
nedeniyle semptomatik tedavi ile izlendi. Klinik bulgu 7-10 giin icinde
spontan azalarak kayboldu.

Tartisma: OHKN sonrasinda gorilen GvHH, akut veya kronik formda,
baslica cilt ve GIS tutulumu yani sira diger organ tutulumlari seklinde gori-
lebilmektedir. Engraftman sendromunun bir parcasi olarak bulunabilecegi
gibi, nadiren engraftman sendromu ve makroskopik bulgu eslik etmek-
sizin GIS tutulumu gériilebilmektedir. OHKN sonrasinda gelisen GvHH
tedavisinde semptomatik yaklagimin yani sira basta steroidler olmak tizere
immunsupresif tedaviler uygulanabilmektedir. Olgularin cogunlugu hafif
seyirli ve kendini sinirlayici 6zellikte olup, nadiren 6liime yol agmaktadir.
Olgumuzda, kendini sinirlayici 6zellikte, engraftman sendromu ve makros-
kopik kolonoskopi bulgusunun eslik etmedigi akut GvHH gézlenmis olup,
verilen otoreaktif T hlicrelerinin miktari ile iliskili olabileceg@i dustintilmus-
tlr. OHKN sonrasi GvHH benzeri klinik bulgular (cilt dokuntisd, direncli
ishal, yesil renkli diskilama) olan hastalarda GvHH'nin ayirici tanida yer
almasi gerektigini diisinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Otolog Hematopoetik Kok Hiicre Nakli, Graft versus Host
Hastaligi, Oto-GvHH
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Sekil 2. Cikan kolon (A-B) ve inen kolon (C-D) biyopsilerinde GVHD ile uyumlu histomorfolojik bulgular (A-B-C-D).
Kriptlerde apoptotik aktivite artisi ve kript limenlerinde apoptotik hiicre topluluklan (ok), kript kaybr, abortif kript
yapilari (yildiz) (Hematoksilen&Eozin).

B Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi
P-26 Referans Numarasi: 222

YAYGIN LiTiK LEZYONLARA NEDEN OLAN NADIR
HASTALIKLAR; iKi OLGU SUNUMU

Unal Atas, Ece Vural, Fadime Nurcan Alhan, Utku lltar, Orhan Kemal Yiicel, Ozan Salim,
Levent Undar

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, fg Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Girig: Multipl litik kemik lezyonlari (MLKL) siklikla multipl miyelomda
gorilse de diger hematolojik ve solid organ maligniteleri ile benign kemik
timorlerinde; hiperparatiroidizm gibi metabolik sireclerde ve enfeksi-
yonlarda da gorilebildigi bilinmektedir. Bu yazida iki farkli nadir hastalik
nedeniyle yaygin litik kemik lezyonlari gelismis olan iki olguyu sunmayi
amacladik.

Olgu 1: 52 yasinda bilinen koroner arter hastaligi (KAH), metabolik send-
romu, kronik obstriktif akciger hastaligi olan erkek hasta bacak agrisi ile
klinik basvurusunda yapilan manyetik rezonans (MR) incelemede MLKL ve

tibiada stres kingi saptanarak tarafimiza yonlendirildi. Yapilan laboratuvar
tetkiklerinde ve kemik iligi incelemelerinde multipl miyelom lehine bulgu
saptanmadi. Litik kemik lezyonlarinin yayginlidi icin yapilan timor PET-
BT'te her iki tibia proksimal metafizinde, sag femur distal metafizer alanda
litik lezyonlar saptandi. Litik lezyonlardan alinan 6rnekte Leishmania enfek-
siyonu gosterilen hasta Enfeksiyon Hastaliklari Klinigi'ne yonlendirildi.

Olgu 2: 48 yasinda bilinen KAH, kronik hepatit B, diyabet, hipertrigliseri-
demi tanilar olan erkek hasta nétropeni nedeniyle hematoloji klinigine
yénlendirildi. izole nétropeni (1000-1500/mm3) nedeniyle ileri tetkik edi-
len hastanin laboratuvar parametrelerinde hafif zincir oraninin 2,6 (kappa
lehine) olmasi ve idrardaki kappa monoklonal bandi disinda patolojik
bulguya rastlanilmadi. Hepatit B nedeniyle yapilan portal venéz doppler
ultrasonografisinde dalak 220 mm saptandi, karaciger gériinimu dogal
olarak goruldi ve trombis ya da portal vende genisleme saptanmadi.
Splenomegali tetkiki icin gonderilen JAK-2 V617F mutasyonu negatif ve
Gaucher Hastaligi agisindan gonderilen enzim diizeyleri normal saptandi.
Aciklanamayan nétropeni nedeniyle yapilan kemik iliginin akis sitometri
ile degerlendiriimesinde %51 oraninda CD 19, 20 pozitif ve kappa klonal,
CD 5 negatif CD 23 daginik pozitif B hiicre artisi gortildu. Biyopsi de %80
oraninda atipik B lenfosit infiltrasyonu ile bunu destekledi. Kemik iligi
kromozom ve FISH analizi normal olarak raporlandi. PET BT'de splenik
tutulum, kemiklerde yaygin multipl litik lezyon goruldu. Litik lezyonlar icin
biyopsi planlandi ancak teknik olarak miimkiin olmadi. Litik lezyon eti-
yolojisi netlestirilemeyen ve arastirilan hasta asemptomatik olmasi nede-
niyle izleme alindi. Takipleri sirasinda sirt agrisi gelisen ve T6 vertebrada
kirik tespit edilen hastadan operasyon sirasinda alinan biyopside splenik
marjinal zon lenfoma tutulumu saptandi. Hastaya kardiyak sorunlari da
g6z 6nlinde tutularak antiviral profilaksi esliginde R-CVP verilmistir. 4 kir
sonrasl tam yanith olarak izlenmekte olup tedavinin 6 kiire tamamlanmasi
planlanmistir.

Tartisma: Kemikte litik lezyonlar siklikla multipl miyelomla iliskilendirse
de nadir sebeplerden enfeksiyoz ile bazi endokrinolojik sebepler, depo
hastaliklari ve 6zellikle hematolojik diger maligniteler de akildan ¢ikariima-
malidir. Bu 6n tanilara yonellik ileri tetkiklerde israrci olunmali ve gerekirse
tanisal amagh érneklemeden kaginilmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Litik Lezyon, Leishmania, Splenik Marjinal Zon Lenfoma
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EBV POZiTiF MUKOKUTANOZ ULSER

Emel Merve Yenihayat, Ozgiir Mehtap, Serkan Unal, Sinan Mersin, Kemal Aygiin,
Merve Gokgen Polat, Hayrunnisa Albayrak, Atakan Hasim Erol, Ayfer Gediik, Pinar Tarkun,
Abdullah Hacthanefioglu

Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi

Epstein-Barr virlisi (EBV) pozitif B hucreli lenfoproliferatif bozukluklar,
kendi kendini sinirlayan, lokalize hastaliktan agresif lenfomalara kadar
ilerleyen genis bir hastalik spektrumunu icermektedir. WHO 2016'da EBV
iliskili B hucreli lenfomalar, “EBV pozitif diffliz buylk B hticreli lenfoma
baska yerde siniflandirilamayan” ve “EBV pozitif mukokutanoz ulser” ana
basliklarr altinda incelenmektedir (1). EBV pozitif mukokiitonoz Ulser insi-
dansinin, literatiirde sinirli sayida bildirilmesinin yaninda kendi kendini
sinirlayan seyri gozoniine alindiginda tahmin edilmesi zordur. Bizde bu
vakayi nadir gorilen EBV pozitif lenfoproliferatif hastaliklar icinde yer alan
mukokitanoz tlserin WHO 2016 giincellenmesinde yeni bir antite olarak
B hiicre neoplaziler bashgi altinda eklenmesine ve sadece immunsupresif
kisilerde degil immunekompedan kisilerde de olabilecegine dikkat cekmek
amagh sunduk.

10 senedir DM tanisi olan, oral antidiyabetik ilagla seker regiilasyonu
saglanan 79 yasinda erkek hasta 3 aydir devam eden bogazda yanma agri
ve yutma gucligu sikayetleri ile dis merkeze basvurmus. Hastaya yapilan
endoskopide oral kavitede dilde ve hipofarenks arka duvarinda yaklasik
3 cm boyutlu llsere-vejetan lezyon saptanip lezyondan biyopsi alinmis
(Sekil-1). Patoloji preperatlarinin mikroskopik bakisinda buylk dizensiz
cekirdekli, belirgin tek yada cift niikleuslu, secilebilir stoplazmali bir bola-
mi Reed Sternberg benzeri morfoloji gosteren atipik lenfoid hiicreler
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gorilmus. Tariflenen hicrelerin immunohistokimyasal boyamasinda CD 20
+, PAX5 +, MUM1 +, OCT2 +, BOB 1 FOKAL +, CD 30 yaygin, bcl 6 hiicrelerin
bir béliminde orta kuvvette pozitif, germinal merkezler ise pozitif, bcl 2 ve
c-myc negatif, pansitokeratin ve p63 ile ylizey epiteli pozitif boyanmis olup,
Ki 67 proliferatif aktivitesi ylksek gézlenmis. Insitu hibridizasyon yontemi
ile uygulanan EBER hedef huicrelerin timinde pozitif gorilmus. Patolojik
tani EBV iliskili lenfoproliferatif hastaliklardan EBV pozitif mukokitantz
Ulser olarak dustinilmus. Hasta kligimize basvurdugunda bogaz agrisi
yutma gui¢liigii devam etmekteydi. Gece terlemesi ve atesi olmayan has-
tanin 6 ayda 8 kilo kaybr mevcuttu. FM'de periferik LAP ve organomegali
yoktu. Hemogram ve biyokimya normaldi. EBV iliskili lenfoproliferatif has-
taliklar burkit lenfomadan daha selim seyirli EBV pozitif mukokiitanoz tlse-
ri iceren genis bir spektrum olmasindan 6tirt hastaya sistemik lenfoma
ekartasyonu amacli PET-CT planlandi. Hastaya ¢ekilen PET-CT'de patolojik
FDG tutulumu yoktu. Hastada NSAIl ragmen devam eden bogaz agrisinin
ve yutma gl¢liigtinin bulunmasi nedeni ile haftalik 375mg/gtin ritlixd-
mab tedavisi uygun gorildi. 4 haftalik tedavi sonrasinda 3. ayda yapilan
kontroliinde hastanin bogaz agrisinin azaldigi, kontrol endoskopide Ulse-
revejetan kitlenin kiiculdigu gorildi. Tedavi sonrasi 6. ay kontroliinde ise
hastanin kligi tamamen dizelmis olup, hastalik progresyonu yoktu.

EBV pozitif mukokitanoz Ulser vakalarinin en 6nemli nedenleri immun-
modiilator ilaclarin kullanimina bagh olmakla birlikte, vakamizda oldugu
gibi immun yaslanma sonucu da gortlebilir (2). Tipik olarak yash bireylerde
imminosupresyon varliginda ortaya c¢ikan izole sinirli Ulseratif lezyon-
larin varligi ile tani alirlar. En ¢ok orofarenksde gorulebildigi gibi ciltte
ve gastrointestinal sistemde de gorilebilir (3). EBV pozitif mukokutantz
Ulser vakalarinin cogu iyi prognozludur, Lezyonlarin cogu zaman kendini
sinirlayacagi yada hastanin kullanmakta oldugu immdinostipresif tedavi-
lerinin azatilmasi veya kesilmesi ile lezyonun geriledigi bildirilmektedir (4).
Bununla birlikte daha agresif tedavi gerektiren direncli vakalarda anti CD
20 veya anti CD 30 gibi hedefe yonelik ajanlar ile tedavi, lokal RT cerrahi
eksizyon veya R-CHOP gibi sistemik kemoterapi yanitlari oldukga iyidir (5).
Anahtar Kelimeler: EBV pozitif mukokitanoz tlser
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T HUCRELI AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi TANILI HASTADA
ATRAVMATIK DALAK RUPTURU

Giilay Cetin, Ceren Cevik, Ezgi Durna, Volkan Karakus, Erdal Kurtoglu
Antalya Egitim Arastirma Hastanesi

Girig: Dalak sol Ust kadranda yer alan lenfoid bir organdir. Dalak riipti-
ru sikhkla travma sonrasi gordlir. Atravmatik dalak riptiriine yol acan
durumlar ise malignite,inflamasyon, enfeksiyon ve ilaclardir. 1 39 yasindaki
T hiicreli Akut Lenfoblastik Losemi (T-ALL) tanili bu vakada spontan dalak
ruptirt goralmastar.

Vaka: Hematoloji servisinde yatmakta olan relaps, refrakter T-ALL tanil,
39 yasindaki kadin hasta 1. Kiir Nelarabine kemoterapisinin 18. glintinde
siddetli karin agnisi tarifledi. Karin agrisi sol tst kadrana lokalize olup nefes
alip vermekle agri siddeti artmakla birlikte bulanti eslik ediyordu. Ates
eslik etmiyordu. Fizik muayenede sol Ust kadranda hassasiyet mevcuttu.
Hastanin agni sikayeti sonrasi goriilen tam kan sayimi kontrolliinde hemog-
lobin degerinin 8.1 g/dL'den 5.1 g/dLye disttigu saptandi. Hastanin kont-
rastli batin bilgisayarli tomografisinde perihepatik, perisplenik alanda ve
batin alt kadranlarda yaygin serbest sivi gorildi. Dalak vertikal boyutu 20
cm Olclilmis olup subkapstiler alanlarda enfarkt-riptir agisindan anlamh
genis hipodens alanlar ve bu alanlarin icerisinde buyligi 1.5 cm ¢apinda
hematom alanlari izlendi. Takiplerinde hasta hipotansif (TA:80-50 mm/
Hg) ve tasikardik (nabiz:140/dk) seyretti. iki Gnite eritrosit siispansiyonu
verildikten sonra genel cerrahi tarafinca hasta acil splenektomiye alindi.
Splenektomi sonrasi hastanin genel durumu, vital bulgular diizelmis olup
hemoglobin degeri 8.0 g/dL civar seyretti. Dalak patoloji raporunda bir
cok alanda nekroz; CD3(+), CD4(+), CD8(+) Tdt (+) kiicuk niikleuslu lenfoid
hticre infiltrasyonu izlendi. Saptanan morfolojik ve immunhistokimyasal
bulgular T hiicreli akut lenfoblastik 16semi tutulumuna ikincil dalak riptura
ile uyumlu bulundu.

Tartisma: Ozellikle hematolojik malignitesi bulunan hastalarda akut sid-
detli karin agrisi gorilmesi durumunda atravmatik dalak rtptiiri mutlaka
ayirici tanilar arasinda yer almalidir. Dalak riiptiriine erken muidahelenin
hayati 6nemi vardir. Vital bulgulari stabil olan hastaya konservatif yaklasim
bir secenek iken bu vakada oldugu gibi hemodinamik instabilite durumun-
da acil splenektomi distnulmelidir.

Anahtar Kelimeler: T hiicreli akut lenfoblastik 16semi, atravmatik splenik rtptir
Kaynak

1. Systematic review of atraumatic splenic rupture. Renzulli P, et al. Br J Surg. 2009.
PMID: 19787754 Review
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BLASTiK PLAZMASITOID DENDRIiTiK HUCRELi NEOPLAZM:
VAKA SUNUMU

Burcu Altindag Avar', Seval Akpinar', Aysegiil isal Arslan?

"Tekirdag Namik Kemal Universitesi Hastanesi Hematoloji Boliimii
*Tekirdag Namik Kemal Universitesi Hastanesi Patoloji Béliimii

Blastik plazmasitoid dendritik hiicreli neoplazm (BPDCN), cogunlukla
deri, lenf nodu ve kemik iligi tutulumu ile seyreden, akut [6seminin ¢ok
nadir ve agresif bir formudur. Klinigimizde tani konan ve tedavi edilen bir
olgu sunulmustur. Klinik tablo, tanisal zorluklar ve tedavi yaklagimindaki
ozelliklerin ortaya konmasi amaglanmistir.

Klinik sunum

33 yasinda erkek hasta 1 yil 6nce sag lomber, paravertebral alanda yavas
buytyen, ytzeyden hafif kabarik, sert, hareketsiz cilt ve cilt altini tutan
kitle olusumu ardindan 1 ay sonra sag koltuk altinda kitle gelismesi ile
basvurdugu bir merkezde cilt lezyonu ve lenf bezinin eksizyonel biop-
sisi neticesinde non hodgkin lenfoma patolojik tanisi ile klinigimize
yonlendirilmistir. Bagsvuruda kan sayimi normal sinirlar icindeydi (WBC:
4.500/uL; hemoglobin: 14,4 g/dL; trombositler: 192,000/uL). PET CT'de sag
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aksillada ¢ok sayida FDG tutulumu artmis lenf bezi, sol inguinal ve ekster-
nal iliakta artmis FDG tutulumu olan lenf bezleri, ayrica sag tibia proksi-
malinde 8 cm boyutlu artmis FDG tutulumu olan malign lezyon saptandi.
Hastaya kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi. Kemik iligi aspirasyon
yaymasinda duzensiz ¢ekirdekli, olgunlasmamis kromatin yapisina sahip
orta buyuklukte blastik hiicreler saptandi. Yapilan genis imminfenotipik
analizde myeloid, B ve T hiicre markerlari negatif, CD4 ve CD56 pozitif sap-
tandi. Deri tutulumu olan hastada bu immiinfenotipik bulgularla 6n plan-
da blastik plazmositoid dentritik hiicreli neoplazm distintldd. Hastanin dis
merkezde yapilan biopsi bloklari hastanemiz patoloji bélimiinde yeniden
incelendi. Parafin blok doku kesitlerinde, dogal lenfoid catiyi destriikte
eden diffiiz, monomorfik orta boyutlu lenfoblast/myeloblast benzeri
hicreler saptandi. Yapilan immunohistokimyasal incelemede, lezyon
hucrelerinin CD45 (yaygin) pozitif, PAX5 negatif, CD3, CD20, CD10, CD19,
CD23, CD5 ve CD15, CD8, CD30, CD79a icin negatifti. CD4 ve CD56 pozitif
olarak saptandi. Patoloji sonucu da blastik plazmositoid dentritik hiicreli
neoplazm olarak degerlendirilen hastaya Hyper-CVAD/MA baslandi. Bu
tedavi ile remisyon saglanan hastaya dis merkezde HLA uyumlu bir kiz
kardesinden allogenik kok hiicre nakli yapildi. Tam kimerism saglanan
hasta halen remisyonda takip edilmektedir.

BPDCN, plazmasitoid dendritik hiicrelerin 6nctiilerinden tiretilen, nadir
gordlen, klinik olarak agresif bir timordir. Hematolojik neoplazm vaka-
larinin yaklasik %0.44'Un0 temsil eder. Bu hastaligin nadir olmasi, kolayca
yanlis tani almasina ve lezyonlarin baslangicindan kesin tani alana kadar
ortalama 6,2 aylik bir gecikmeye neden olmaktadir. Primer kutanéz tutu-
lumun yiksek sikligr nedeniyle siklikla cilt biyopsilerinden teshis konul-
masina ragmen, hastaligin ilerlemesi ve 16semik yayilimi, BPDCN'nin dogal
slirecinin bir parcasidir. AML, ALL, Non-Hodgkin lenfoma ve miyelodisp-
lastik sendrom icin kullanilan kemoterapi rejimleri BPDCN'yi tedavi etmek
icin kullanilabilir. CR elde edilenlerde relaps orani yiiksek ve genel sagkalim
orani oldukga zayiftir, Allojenik transplantasyon, uygun olanlar i¢in uzun
sureli remisyon ve olasi tedavi sansi saglar.

Sekil 2. (D56 X100
Bizim vakamiz da, BPDCN'nin tipik klinik, patolojik 6zelliklerini ve agre-
sif dogal seyrini gostermektedir. Su anda kok hiicre nakli, uzun vade-
li hastalik kontrolli icin umut vaadetmektedir. Durumun nadirligi goéz
onlinde bulunduruldugunda niiks oranlarinin azaltilmasina yonelik tedavi
bilesenlerine yeni molekiillerin eklenmesinin etkinligi acik degildir.

Anahtar Kelimeler: CD56 Antijen / metabolizmasi, Lenfoma, T-Huicresi, Periferik /
patoloji, Oncii Hiicre Lenfoblastik Lésemi-Lenfoma / patoloji

Kaynak

1. Blastik plazmasitoid dendritik hticreli neoplazm hastalarini nasil teshis ve tedavi
etmeliyiz? 2019 Aralik23;3(24):4238-4251.doi: 10.1182/bloodadvances.2019000647.

Sekil 3. Bcl-2x50

Sekil 1. Hemotoksilen eozinx50

u Konugma Metinleri
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Sekil 5. (D20 X100
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$Sekil 6. Cilt Lezyonu

B Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastaliklar

P-30 Referans Numarasi: 313

KRONIK LENFOSITER LOSEMI - ESANSIYEL TROMBOSITOZ
BIRLIKTELIGi: OLGU SUNUMU

Mehmet Sénmez, Merve Kestane, Emre Aksu, Ceyda Ozcelik Sengéz, Osman Akidan
Karadeniz Teknik Universitesi Farabi Hastanesi

Kronik lenfositer I6semi (KLL), matur monoklonal B lenfositlerin prolife-
rasyonu ile karakterize kronik lenfoproliferatif, esansiyel trombositoz (ET)
ise JAK2, CALR, MPL mutasyonu ile seyreden kronik myeloproliferatif bir
hastaliktir. Farkli patogeneze sahip olan bu iki hastaligin birlikteligi oldukca
nadir izlenmektedir. Bu olguda sunumunda KLL, ET birlikteligi olan vaka
tartisildi (1-2).

55 yasinda erkek hasta 2019 yilinda yeni baslayan hipertansiyon icin yapi-
lan tetkilerinde lenfositoz ve trombositoz saptanmasi lzerine klinigimize
yonlendiriliyor. Fizik muayenede organomegali saptanmayan hastanin
yapilan tetkiklerde Hemoglobin:15.2g/dL, Lokosit: 9.19x103/pL (Lenfosit
4.16 x103/pL), Trombosit: 566 x103/uL saptaniyor. Periferik yaymada %62
lenfosit, smear cell ve artmig trombositler izleniyor. Akim sitometrik deger-
lendirmede periferik kan lenfositlerinde CD5, CD19, CD20, C23, CD25 ve
CD99 ekspresyonu mevcuttu. Kemik iligi biopsisinde CD5, CD20, CD23
pozitif olgun goriiniimli lenfosit infiltrasyonu ile birlikte, sayica artmis ve
hiperlobule megakaryositler varhigi KLL -ET birlikteligini desteklemekteydi.
Sitogenetik degerlendirmede JAK2 V617F pozitif saptandi. ilave konvansi-
yonel ve molekaiiler sitogenetik anomali saptanmayan hasta, RAl evre 0 ola-
rak kabul edilerek B semptomu ve tromboz dykuisii olmadigindan 100mg/
glin asetilsalisilik asid tedavisi ile takibe alindi.

KLL-ET birlikteligi nadir gorilen bir durum oldugundan, bu vakada oldugu
gibi KLL tanili hastalarda gelisebilen reaktif trombositozun sebat etmesi
durumunda ES birlikteligi acisindan dikkatli olunmalidir. Ayni zamanda
ES-ET birlikteliginde KLLde tedavi endikasyonu olan takip slrecinde
gelisen trombositopeni, daha nadir izlenebileceginden tedavi karari verir-
ken trombositopeni disi tedavi endikasyonlarini dikkatli degerlendirmek
gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: KLL, ET,
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Kaynaklar
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2. Falchi L, Kantarjian HM, Verstovsek S. Assessing the thrombotic risk of pati-
ents with essential thrombocythemia in the genomic era. Leukemia. 2017
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Tablo 1:
Tarih Lokosit Lenfosit Trombosit
19.10.2015 7930 4160 363000
08.03.2017 7730 4690 521000
05.01.2018 8750 6000 504000
07.03.2018 10080 6570 566000
27.12.2018 12130 8470 543000
10.01.2019 12290 8530 467000
05.02.2019 10520 6540 567000
13.03.2019 9190 5910 615000

B Erigkin Akut Losemiler
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MYELOiID SARKOM: NADIR BiR OLGU SUNUMU

Omer Candar, Fahir (zkalemkas, Vildan Ozkocaman

Bursa Uludag Universitesi lc Hastaliklan Ana Bilim Dali; Hematoloji Bilim Dalr

Girig: Hematolojik malignensiler bazen ekstramedidiller olarak yumusak
doku kitlesi seklinde ortaya cikabilirler ve miyeloid sarkom olarak adlandi-
rilirlar. Miyeloid sarkom izole yada ¢ogunlukla akut miyeloid 16semi(AML),
miyeloproliferatif neoplazm(MPN), miyelodisplastik sendrom(MDS), MPN/
MDS, yada blastik faz kronik miyeloid [6semi (KML) ile birlikte gorulebilir[1].
Myeloid sarkom (MS), ayni zamanda grandlositik sarkom olarak bilinir.
Diinya saglik orguti MS'i kemik iligi haricinde miyeloblastlar tarafindan
olusturulan kitle olarak tanimlar[2]. MS erkeklerde daha fazla gordlr.
Herhangi bir yasta ve viicudun herhangi bir bolimiinde ortaya cikabilir.
En fazla lenf nodu, deri ve yumusak doku, testislerde, kemikte, peritonda
ve gastrointestinal alanda gorulirler[3,4,5]. Biz de burada 40 yasinda nazal
konka hipertropisi nedeni ile opere olan ve MS tanisi konulan nadir bir
vakamizi sunmak istedik.

Olgu sunumu: Bilinen kronik hastaligi olmayan 40 yas kadin hasta, 2005
yihinda AML M5 tanisi konulmus ve verilen tedaviler sonucunda remis-
yonda kabul edilip ilagsiz takip edilmistir. Yillik kontrollerine gelen has-
tanin burunda tikaniklik ylizde sisme sikayeti olunca dis merkezde Kulak
Burun Bogaz bolimiine basvurmus. Nazal konka hipertropisi olan hasta
opere edilmis. Alinan numunenin patoloji sonucu miyeloid sarkom olarak
raporlanmig(Resim1). Sitopenileri veya I6kositozu olmayan hastanin baki-
lan periferik yaymasinda, kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisinde blastik
infiltrasyon goriilmedi.

Hastanin ¢ekilen PET/CT gorintilesinde sol nazal kavitede ve sol servikal
zincirde iki adet bliyligii 21 mm olan lenf bezlerinde malignite dlizeyinde
metabolik aktivite artisi izlenmistir seklinde rapor edildi. Hasta izole MS
olarak kabul edildi ve servise yatisi yapildi. Hastaya 7 giin sitozin arabi-
nozid 100/mg/m2/giin ve 3 giin idarubisin 12/mg/m2/giin kemoterapisi
verildi. Cekilen kontrol PET/CT tama yakin metabolik regresyon saptanan
hastaya 1. konsolidasyon kemoterapisi ve 5 kir intratekal 15mg metotrek-
sat + 40mg sitozin arabinozid tedavisi verildi. Hastanin HLA doku uyumlu
kardesi olmadigindan dis merkezde akraba disi allojenik kemik iligi nakli
yapildi. Nakil sonrasi 5. Ayinda olan hastanin progresyonsuz takibi devam
etmektedir.

Tartisma: MS yumusak doku veya kemikte atipik miyeloid veya monositik
blast hicrelerinin varliginda meydana gelen ekstramediller bir timori
tanimlamak icin kullanilan terimdir. MS, daha 6nce AML tanisi almis veya
onceden tedavi almamis hastalarda I16semik relaps belirtisi olarak veya de
novo olarak ortaya ¢ikabilir[6].

Herhangi bir bolgedeki MS, dnceden var olan AMLli hastalarda %2.5-9.1
arasinda bildirilen bir insidansla nadir bir durumdur([7]. MS genellikle diger

malignensiler ile karisir. Bunlara 6rnek olarak; lenfoma, liposarkom, Ewing
sarkomu soylenebilinir[8,9].

Herhangi bir MS de hasta semptomatolojisi hastaligin bulundugu konuma
gore degisebilir. Bu olgu sunumunda hasta nefes darligi ve ylizde sisme
sikayetleri ile kulak burun bogaz bolimiine basvurmustu. Hastanin klinik
gorinim ile MS arasinda zamansal ve nedensel bir iliski ancak histopato-
loji ve immunohistokimya nazal konkada atipik miyelomonositik blastlarin
varligini dogruladiginda kurulabilmistir. Yaymnlanan literatiirlerde nazal
konka tutulumu olan MS vakalarina rastlanmamistir. MS tedavisinde ortak
bir konsensus bulunmamakla beraber izole MS veya AML ile birliktelik
gosteren MS tedavisinde konvansiyonel AML tedavi protokolleri 6nerilen
rejimlerdir. MS gibi tim hematolojik malignitelerin atipik tutulum bolgesi
ve klinik prezentasyonu her zaman akilda tutulmalidir ¢linki bu hastalikla-
rin erken tani ve tedavisi agresif klinik seyirleri nedeni ile oldukga 6nemlidir.
Anahtar Kelimeler: Miyeloid sarkom, AML, Prognoz
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Sekil 1. Neoplastik hiicre infiltrasyonu (Nazal konka)
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Giris: Diffiz Blyuk B Hicreli Lenfoma (DBBHL) tim non-
Hodgkinlenfomalarin(NHL) yaklasik %30'nu olusturmaktadir ve en sik
goriilen NHL alt-tipidir. Medyan tani yasi 66'dir. Ancak, ilerleyen yas ile
beraber hastalarin komorbiditeleri ve performans durumlari nedeniyle
alabildikleri tedaviler ve tedavi toleranslar sinirflanmaktadir.

Amag: Merkezimizde 65 yas ve lizeri DBBHL tanisi alan hastalari retrospek-
tif olarak degerlendirmeyi amacladik.

Metod: Merkezimizde 2016-2020 yillari arasinda DBBHL tanisi almis 65 yas
ve Uzeri 21 hastanin sonuglarini retrospektif olarak inceledik.Bir hasta 2016
yilinda tani alirken, diger 20 hastaya 2018 ve sonrasinda tani konmustu.

Bulgular: Hastalarin medyan yasi 76 (65-87) olarak bulundu. Hastalarin
%76,2'i (16 hasta) kadin, %23,8'i (5 hasta) erkek idi. Alti hastada (%28,6) ger-
minal merkezli DBBHL (GCB), 8 hastada (%38,1) germinal merkez-disi (non-
GCB) DBBHL tanisi konurken, 7 hastada (%33,3) alt-tip belirlenememisti. Dort
hastada(%19) evre 1, 2 hastada (%9,5) evre 2, 3 hastada (%14,3) evre 3, 12
hastada (%57,1) evre 4 DBBHL tanist konmustu. On bes hastada (%71,4) en az
1 ekstranodal tutulum tespit edilirken, 2 veya daha fazla ekstranodal tutulum
alani olan hasta sayisi 7 (%33,3) olarak bulundu. Hastalarin medyan IPI skoru
3 (2-5), medyan NCCN-IPI skoru 5 (3-7) olarak hesaplandi. Hastalarin %21,1'i
IPI diistik-orta risk grubunda, %78,9'u IPI yliksek-orta ya da yuksek risk gru-
bunda olarak tespit edildi. NCCN-IPI risk gruplarina gore siniflandirildiginda
hastalarin %10,5'i dlstik-orta, %89,5'i yliksek-orta ya da yiiksek risk grubun-
da olarak tespit edildi.Medyan 10 ay (1-55 ay) takip edilen hastalardan, 18
hasta ilk tedavi olarak antrasiklin bazli R-CHOP kemoterapisi alirken, bu 18
hastanin 4 tanesi indirgenmis dozda R-mini-CHOP olarak tedavi almust. iki
hasta antrasiklin icermeyen R-CEOP tedavisi alirken, 1 hasta da gemsitabin
bazli R-GDP tedavisi aldl. Sekiz hasta ikinci basamak tedavi, 5 hasta tglinct
basamak tedavi aldi. Hastalarin hicbirine kék hiicre nakli uygulanmadi. 12
aylik tim sagkalim (OS) %71,2 ve medyan OS 20 ay olarak saptandi. Medyan
progresyonsuz sagkalim (PFS) 12 ay olarak hesaplandi.

Sonug: Calisma sonuglarimiza gore literattirle uyumlu olarak yasli DBBHL
hastalarin genc¢ hastalara goére prognozunun daha koétl oldugu saptan-
mistir. Ekstranodal tutulum yuksek siklikla goriilmekte ve literatiirle benzer
sekilde tani aninda %50 den fazla hasta ileri evre olarak saptanmistir. Buna
paralel olarak vakalarin cogunun IPI ve NCCN IPI skorlari da ylksek bulun-
mustur. Sagkalim verilerimizin literatur verisi ile karsilastirmasi icin vaka
sayimiz sinirhdr.

Anahtar Kelimeler: Diffliz Buylk B Hiicreli Lenfoma, yasli hasta
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ESZAMANLI TANI ALAN COVID-19 VE AKUT LENFOBLASTIK
LOSEMi: BiR OLGU SUNUMU VE LITERATUR TARAMASI
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Girig: COVID-19 pandemisinde, kanser tedavisinin yani sira kanser hasta-
larini SARS-CoV-2'den ve COVID'in komplikasyonlarinda koruma hedefi
karsimiza ¢ikmistir. Hastanin fizyolojik durumunu, timoriin biyolojisini
ve evresini g6z oniinde bulundurarak hem COVID-19, hem de kontrolsiiz
timor progresyonu icin riskleri ve s6z konusu malignite icin mevcut tedavi
yaklagimlarini degerlendirerek bireysellestirilmis kararlar verilmesi gerek-
mektedir. Akut lenfoblastik I6semi (ALL) en agresif malignitelerden biridir

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

ve tedavi edilmedigi takdirde kisa siirede élimculdir. ALLde indlksiyon
fazi tedavileriyle hastalarin cogunda tam yanit elde edilebilmektedir. ALL
ve COVID-19 tanilarini eszamanli alan bir hastadaki deneyimlerimizi ve lite-
ratirdeki benzer olgulari paylasarak bu klinik senaryoda uygulanabilecek
kararlar tartismayr amacladik.

Olgu: 31 yasinda, bipolar bozukluk 6ykist olan erkek hasta iki hafta streli
halsizlik ve yorgunluk sikayetiyle basvurdu. Agir anemi, trombositopeni ve
hiperlokositoz saptanan hastaya Ph negatif B-ALL tanisi kondu ve metilpred-
nizolon (MP) baslandi.Ayni glin temas 6ykisi nedeniyle yapilan nazofaren-
geal 6rneklemesinde SARS-CoV-2 PCR pozitif sonuglandi. Toraks bilgisayarli
tomografisinde tutulum yoktu, favipiravir baslandi ve MP tedavisine devam
edildi. Glukokortikoid tedavisine ilk yanit, lenfoblastlarin periferik kandan
hizli bir sekilde kaybolmasi ve 7. giinde notropeniden ¢ikmasiydi. Loseminin
MP tedauvisi ile kontrol edilebildiginin gbzlenmesi (izerine, sitotoksik tedaviyi
COVID-19da iyilesmeye kadar ertelemeye karar verdik. COVID-19 hafif sey-
retti, 12. glinde SARS-CoV-2 PCR negatiflesti ve MP, vinkristin, daunorubisin,
rituksimab ve l-asparaginazdan (E.coli) olusan indiksiyon tedavisi baslandi.
Enfeksiyonun 21. gliniinde bakilan anti-SARS-CoV-2 IgA ve IgG negatifti ve
hastada virlise karsi etkili bir bagisiklik gelismedigi dustintldd. Bu yazinin
yazildigi sirada hasta, konsolidasyon tedavisisini tamamlanmis ve allojenik
kok hiicre nakli sonrasi remisyonda izlenmekte, karaciger ve ciltte graft ver-
sus host hastaligina yonelik immunosupresif tedavi almaktadir.

Tartisma: Literatiirde 18 yasinda COVID ve ALL tanilarini eszamanli alan,
sitokin firtinasi ve hemofagositik lenfohistiyositoz arasinda kalinan 18
yasinda bir hastanin kliniginin baslangicta agir seyrettigi, hastaneye yati-
sinin besinci glintinde glukokortikoid sonrasi hizla iyilestigi bildirilmistir.
Literatirde benzer birka¢ pediatrik vaka da bulunmaktadir (Tablo 1). Bu
olgular, yeni bir patojenin pandemisi sirasinda kanser tedavisinin zorlugu-
nu vurgulamaktadir ancak kanita dayali tibbin ¢ok bilinmezli bu donem-
lerde de 6nemli oldugu hatirlanmalidir. ALL'nin, tedavisiz seyrinin 6limcil
oldugu bilinmekte ve tedavinin erken doneminde sitotoksik olmayan
glukokortikoid 6n fazi kullanilabilmektedir. Onemli bir nokta da, kanserle-
rin cogundan farkli olarak ALL hastalarinin tedaviden bagimsiz nétropenik
ve agir immunosupresif olmalari; bagisikligin ancak etkin anti-l6semik
tedavi ile geri kazanilabiliyor olusudur. COVID-19'un bagdisikhgi baskilanmis
konaklarda daha 6luimciil seyrettigini fakat bunun %100 olmadigini biliyo-
ruz. Buradan ALLnin daha 6liimcil oldugunu ve etkinligi kanith olan akut
16semi tedavilerinin 6ncelikli oldugu yorumu yapilabilir. Deksametazonun
COVID-19 icin faydali olabilecegini 6ne siiren calismalar11 ve literatlrde
bildirilen vakalar, yeni tani konmus ALL ve COVID-19 hastalarinda glu-
kokortikoid tedavisinin geciktirilmemesi yaklasimini desteklemektedir.
Degerlendirdigimiz veriler COVID-19 durumundan bagimsiz olarak yeni
teshis edilen ALL hastalarinda glukokortikoid prefaz tedavisinin gecikti-
rilmemesi yontindedir. SARS-CoV-2 ile ilgili arastirmalar devam ettikce ve
COVID-19 icin etkili tedavi alternatifleri ortaya ciktikca, bu ¢ikarimlarin giin-
cellenmesi gerekebilir. Benzer vakalarin dikkatli bir sekilde bildirilmesi ve
literatlirlin takibi, COVID-19 pandemisinde kanser hastalari icin en uygun
klinik kararlarin alinmasi icin 6nemini korumaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akut lenfoblastik |6semi, ALL, COVID-19, indiiksiyon tedavisi
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Tablo 1: Eszamanli ALL ve COVID-19 baslangici olan vakalarda glukokortikoid
uygulamasinin zamanlamasi ve sonuclan

COVID-19'un
baslangicindan
glukokortikoid/ Sonuclar
Hasta PO PO
yasi/ covip-19 baglamasina kadar yazarlarin
cinsiyet tedavisi gegen giinler goriisii Referans
18/erkek 6/11 Glukokortikoidlerle | (Phillips et al. 2020) Blood
kritik durumunda | Advances 4(18) doi:10.1182/
belirgin iyilesme | BLOODADVANCES.2020002745
5/erkek Remdesivir 1/2 Kemoterapi sonrasi | (Orf et al. 2020) British Journal
iyilesme of Haematology 190(5)
doi:10.1111/bjh.17014
3/erkek 6/? Glukokortikoidlerle (Colaiacovo et al. 2021)
belirgin iyilesme Pediatric Blood and Cancer
68(3) doi:10.1002/pbc.28727
6/kiz 2/8 Glukokortikoidlerle | (Sneha et al. 2021) Pediatric
belirgin iyilesme Blood and Cancer 68(9):
10-11doi:10.1002/phc.29124
Slkiz 2/8 Glukokortikoidlerle | (Sneha et al. 2021) Pediatric
belirgin iyilesme | Blood and Cancer 68(9): 10-11
11d0i:10.1002/pbc.29124
4/kiz 2/8 Glukokortikoidlerle | (Sneha et al. 2021) Pediatric
belirgin iyilesme | Blood and Cancer 68(9): 10-11
11doi:10.1002/pbc.29124
3/erkek Lopinavir/ 1/4 Glukokortikoidlerle | (Marcia et al. 2020) Pediatric
ritonavir ve belirgin iyilesme Blood and Cancer 67(11):
hidroksiklorokin 10-12 doi:10.1002/pbc.28423
32/erkek Favipiravir 0/14 Glukokortikoidlerle Sunulan olgu
belirgin iyilesme

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi
P-34 Referans Numarasi: 59

HODGKIN LENFOMA TANILI HASTALARDA EORTC QLQ
ILE HAYAT KALITESi DEGERLENDIRMESi: COK MERKEZLI
CALISMA

Ali ihsan Gemici2, Istemi Serin', Bugra Erol?, Mehmet Hilmi Dogu*, idris ince®, Rafet Eren®,
Atakan Tekinalp®, Volkan Karakus’, Omiir Gokmen Sevindik

Sagihk Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi
*[stanbul Medipol Universitesi, Hematoloji Bilim Dali

SIstanbul Medipol Universitesi, i Hastaliklari Anabilim Dal

“Istinye Universitesi, lc Hastaliklan ve Hematoloji Klinigi, Liv Hospital Ulus

*Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Boliimii

SNecmettin Erbakan Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

"Alaattin Keykubat Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Girig: Hodgkin lenfoma (HL), nadir gorilen bir B hiicreli malign neoplazm-
dir. Toplumdaki gorilme sikligi 2,3/100.000. En sik klasik HL (KHL) alt tipi
(%95) gorulirken daha az siklikla nodiiler lenfosit predominant HL (NLPHL)
alt tipi gordlur (%5). HL gorilme sikhgi 20-40 yas arasinda fazla olmakla
birlikte 55 yas ve lizerinde ikinci bir artig gésterir. HL hastalarinda basarih
tedavi seceneklerine bagli sag kalim oranlarinin yiliksek olmasi sebebiyle
yasam kalitesinin degerlendirilmesi bu hasta grubunda 6nem kazanmistir.
Avrupa Kanser Arastirma ve Tedavi Orgiitii (EORTC), kanser hastalarinin
yasam kalitesini degerlendirmek icin entegre ve moddler bir yaklasim
gelistirmeyi amaglamistir. Bunun icin 30 sorudan olusan EORTC QLQ-C30
isimli temel bir yasam kalitesi anketi kullaniimaktadir. Bunun yani sira
EORTC QLQ-HL27 ise 27 sorudan olusan HL hastalarinda yasam kalitesini
degerlendirmek icin ayarlanmis 6zel bir ankettir. Calismamiz her iki anket
Turkce dilinde hastalara sunulmustur. Calismamizin amaci, EORTC QLQ-
C30 ve QLQ-HL27 anketlerinin yardimiyla Tirkiye genel populasyonunun
temsili olan bir 6rneklemde, HL hastalarinda yasam kalitesine iliskin verileri
elde etmektir.

Materyal ve Metod: Calismamiza 2018-2020 yillar arasinda takip edilen
7 farkli merkezden 68 hasta onamlari alindiktan sonra dahil edilmistir.
Avrupa Kanser Arastirma ve Tedavi Organizasyonu’nun ¢ekirdek hayat kali-
tesi anketi olan QLQ-C30 ve HL hastalarina 6zel lenfoma modiilii QLQ-HL27
anketleri kullaniimistir. EORTC QLQ-C30’un 3.0 versiyonunda fonksiyonel

skalalar, semptom skalalari ve genel hayat kalitesi olmak tzere li¢c bolim
ve 30 soru vardir. EORTC QLQ-HL27, HL ve tedavi ile iliskili hastalik semp-
tomlari, tedavi yan etkileri, beden algisi ve gelecege bakis olmak tzere 4
bolim ve 27 soru icermektedir.

Sonuglar: Toplam 68 hastanin %42.6'si (n=29) kadin, %57.4'4 (n=39)
erkektir. Hastalarin yaslari 18 ile 74 yil arasinda degismekte olup ortalama
42.10+£16.62 yil iken, medyan degerin 40 oldugu saptanmistir. Hastalarin
%8.8'i (n=6) Evre 2, %16.2'si (n=11). Hastalarin %45.6'sinin (n=31) hastalik
tipi noddiler sklerozan, %36.8'inin (n=25) mikst selluler, %11.8'inin (n=8)
lenfosit zengin, %1.5'inin (n=1) lenfosit fakir, %4.4'Unln (n=3) lenfosit
predominanttir. Yasa gore QLQ-C30 genel saglik, fiziksel fonksiyonlar, rol
fonksiyonlar, duygusal fonksiyonlar, bilissel fonksiyonlar, sosyal fonksi-
yonlar, halsizlik, bulanti/kusma, agri, nefes darligi, uykusuzluk, istah kaybi,
kabizlik, ishal ve finansal problemler alt boyut puanlari bakimindan istatis-
tiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Yasa gore HL27 SB, PC,
El ve WF alt boyut puanlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark sap-
tanmamistir (p>0.05). Cinsiyete gére QLQ-C30 kabizlik alt boyut puanlari
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p=0.041).
Kadinlarin puanlarinin erkeklerin puanlarindan daha ytiksek/buyuk oldugu
saptanmustir. Cinsiyete gére HL27 SB, PC, El ve WF alt boyut puanlari baki-
mindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Evreye
gore QLQ-C30 genel saglik, fiziksel fonksiyonlar, rol fonksiyonlar, duygusal
fonksiyonlar, bilissel fonksiyonlar, sosyal fonksiyonlar, halsizlik, bulanti/
kusma, agri, nefes darhidi, uykusuzluk, istah kaybi, kabizlik, ishal ve finansal
problemler alt boyut puanlar bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p>0.05). Evreye gore HL27 SB, PC, El ve WF alt boyut puan-
lari bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Tartisma: Sonug olarak bu calismada QLQ-C30 ve QLQ-HL27 alt paramet-
releri agisindan yas alt gruplari, cinsiyet ve evreler arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir. Cinsiyete goére sadece QLQ-C30 kabizlik alt boyut puan-
lari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi. Kadinlarin kabizlk
puanlar erkeklerin puanlarindan daha yuksekti. HL hastalarinda QoL
degerlendirmesinin etkinligini ortaya ¢ikarmak icin daha ayrintili ve genis
popdilasyon calismalarina ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin lenfoma, EORTC QLQ, etkinlik
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Tablo 3: Cinsiyete gére degerlendirmeler

Mean (S0 Median Floor (%)  Ceiling (%) liem own-scale Reliabiliny Parametreler\Cinsiyet Kadin Erkek
correlations {Cronbach’s u} L3
Medyan (Min, Maks) Medyan (Min, Maks)
QLO-C30
QLO-C30
Genel saghikc 9.6 (24.3) 583 00q15) 100.0 (£ 8) 0699 0813
Gienel Saghk $8.33 (0, 100) 58.33(8.33, 100) 0413
Fonksiyonel Skala
Fiziksel Fanksiyonlar 60 (1333, 100) 60 (6.67, 100) 0672
Fizskse] Fonkstyoalar 613¢2M 0.0 000 1000(115)  0.666-0.791 077 S SRR S e
Hol Fonkstyonlar 619009) 667 0029 1eDET) 0766 0367 R T P e
ygusal Fonksiyonl 6710, 6710, ;
Duygusal Fonksiyonlar  60.2(294) 667 0029 1000(13)  DETED.TTS 0x70 i) Faale 66710, 100 §3.33(16.67. 100) 0262
iligsel sivonl .67 10, A3 -
Bilisse! Fonksiyonlar 61490 66T 00(15)  1000(294) 0556 0714
Sosyal Fonksiyonlur 66,67 (0, 100) 66,670, 100) 0648
‘Sosyal Fonkstyonlar BLE9T 667 ey le0s 0.9 0320
Semptomatik Skals Semptomatik Skala
Halsizlik ATIC08) 444 00(132)  100.0(59) 0.798-0.827 0.902 Halsizlik. 35.56 (0, 100} #4410, 100) 0az
Bulants ve kusms B221H 167 00M26)  1000(L5) 0,545 0.699 BulantKusma 16,67 (0, 100} 16,67 (0, £3.33) 0788
Ajn w925 333 0035 100.0(74) 0.640 0779 Ajgn 5010, 100) 33,3340, 100) 0477
Mefcs Darkig1 ERTEE I 00068 1000118 - . Dispre 3333 (0, 100} 33,3340, 100) 0500
Uyksurluk. 42.2(367) 13 00335 1000 (162) = " Uykusuzluk 66.67 (0. 100% 33,3340, 1000 0106
Igtahs Kayba 33.3(382) 167 0.0 (50) 100.0 {14.7) - - If"l' sz'll 040, 100} 33,3340, 100) 0679
Kabuslik 1@y [ 00(529)  1000(74) . ank o R b
fshal 14.7 240 00 00676 100.0(1.5) - - Diyare 010, 6667 00, 100} 0379
Finansal Problemler 49338 667 00425, 100.0{132] - -
s il il Finansal Problemler 66.67 (0, 100) 66,67 (0, 100) 0531
QLO-HLTT
QLQ-HL2?
sB 3.9 (24) 3w 004 100040 0.329-0.763 0508
B 44,44 (5,56, §5.89) 38,890, £3.33) 0567
PC 39 (254) 13 Q0Q132y  100.0429) 0.534-0.814 145
El 5268 389 008 100.040) 0.704-0.606 0.008 I ALST N, 100 bt b i
WF BB 45 0044 1000 0.282-0.784 0381 = ] 35.89.0, 94.44) L L]
WF 48,48 (0, RT88) 45.45(0, 96.97) 0687
Tablo 2: Yas gruplarina gore degerlendirmeler
Parimeieler(Vay Gralm, “90 X4 ifind i Tablo 4: Evrelere gore degerlendirmeler
Medyan (Min, Maks) Medyan {Min, Maks) P i tibiAR e B2 Eviad Evre d
QLO-C30 Medyan (Min, Maks)  Medyan (Min, Maks)  Medyan (Min, Maks)
Gienel Saghik $8.33 (0, 100) T0.83 (33,33, 100) 0421 QLO-C30
Fiziksel Fonksiyonlar 60 (6.67, 100) 53333333, 100) 0731 Genel Saghk 58.33 (0, 100} 66.67 (3333, 100) 58.33 (16.67, 8333) 0.297
Rol Fonksiyonlar 66.67 (0, 100) 75 (0, 100) 0.889 Firiksel Fonksiyonlar 60 (667, 100) 66,67 (20, 100) 60 (20, 100) nas2
Duygusal Fonksiyonlar 66,67 (0, 100) 5833 (16.67,83.33) bA4l6 Rl Fonksiyonlar 66,67 (3333, 100) 66,67 (16,67, 100) 66.67 {0, 100} 0.850
Biligsel Fonksiyonlar £3.33 (0, 100) 503333, 100) 0217 Duygusal Fonksiyonlar 75 (0, 100) 66,67 (8.33, 100) 5417 (16,67, 100) 0390
Sosyal Fonksiyonlar 66,67 (0, 100) 5833 (33,33, 100) 0,770 Bilissel Fonksiyonlar B3.33 (0, 100) 6667 (16.67, 1040) 66,67 (33.33, 100) 686
Sasyal Fonksiyanlar 66,67 (0, 100y 66,67 (16.67, 100) 50 (0, 100) 0877
Semptomatik Skala 2
Semptomatik Skala
Halsizlik 44.44(0, 100) 55560, 77.78) 0977
Halsizlik 4.4 0, 100y $5.56 (0, 100) 444 (1111, 88 89) 0857
Bulanti Kusma 16,67 (0, 100} 25 (0, 83.33) 0708
Bulan Kusma 0(0, 66.67) 16.67 (0, 100) 25 (0, 83,33) 0414
Agn 33.33 (0, 100) 4167 (0, 83.33) 09158
Agn 13,33 (0, 100) 50(0, 100) 33,3340, 100 0776
Nefes darl 333340, 100) 66.67 (0, 100) 0557
ey Car i b Disgiae 33.33.(0, 100) 33330, 100) 33.33 (0, 100 0522
Uykusuziuk 030,100 200 1) 568 Uykusuzluk 33.33 (0, 100 33,33 (0. 100) 33,43 (0, 66.67) 0828
Igtah Kayba 040, 100y 5040, 100) 0.485 Iytah Kayb 0(0, 100) 33.33 (0, 100) 16.67 (0, 100) 0184
Kabizhik 040, 100) 5040, 100) 0.077 Kabizkk 33,33 (0, 100) 00, 100) 00, 66.67) 0.59%
Ishal 040, 100}y 00, 66.67) 0. 746 Diyare 00, 100} 0 (0, 66.67) 00, 66.67) 0.906
Finansal Problemler 66,67 (0, 100) 66,67 (0, 66.6T) 0557 Finansal Problemler 66,67 (0, 100} 66.67 (0, 100) 66.67 (0, 100} 0458
QLO-HL2T QLO-HL2T
SB 38.89 (0, R8.R9) 333340, 83.33) 0,939 sB 33.33(0. 83.33) 38.89 (0. 77.78) 41.67 (1111, 88.89) 0.529
PC 33330, 100) S4.17(0.83.33) 567 PC 33,33 0, 100) 500, 66.67) 45.83 (0, 100) w10
P W 0,944 W56, 129 Fr El 13,33 (0, 88.89) 8,89 (0, 94.44) 0 (11.11,8333) 0233
WF 42,42 (0, 84.85) 45.45 (0, 96.97 S3.03(I8.18,8788)  WIT4
WF 46.97(0,96.97) 4545 (.03, 78.79) 0.607 ! L ) 1
Kruskal; Wallis test
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Tablo 5:
PFarametreler \Hastahk  Nodiiler sklerozan Mikst selluler Diger
tipi Medyan (Min, Maks) Medyan (Min, Maks) Medyan (Min, Maks)
QLQ-C30
Genel Saiik SII0667,1000 593340, 100) 66.6701667,1000 0684
Fiziksel Fonksiyonlar 66,67 (6.67, 100) 60 (13.33, 100) 6333 (6.67. 100) 0871
Rol Fonksiyonlar 66,67 (0, 100) 66,67 (0, 100) 66.67 (33,33, 100) 0997
Duygusal Fonksiyonlar 66.67 (1667, 100) 5040, 100) 7540, 100y 0418
Biligsel Fonksiyonlar K333 (16.67, 100) 6667 10, 100) 66,67 (16,67, 100) 0540
Sosyal Fonksiyonlar 66.67 (3333, 1000 66.67 (0. 100y S35 (1667, 100) n633
Semptomatik Skala
Halsizlik 44,44 (0, RE.89) 55.56 (0, 100) 44.44 (33,33, 100) 0148
Bulanti'Kusma 16.67 (0, §3.33) 16.67 (0, 100) £33 (0, 66.67) 0L6KS
Agn 33.33 (0, 100) 66,67 (0, 100) 41.67 (0, 100} 0528
Dispne 333300, 100) 333340, 1000 5040, 100y 0.346
Uykusuziuk 33330, 100) 33.33 0, 100y 33.3340, 1000 0415
Istah Kayb 000, 100 33.33 40, 100) 010, 100} 0340
Kabizhk 00, 66.67) 000, 100y 16.67 (0, 100} 0.760
Diyare 00, 66.67) 000, 100y 010, 3333) .86l
Finansal Problemler 66.67 (0, 100) 66.67 (0, 100} 5040, 100y D360
QLQ-HL2T
SB 38.89 (0, 83.33) 44.44 (0, RE.R9) 36.11 (11,11, 72.22) 0.695
P 33.33.(0, 91.6T) 33,33 (0, 100) 41.67 (833, 100) 0514
El 35890, 8330 33.33 (0, BE.K9) 46T (556, 94.44) 0928
WF 45.45 (0. §7.88) 45.45 (0, BT.88) 46.97 (0, 96.97) 0574

Kruskal: Wallis test

B Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Losemi

P-35 Referans Numarasi: 213

MERKEZiMiZDEKi KRONiK MYELOSITER LOSEMi TANILI
HASTALARIN COVID-19 DONEMINDEKi SEYRI

Taha Ulutan Kars, Sinan Demircioglu

Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi

Girig: Koronaviriis hastaligi (COVID-19), 2019'un sonlarinda ilk ortaya ciki-
sindan bu yana kuresel bir salgin haline gelmistir. Artan yas, erkek cinsiyet,
obezite ve diger komorbiditeler hastaligin siddetli seyri ve olumsuz sonug
icin risk faktorleri arasinda gosterilmektedir (1). Kanser hastalarinda ciddi
COVID-19 gelisme riski daha yuksektir (2). Artan riskin malignite, tedavi
stratejileri veya diger olasi iyatrojenik faktorlerle iliskili olup olmadigi
hentiz net degildir (3). KML tedavisinde hemen hemen tiim hastalarda
rutin olarak kullanilan ve uzun dénem hastalik kontroliinii saglayan tirozin
kinaz inhibitorleri (TKi'ler) ise imminsiipresyon yapabilmektedir (4-6).
Ancak TKi'lerin coronaviriis dahil bazi RNA viriislerine kars invitro etkinligi
oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (7,8).

Materyal-Metod: Calismamizda Necmettin Erbakan Universitesi, Meram
Tip Fakdltesi, Hematoloji Bilim Dali'nda takip edilen ve tedavileri yapilan
157 kronik faz KML tanili hasta ele alindi. Mart 2020 ile Mart 2021 arasinda
hastalarin genel seyri, COVID-19 gecirme durumu, COVID-19 gegiren has-
talarda hastaligin seyri retrospektif olarak incelendi. Asilanmis olan hastalar
calismaya dahil edilmedi.

Bulgular: 34 hastanin (%21,7) COVID-19 gecirdigi saptandi. 25 (%15,9)
hasta evde gecirirken, 9 hasta (%5,8) hospitalize edilmisti. COVID-19
doneminde 7 KML tanili hastanin (%4,5) yasamini yitirdigi goruliirken, 2
hasta (%1,3) COVID-19 nedeniyle 6lmusti. Demografik veriler ile hasta-
larin COVID-19 dénemindeki seyri ile ilgili veriler Tablo-1 ve Tablo-2'de
ozetlenmistir.

Tartisma: KML tanili hastalarda immdnsipresyonun nedeni olarak tedavi
icin neredeyse rutin olarak baslanan ve uzun siireli kullanilan TKi'ler gés-
terilmistir (4-6). Bu hastalarda olusan imminstpresyon nedeni ile COVID-
19'a yakalanma sikliklarinin daha ytiiksek ve hastalik siddetinin daha agir
olmasi beklenebilir. Bizim merkezimizde takip edilen ve TKi almakta olan
kronik faz KML tanili hastalarin 1 yillik stirecte COVID-19 gecirme sikligi
%21,7 idi. Bu oran Turkiye Cumhuriyeti Saglk Bakanhgi (T.C.S.B.) tarafindan

yayinlanan verilerde tiim populasyon icin ayni siirecte %4,0 idi (https://
covid19.saglik.gov.tr/TR-66935/genel-koronavirus-tablosu.html). Yine ayni
strecte KML tanili hastalarda COVID-19 nedeniyle 6lim orani %1,27 iken,
T.C.S.B. verilerine gére COVID-19 kaynakl 6lim orani tim popllasyonda
%0,03 idi. Bu verilere gére KML tanili hastalarda COVID-19 gegirme orani
tiim popllasyonda goériilen COVID-19 gegirme oraninin 5,4 kati iken; bu
hastalarda 6liim orani tim populasyondaki oranin 42,3 kati idi. Li ve ark.,
Cin'in Hubei eyaletinde yapmis olduklarin ¢alismada, 2 aylik strecte, KML
tanili hastalarin %0,9'unda COVID-19 goérildugin, bu oranin bu bolgede-
ki populasyonda goriilen COVID-19 vaka oraninin 9 kati oldugunu rapor-
lamislardir (9). Literatiirde TKi'lerin antiviral etkinligini gdsteren calismalar
olsa da (7,8) calismamizdaki veriler, KML tanili hastalarda COVID-19 igin ris-
kin artmis oldugunu ve TKi'lerin antiviral etkinligine kiyasla immiinsiipresif
etkinliginin daha 6n planda oldugunu disundirmektedir.

Erkek cinsiyetin ve ileri yasin COVID-19 seyrinde olumsuz risk faktori oldu-
gu gosterilmistir (10). Merkezimizdeki KML tanili hastalarin verileri incelen-
diginde kadin ve erkek hastalar arasinda COVID-19 gecirme ve oranlari ve
COVID-19 nedeniyle 6lim oranlari icin anlaml fark yoktu. Yine COVID-19
donemindeki yaslar degerlendirildiginde COVID-19 gegiren ve gecirmeyen
KML tanili hastalarin yaslari arasinda istatistiksel fark saptanmadi. Genel
popllasyon icin kot prognostik faktor olarak tespit edilmis olan erkek
cinsiyetin ve ileri yasin, KML tanili hastalar icin gecerli olmadigr distnulda.
Ancak merkezimizde degerlendirilen hastalarin sayisi g6z éniinde bulun-
duruldugunda ¢ok merkezi kapsayan ve genis hasta poptlasyonu iceren
bir calisma yapilmasi gerekliligi bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Leukemia, Myelogenous, Chronic, Coronavirus
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Tablo 1: Hastalarin Demografik Verileri

p
Cinsiyet (n, %)
Kadin 84 53,5
Erkek 73 46,5
COVID-19 Donemindeki Yas (yil, ortalama=SS) 0,369
Kadin 56,06+15,11
Erkek 53,86x15,37
COVID-19 Pozitiflerin Kullandig: TK'ler (n)
imatinib 19
Dasatinib 7
Nilotinib 8
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Tablo 2: COVID-19 Déneminde KML Tanili Hastalarin Seyri

COVID-19 Gykiisii (n, %) 0,753
Pozitif 34 21,7

Kadin 18

Erkek 16

Negatif 123 783

Kadin 66

Erkek 57

COVID-19 f)ykiis[ine Gore Yas (yil, ortalama=SS) 0,817
Pozitif 54,50+15,39

Negatif 55,19+15,23

COVID-19 Gegirme Sekli (n, %)

Ev 25 15,9

Hastane 9 58

COVID-19 Dénemi igerisinde Tiim Oliimler (n, %)

Kadin 4 2,6

Erkek 3 19

COVID-19 Nedeniyle Oliimler (n, %)

Kadin 2 13

Erkek - 0

B Deneysel Hematoloji / Gen Tedavisi / Rejeneratif Tip / Hiicresel Tedaviler
P-36 Referans Numarasi: 405

HiSTiYOSIT KOKENLI NEOPLAZILI ERiSKIN HASTALARDA;
TEK MERKEZ DENEYiMIi

Hiilya Yilmaz', Pervin Topuoglu’, Seher Yiiksel?, Osman ilhan', Isinsu Kuzu?,
Muhit Gzcan'

"Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
*Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dah

Giris: Histiyosistik neoplaziler ¢oklu sistemleri ilgilendiren, tim yas grup-
larinda gorilebilen uzun zaman 6nce tanimlanmis, ancak patogenezleri
ile ilgili bilgiler son yillarda anlasilmakta olan nasir neoplastik hastaliklar-
dandir. Nadir olduklarindan ve patogenezlerinde RAS, RAF, MAPK sinyal
yolaginin aktivasyonuna yol acan mutasyonlarin bulunabilecegi bilgileri
yeni elde edildiginden tani ve tedavileriile ilgili oturmus protokoller yoktur.
Calismamizda merkezimizde tani ve tedavi olan L(Langerhans) ve R(Rosai
Dorfman) grubu histiyositozis vakalarinin klinik ve tedavi deneyiminin
tartisiimasi hedeflenmistir.

Yontem: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji kliniginde 2007-2021
yillar arasinda histiyositik neoplazi tanisi alan hastalarin klinik bilgileri ve
hastane bilgi sistemi kullanilarak elde edilmistir. Hastalar demografik, klinik
ve tanisal ozellikleri, tedaviler ve tedavi yanitlari agisindan retrospektif
olarak incelenmistir.

Bulgular: Merkezimizde takip edilen 23 histiyositik neoplazili hasta calis-
maya alinmistir. Hastalarin %78'i (n=18) langerhans hiicreli histiyositoz
(LHH), %17'si (n=4) erdheim-chester hastaligi (ECH) ve %4'G (n=1) Rosai
Rorfman (RD) tanisi almistir. Hastalarin ortanca tani yasi 37 (22-66), K/E
orani 7/16 dir. Hastalarin %56'si (h=13) tani aninda PET BT ile degerlendiril-
mis, bunlarin yaklasik yarisi lokalize organ tutulumu iken, %53 (n=7) hasta-
da ¢oklu sistem ya da tek sistemin ¢ok odakli tutulumu saptanmistir. Tani
aninda lokalize tek sistem tutulumu olan hastalar LHH olgularinin %50'sini
(n=8) olusturmakta ve bunlarda kemik tutulumu baskin bulunmaktadir.
Tani aninda multisistem tutulumu hastalarin %52 (n=12)'sinde saptanmis-
tir (Tablo 1). Riskli organ tutulumu olan 5 hastada; kemik iligi (n=5), dalak
(n=1) ve karaciger(n=1) lezyonlari bulunmustur. Santral sinir sistemi tutulu
olan %34 (n=8) olguda; hipofiz tutulumu ile (n=3), diabetes insipidus
(n=3), hipogonadizm(n=1) ve kranial kitle (n=3) saptanmistir. Hastalarin
%31 (n=7)'inde cerrahi sonrasi tam yanit elde edilmis ve ek tedavi ihtiyaci
olmamistir. Tani aninda molekiler testler %36 (n=8) hastada yapilarak
BRAF mutasyonu saptanmis, bunlarin 5'inde hedeflenmis ilag tedavileri
BRAF (n=4) ve MEK (n=1) inhibitéru kullanilmistir (Tablo). Hedefe yonelik
tedavi alan hastalarda tam yanit alinmistir. Bir hasta LHH ile birlikte MDS/

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

MPN tanisi olmasi, bir hasta(No: 6) tedaviye direncli nedeniyle allojenik kok
hiicre nakli planlanmistir.

Sonug: Histiyositik neoplaziler patogenezlerinde farkl olgunlasma diize-
yindeki hiicrelerden kéken aldiklarindan gesitli yelpazede klinik prezentas-
yon gosterdiklerebilir, tanisal gligliik, morbidite /mortaliteye sebep olabilir.
Multisistem tutulumlarda kiir saglanamamasindan tedavi secenekleri kli-
nik bulgulara dayanir. Histopatolojik tani fenotipik standart belirteclerle
mumkiindir. Ancak giinimiizde patogenezde BRAF ve MAPK yolagindaki
molekdillerin aktivasyonuna yol acan mutasyonlarin molekdiler yontemler-
le gosterilmesi taninin desteklenmesi icin ve bu aktivasyonu hedefleyen
inhibitor ilaglarin kullanim endikasyonlarinin belirlenmesi icin de dnemli
bilgiler vermektedir. Hedeflenmis daha az toksik tedavilerle hastalarda
uzun sureli yanit alinabilir.

Anahtar Kelimeler: Histiyositoz, BRAF, Langerhans hiicreli histiyositoz, Erdheim-
chester hastaligi
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Tablo 1: Coklu sistem tutulumu olan grup L histiyositoz tanili hastalarin klinik ozellikleri
ve aldiklan tedaviler

Tabslo 1. Goihy sistem tutubormu olan grop L histiyesitos tass hastslar kinik Geollior ve alddar: tedailer
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P-37 Referans Numarasi: 330

ANi GELISEN PARAPLEJi iLE BASVURAN T(8:21)
TRANSLOKASYONLU MYELOID SARKOM VE AKUT
MYELOBLASTIK LOSEMi OLGUSU

Mine Miskioglu', Irmak Onal?, Giilgiin Ovali®, Aysin Kisabay Ak*, ismet Aydogdu’

"Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal
*Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, i Hastaliklari Anabilim Dali
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“‘Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali
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Giris: Myeloid sarkom (MS) veya granilositik sarkom, myeloid blastlarin
olusturdugu nadir ekstrameddller tiimorler olup tek basina veya akut
myeloblastik [6semiyle (AML) birlikte olabilir. Losemik formda tedaviye
cevap orani disiik oldugu gibi nlks orani da yliksektir. AMLde MS sarkom
sikhd1 %3 dolayinda bildiriimekle birlikte spinal kord basisi daha az goril-
mektedir. Burada yaygin solid kitlelere bagli, ancak ani gelisen parapleji
tablosuyla basvuran tedaviyle remisyona giren myeloid sarkom ve AMLIi
bir olgu sunulacaktir.

Olgu: Yaklasik 15 glin 6nce kovid enfeksiyonu tanisi ile favipravir tedavisi
disinda, bilinen hastalik 6ykist olmayan 53 yasinda erkek hasta, belden
asagi dogru, bacaklarinda, bir iki kez olan elektrik carpmasi hissi sonrasi, 1
saat icinde, 6nce yavas yavas ylirimede bozulma, sonra tamamen tutma-
ma ve o esnada idrar ve gayta kacirma sikayetiyle acil servise bagvurmustur
(Tablo 1). Burada cekilen toraks BT'de bilateral plevral efflizyon, atelektazik
alanlar ve torakal yumusak doku kitleleri; MR tetkikinde, tim torakal
vertebralarda en bilyigu 8 cm capa ulasan kitleler, servikal vertebralarda
lenfoma/lésemiyi distindiiren prevertebral yumusak doku komponenti,
kraniumu olusturan kemik yapilarda diffiiz T1 sinyal kaybi, heterojenite,
kemik iligi (Ki) infiltrasyonu, orbita icine uzanan 20x8 mm yumusak doku
komponenti eslikgi, klivus ve (st servikal vertebralarda Ki infiltre géri-
nim izlenmistir. Kovid testinin pozitif olmasi nedeniyle pandemi Néroloji
servisine yatirilan hastanin gorintiilemede lenfoma disiintlmesi tGzerine
Hematoloji konsiltasyonu yapilmis, periferik yaymada %70 oraninda,1-3
nikleollt, katlantili ntikleuslu blastik hiicreler gortimastur.

Periferik kan flow sitometride blast %70.3; CD3: 36.8, CD45: 99.3,
MPO: 98.8, CD33: 93.1, CD34: 88 CD13: 96.3; torakal vertebradaki yumusak
dokudan yapilan tru-cut biyopsisi “granulositik sarkom; iskelet kasi ve yag
dokuyu infiltre etmis gortinimdeki neoplastik hiicreler MPO (+), CD99 (+),
CD117 %80 hiicrede (+), CD34 %25 hiicrede (+)” olarak degerlendirilen
hasta, Kovid-PCR (-) olmasi lizerine Hematoloji servisine devir alindi.

USG'de hepatosplenomegali ve KC'de en bliyligi 2 cm, hiperekojen nodi-
ler lezyonlar da saptanan hastanin Ki biyopsisinde selliilarite %100 yakin;
tlm hicrelerin yaklasik %90'in1 olusturan neoplastik hiicreler MPO (+), TDT
(-), CD34 %10 (+), CD117 %5 (+), CD13 (-), CD33 (-), CD99 (-), CD10 (-), reti-
kiiler lifler derece I-l, depo demiri derece 0, AML M0-M1 ile uyumlu; Ki flow
sitometride blast %57.6; CD33: 97.8, CD45:,98.9, MPO:,98.7 CD34: 30.1 idi.

AML1-ETO t(8:21) pozitif bulunan hastaya 7+3 (idarubisin ve ARA-C)
kemoterapisi verildi; lumbar pansiyon ile tutulur saptanmasi, proflaktik
intratekal tedavi yapildi. Ki remisyona giren hastanin MR'da prevertebral
yumusak doku kitlelerinde tama yakin regresyon saptandi. Yiksek doz
ARA-C ile konsolidasyon tedavisi yapilan hastaya paraplejiye yonelik
rehabilitasyon planlandi. MS itibariyla allojeneik nakil planlandi; hastanin
tedavi-takip uyumunun iyi olmamasi nedeniyle heniiz yapilmadi.

Tartisma ve Sonug: Myeloid sarkomlar, nadir ekstramediiller timorler
olup izole gorilebilecedi gibi AMLyle birlikte olabilir veya donisebilir. En
cok kemik, yumusak doku, bas, boyun, deride goriilebilir. Lésemik formda
tedaviye cevap diisiik, niiks orani ise yiiksektir. lyi prognostik ézelliklere
sahip olgularda da MS gérilebilmektedir. Sik gériilmemesi nedeniyle en
uygun tedavi iyi bilinmemekle birlikte, kdk hiicre naklinin, ekstrameddiller
hastaligi da remisyona giren olgular icin iyi bir secenek olabilecegi bildiril-
mektedir. Burada, iyi prognostik genetik mutasyona sahip olmakla birlikte,
yaygin solid kitlelere bagli ani gelisen paraplejiyle bagvuran ve kemotera-
piyle remisyona giren MS ve AML'li olgu, nadir gériilmesi nedeniyle sunul-
mustur. Molekdler ve klinik 6zelliklerin birlikte ve uzun sireli incelendigi
daha cok olgu verileri konuya isik tutacaktir.

Anahtar Kelimeler: akut myeloblastik 16semi, myeloid sarkom, spinal kord basisi
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$Sekil 1.76-9 arasinda yaklagik 11 cm uzunlugunda ve en kalin yerde 15 mm ¢apa ulasan epidural yumusak doku
kitlesi izlenmektedir.

$Sekil 2. Servikal vertebralarda kompresyon bulgusu saptanmamistir ancak eslikgi prevetebral alandan noral
foramene uzanan yumusak doku izlenmekte olup C3 vertebra hizasinda sag ndral kokii foraminal alanda
cevrelemekte ve (6 vertebra hizasina kadar prevertebral alanda izlenmektedir. C6 vertebra hizasinda sol nral kok
foraminal alanda yumusak doku ile cevrilidir.
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Tablo 1. Laboratuvar sonuglari

Hh: 11,7 g/dl AST: 56 UL D.Bil_ 0,12 mg/dL,
MCV: 89 1] ALT: 62 UL i.Bil: 0,28 me/dL
WBC: 18,33 1043 pl, GGT: 33 U/L AlP: 67 UJL
| New: 21043 yl Urik asit: 9,9 mg/dl URE: 40 mg/dl

Plt_ 93 1003 yl. Kreatinin: 0,69 mg/dL CRP:  22.06 mg/dL
aPTI: 22,550 LDH: 1515 U/L K 3,9mEg/L
PT %15,3 Alb: 3,3 g/dL Na:_ 128 L
INR: 1,29 T. Prok. 6.7 g/dL, i 9.1mg/dL

B Eriskin Akut Losemiler

P-38 Referans Numarasi: 353

ATRA iLiSKiLi FARKLILASMA SENDROMU ARDINDAN,
PERINEAL VE ANAL ULSER GELiSiMi, VAKA SUNUMU

Ferda Can', Muhammet Ates', Sema Akincr’, Tekin Giiney?, imdat Dilek®

'Saghk Bakanligi Ankara $ehir Hastanesi
2Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Sehir Hastanesi
3Yildinm Beyazit Universitesi Ankara Sehir Hastanesi

All transretinoik asit (ATRA), akut promiyelositik 16semi (APL) tedavisinin
temelini olusturan, 1980'li yillardan beri basariyla kullanilan bir ajandir.
ATRA tedavisi sirasinda farklilasma sendromu sik rastlanan bir yan etki olup
cilt tlseri gelisimi literattirde vakalar seklinde bildirilmis ve tedavi kesimiyle
gerileyebilen vakarlarin yanisira Fournier gangreni ile komplike olabilen
bu yan etki gelisimi ile hastanin klinik seyrini sikintiya sokan bir durumdur.
Olguda ATRA iliskili bu iki yan etkinin de gorildigu vakamizi sunduk.

44 yasinda erkek hasta rutin kontroller sirasinda bakilan tam kan sayiminda
pansitopenisi olmasi Uzerine tarafimiza yonlendirilmisti. Hastanin sorgu-
sunda ve fizik muayenesinde son 10 glindir fark ettigi, kol ve bacakta
ekimozlar mevcuttu. Hastanin bagvuru anindaki laboratuar degerleri Tablo
1'de verilmistir. Hastanin periferik yaymasinda yogun granulld, Auer body
iceren blastik hiicreler izlenen hastanin kemik iligi aspirasyon ve flow sonu-
cu APL ile uyumlu izlendi. Hastaya ATRA tedavisi baslandi. ATRA tedavisinin
3.glintiinde nefes darhig, kilo artigi, hipoksi ile birlikte akciger grafisinde
plevral sivi saptanan hastada ATRA tedavisine ara verilerek steroid tedavisi
baslandi. Klinik iyilesme sonrasi ATRA tedavisi diisiik doz tekrar baslanan
hastanin tedavisinin 20. Glinlinde perine ve anal bolgede Ulsere lezyonlari
tespit edildi. ATRA tedavisi kesilerek, genis spektrumlu antibiyotik tedavisi
izleme alinan hastanin tlserlerinin gériinima Resim 1'de sunulmustur.

En yaygin ATRA akut toksisitesi farklilasma sendromu olup %30a varan
siklikla bildirilmistir. Actklanamayan ates, nefes darligy, kilo artisi, plevral ve
perikardiyal sivi, pulmoner infiltrasyon, hipotansiyon, bobrek yetmezligi
durumunda akla gelen bu yan etki siklikla steroid tedavisi ve ilacin kesil-
mesiyle bizim hastamizda da oldugu gibi iyilesebilen bir durumdur. ATRA
iliskili Glserler ise 6zellikle nétropeni ¢ikisinda, siklikla mukozalarda gorilen
bir yan etkidir. Literatiirde kuiclk capl, agrili-agrisiz tilsere lezyonlar, tedavi
kesilmesiyle tamamen iyilesme spektrumundan Fournier gangrene gibi
cerrahi miidahale gereksinimi olabilecek durumlara kadar bildirilmistir. Bu
konuda hastalarin yakindan takibi 5nem kazanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Ulser, ATRA, APL
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Sekil 1. Perineal ve anal iilser

Tablo 1: Hastanin Tanidaki Laboratuar Sonuglan

Hemoglobin 11,9 g/dl
MV 95fL
Lokosit sayisi 0,56 x109/L
Notrofil sayisi 0,04x109/L
Trombosit sayisi 14x109/L
B12 diizeyi 911 ng/L
Folat diizeyi 13 ng/ml
Ferritin diizeyi 618 pg/L
Kreatinin 0,9 mg/L
AST/ALT 17 U/L, 32 U/L
LDH 347U/L
aPTT 22,1sn
PT 12,4sn
Fibrinojen 1,25g/L
D-dimer 24,9 mg/L

B Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklari

P-39 Referans Numarasi: 356

AFiBRINOJENEMi TANILI OLGULARIMIZIN
DEGERLENDIRILMESI

Hiiseyin Tokgdz', Umran Caliskan?, Ayse Simsek'

"Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dali
*Kto Karatay Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dali

Giris: Afibrinojenemi, nadir gorllen herediter kanama bozuklugu olup,
otozomal resesif kalitim gosteren bir hastaliktir. Koagllasyon basama-
ginda ortak yolun sonunda yer alan fibrinojenin dogumsal eksikligine
bagl olarak fibrin pihtisi olusumu azalr. Olgularda siklikla mukokutanéz
kanamalar olmakla birlikte, viicudun farkli yerlerine olan kanama bulgulari
gorilebilir (1-2). Klinik bulgularin siddeti hafif cilt alt kanamalardan, hayati
tehdit eden santral sinir sistemi (SSS) kanamalarina kadar degisebilmekte
olup, genellikle infant déneminde tani alir. Afibrinojenemide koagitilasyon
testlerinden protrombin zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamani
(@aPTT) ve trombin zamani (TT) uzunlugunda fibrinojen dlizeyinin saptana-
mayacak kadar duisuktur (genelde <20 mg/dl) (1).

Burada merkezimizde takip edilen afibrinojenemi tanili olgularin klinik
ozellikleri tartisilmistir.

Gereg ve Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Cocuk hematoloji bolimiinde 2005-2021 yillari arasinda afibrinojenemi
tanisi takip edilen olgularin dosya kayitlari geriye donuk olarak incelendi.
Olgularin tani yasi, cinsiyeti, basvuru sikayeti, kanama bulgulari kaydedildi.
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Bulgular: Afibrinojenemi tanili 6 olgunun, 3'U kiz, 3't erkek idi. Olgularin
tani yasi 7 gun ile 3 ay arasinda degismekte idi. Olgularin hepsinde PT,
aPTT, TT uzun ve fibrinojen diizeyi < 20 mg/dl idi. Bagvuru sikayetleri
incelendiginde, 3 olgunun yenidogan doneminde gobek kanamasi ile bas-
vurdugu, bir olgunun agiz i¢i kanama, bir olgu ciltte ekimozlar, bir olguda
ise SSS kanamasi ile basvurdugu gorildu (Tablo 1). Diger kanama yerleri
degerlendirildiginde, burun ve agiz ici kanama, SSS kanamasi, kas ici kana-
ma, hematdri, gastrointestinal kanama ve menometroraji oldugu goérilda.
Kanama halinde olgulara 30-40 mg/kg dozda fibrinojen preparati verilmis,
kanamanin siddetine gore fibrinojen diizeyi takip edilerek tedavi edilmistir.
Hayati tehdit eden kanama olarak 2 olguda SSS kanamasi gériildd. Bu olgu-
larda subdural kanama sebebiyle fibrinojen destegiyle (fibrinojen diizeyi
>100 mg/dl saglanarak) cerrahi girisim yapildi. Daha sonrasinda ise haftada
1-2 giin, 30-40 mg/kg/glin dozda fibrinojen preparati ile uzun sireli prof-
laksi verildi. Proflaksi stiresince diger kanamalarin belirgin azaldigi, hayati
tehdit eden kanamanin ise olmadigi gorilda.

Sonug: Afibrinojenemi, Glkemiz gibi akraba evliliginin yaygin oldugu top-

lumlarda goriilebilen bir kanama bozuklugudur. Siklikla yenidogan déne-

minde gobek kanamasi veya erken yaslarda cilt ve mukoza kanamalari ile

kendini gosterir. Olgularimizin ¢cogu da yenidogan ve infant doneminde

tani almistir. Bu dénemde gobek kanamasinin énemli bir bulgu oldugu

gorilmustlr. Ayrica adolesan kiz olgular i¢in uzamis adet kanamasi dnemli

bir problemdir. Afibrinojenemili olgularda, cilt ve mukoza kanamalarinin

yanisira SSS kanamasi gibi hayati tehdit eden kanamalar gorilebilir. Bu

tur ciddi durumlarda olgular, fibrinojen preparati ile proflaksiden fayda

gorebilir (2).

Anahtar Kelimeler: afibrinojenemi, kanama, ¢ocuk
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1. Fibrinojen (Faktor 1) Eksiklikleri Tani ve Tedavi Klavuzu, Tirk Hematoloji Dernegi,
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Tablo 1: Afibrinojenemi olgularindaki kanama bulgulan

Cinsiyeti | Tani yasi | Ilk basvuru sikayeti Diger kanama sekilleri

Olgu1 | erkek 7giin Gobek kanamasi epistaksis, agiz i¢i kanama, ekimoz

Olgu 2 kiz 9 giin Gobek kanamasi epistaksis, agiz i¢i kanama,
menometroraji, kas i¢i kanama

Olgu3 kiz 3yas SSS kanamasl epistaksis, agiz ici kanama,
gastrointestinal, kas ici kanama

Olgu4 | erkek 3ay Gobek kanamasi ekimoz

Olgu5 | erkek 25ay ekimoz SSS kanamasl, agiz ici kanama

Olgu 6 kiz 2ay Agiz ici kanama burun, agiz igi, kas i¢i kanama,

menometroraji

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi

P-41 Referans Numarasi: 267

SERVIKAL BOLGEDE BULKY KITLESi OLAN KEMIK iLiGi
TUTULUMLU BURKITT LENFOMA OLGUSU:
BASARILI TEDAViISI

Ali Dogan’, Narin Yildinm Dogan?

"Van Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dall, Van
2Van Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklar, Van

Girig: Burkitt lenfoma (BL), oldukga agresif seyirli bir B hiicreli Non-Hodgkin
Lenfoma (NHL) alt tipidir. BL, sadece kemoterapi ile tedavi edilebilen ve
kemoterapiye duyarliligi yuksek olan agresif davranisli bir malignitedir.
Biz bu olgumuzda servikalde bulky kitlesi olan kemik iligi tutulumlu
R-CODOX-M/IVAC kemoterapisi ile tam remisyon saglanan hastayi sunduk.

Olgu: 46 yasinda kadin hasta boyunda kitle, halsizlik, kilo kaybi ve ses kisik-
lig1 sikayetleri ile basvurdu. Hastanin fizik muayenesinde sag servikal bol-
gede agrisiz, sinirlar diizensiz, sert ve fikse olan 11x6 cm boyutunda palpe
edilen lenfadenopati mevcut olup agiz agikligi kisith ve dili sag tarafa devi-
ye idi. Servikal LAP punch biyopsinin immiinhistokimyasal incelemesinde

neoplastik hiicrelerde CD20(+), PAX5(+), LCA(+), CD79a(+), BCL-6(+), BCL-
2(-), MUM-1(+), CD3(-), CD5(-), CD34(-), Ki-67 proliferasyon indeksi %100
olup BL ile uyumlu high grade B hiicreli lenfoma olarak saptandi (Sekil 1A).
Boyun BT'sinde; sagda mandibular bolgeden baslayip sag boyun yariminin
tamamini etkileyen ve yine sagda orofarinks ve nazofarinkse uzanim gos-
teren ve bu diizeyde hava yolunu daraltan boyutu yaklasik 115x75x100
mm olarak dlciilen bulky kitlesi (Sekil 2A) saptandi. Kemik iligi aspirasyon
yaymasi ve kemik iligi biyopsisinde BL hiicreleri ile tutulum mevcuttu (Sekil
1B,1C). Hastaya R-CODOX-M/IVAC A kolu ve R-CODOX-M/IVAC B kolundan
ardisik olarak her bir koldan iki kir olmak Uzere toplam dort kir verildi.
Tani sirasinda sadece boyunda bulky kitlesi olan hastada; ikinci kirden ve
dordiinci kiirden sonra cekilen boyun BT (Sekil 2-B), toraks ve abdomen
BT'lerinde herhangi bir kitle tespit edilmedi. Ayrica yapilan kemik iligi
aspirasyon yaymasinin morfolojik degerlendirilmesi normoselliler olup
tutulum saptanmadi (Sekil 1D).

Tartisma: BL, B hicreli NHL'nin bir alt tipi olup oldukca agresif seyirli bir
lenfomadir. BL yetiskinlerde nadir gorilen bir hastaliktir ve tim NHLnin
yaklasik %1'ini olusturur. BL primer olarak santral sinir sistemi (SSS) ve
bas-boyun bdlgesinde %10-15 oraninda gorilmekte olup, ¢ogunlukla
primer odaktan SSS’e, karacigere ve kemik iligine yayilim gosterir. BLda,
LAP genellikle lokalize olup tani aninda kemik iligi tutulumu yaklasik %30
oranindadir. Vakamizda servikal bélgede LAP ve kemik iligi tutulumu vardi.
Eriskinlerde kombine kemoterapi rejimlerinin kullaniimasiyla tedaviye
yanit daha iyi olmakta ve genel sag kalim uzamaktadir. Son yillardaki veri-
lerde toplam tam yanit orani %75'in Uzerindedir. Bu verilerin sonucunda
yuksek riskli (IPI: 3-5 puan olan) eriskin hastalarda; ileri evre, kemik iligi,
karaciger ve SSS tutulumu, 16semik formu ve LDH'in Gst sinirindan bes kat
fazla olmasi daha koti olup genel sag kalimi diistirmektedir. Vakamizda
yuksek LDH duzeyi, kemik iligi tutulumu mevcut olup evre 4 idi. Son
dénemlerde kullanilmaya baslanan R-CODOX-M/IVAC rejimi; ytiksek riskli
hastalara 4 siklus verilmektedir. Klinigimizde bu vakamiz dahil d6rt BL tanili
hastamizda R- CODOX-M/IVAC tedavisi ile tam remisyon saglandi. Sonug
olarak BL kemosensitif bir lenfoma olup son yillarda R-CODOX-M/IVAC
kemoterapi rejimi ile tam sifa orani yiiksektir. LAP veya tutulu organ biyop-
sisi ile BL tanisi alan hastaya kemik iligi tutulum agisindan ve evreleme icin
kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Burkitt Lenfoma, Kemik iligi Aspirasyonu, Biyopsisi,
R- CODOX-M/IVAC

Sekil 1. A: Boyundaki kitleden yapilan kesitte cizgili kaslari da infiltre eden orta bilyiikliikte ve monomorfik
goriiniimde lenfositler (Siyah ok) ile arada tingible body makrofajlar (Turuncu ok) izlendi (Yildizh gokyiizii
manzarasi) (Hematoksilen-Eozin x400), B: Kemik iligine yapilan kesitte monomorfik gériinimde ok ile lenfoid
hiicrelerin infiltrasyonu izlenmektedir. (Hematoksilen-eozin x400), C: Tani anindaki kemik iligi aspirasyon
yaymasinda goriilen BL'da gdriilen mavi stoplazmali, stoplazmasinda vakuolleri olan lenfoid hiicreler (May
griindwald giemsa x100), D: Tedavisi tamamlandiktan sonra yapilan kemik iligi aspirasyon

u Konugma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri




47. Ulusal Hematoloji Kongresi

4-7 Kasim 2021, Antalya

Sekil 2. A: Boyun BT, sagda oklarla gdsterilen mandibular bdlgeden baslayip sag boyun yariminin tamamini tutan
bulky kitlesi, B: Dort kiir kemoterapisi tamamlandiktan sonra kitlenin tamamen kayboldugu boyun BT gériintiisi
Resim 2. A: Boyun BT, sagda oklarla gdsterilen mandibular bdlgeden baslayip sag boyun yariminin tamamini tutan
bulky kitlesi, B: Dort kiir kemoterapisi tamamlandiktan sonra kitlenin tamamen kayboldugu boyun BT gériintiisi

B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar
P-42 Referans Numarasi: 212

SOX7 TUMOR BASKILAYICI ADAYI iKi KEZ NUKSEDEN
MULTIPL MiYELOM OLGUSU TUMORLERINDE GENETIK
OLARAK SESSIZLESMISTIR

Ahmet Seyhanli’, Tevfik Hatipoglu?2, Burcu Akman?2, Xiaozhou Hu?, Taner Kemal Erdag’,
Giiner Hayri Ozsan', Can Kiiciik®

"Hematoloji Béliimii, Tip Fakiiltesi, Dokuz Eyliil Universitesi, [zmir

*Izmir Biyotip ve Genom Merkezi, izmir

Slzmir Uluslararasi Biyotip ve Genom Enstitiisil, Dokuz Eyliil Universitesi, [zmir

“Kulak, Burun ve Bogaz Hastaliklari Anabilim Dali, Tip Fakiiltesi, Dokuz Eyliil Universitesi, lzmir
Sizmir Uluslararasi Biyotip ve Genom Enstitiisii; Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, Tip Fakiiltesi, Dokuz Eyliil
Universitesi, izmir

Girig: Multipl miyelom (MM), antikor salgilayan plazma hiicrelerinin neop-
lastik transformasyonu sonucu meydana gelen bir kanser tiri olup tim
hematolojik kanserlerin yaklasik %10’unu olusturur. Yeni ilaclar sayesinde
multipl miyelom hastalarinin sagkaliminda énemli élctide iyilesme gézlen-
mesine ragmen bu kanserin kesin tedavisi mevcut degildir. MM olgularinin
blyuk bolimi proteozom inhibitorleri veya immiinomodulatér ilag iceren
tedavilere yanit verse de olgularin 6nemli bélimiinde kanser niiks (relaps)
etmektedir. Niks sonrasinda tedavilere gelisen diren¢ nedeniyle prog-
noz kotudidr. MM niiksi ile iliskili genetik ve epigenetik dizensizliklerin
belirlenmesi, niiks gelisimini ve ila¢ direncini 6nceden tahmin edilecek
biyobelirteclerin kesfi yani sira niiksii engelleyebilecek hedefli tedavilerin
gelistirilmesi bakimindan da 6nemlidir. MM timorlerinde SOX7 timor
baskilayicisi dahil pek cok gen iceren 8p23.1 lokusunda bialelik delesyonlar
rapor edilmistir.

Yontem: Bu projeye 69 yasinda erkek IgG kappa MM hastasi dahil edildi.
Hastamizda tani sonrasi 30. ve 42. ayda niiks gelismis olup niiks esnasinda
kemik iligi 6rnekleri temin edilmistir. CD138+/CD38+/CD19- fenotipteki
tamor hicreleri, Aria lll akis sitometre cihaziyla ayristirildi. SOX7 delesyon
analizi qPCR araciligiyla gerceklestirildi. Delesyon analizlerinde SOX7 kopya
sayilari iki farklh referans gene ayri ayri normalize edilmistir. SOX7 pro-
motorundaki metilasyon varligi metilasyona hassas ytiksek ¢ozunurlikla
erime (MS-HRM) yoéntemiyle degerlendirilmistir. SOX7 transkript ifadesi
qRT-PCR ile belirlenmistir. Normal kontrol 6rnekleri olarak reaktif tonsil
dokularindan FACS ile ayristirilan CD38++ plazma hiicreleri (RT PC) ve/veya
obstriiktif uyku apnesi tonsil dokularindan ayristirilan IgD-/CD38+ fenotipli
plazma hiicreleri (OSA PC) kullanilmustir.

Sonuglar: Her iki niiks esnasinda da MM tiimor hiicrelerinde RT PC ve
OSA PC hicrelerine kiyasla SOX7 delesyonu gozlemlenmistir. SOX7 kopya
sayisindaki %80-%85 seviyelerindeki azalis bu genin her iki alelinin de
silinmis olabilecegine isaret etmektedir. MM timor hicrelerinde SOX7

Konusma Metinleri u
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promotorunun MS-HRM ile analiz edilen kisminda metilasyon gézlenme-
mistir. Her iki niiks esnasinda da SOX7 transkript seviyelerinde normal plaz-
ma hticre (OSA PC) 6rnegine kiyasla 6nemli dl¢lide azalma tespit edilmistir.

Tartisma: SOX7 geninin bir MM olgusunda iki ardisik niks esnasinda
genetik olarak sessizlesmesi SOX7 ifade kaybinin niiks ve ilag direnciyle
iliskili olabileceg@ine isaret etmektedir. SOX7 delesyonu ve/veya transkript
azalmasi nliks esnasinda yaygin gozleniyorsa, tedaviye yanit vermeyecek
olan MM hastalarinin belirlenmesinde biyobelirte¢ olarak kullanilabilir.
SOX7'nin niiks MM hasta timérlerinde tekrar ifade edilmesinin ilag diren-
cinin ortadan kaldiriimasina ve timor gelisiminin 6dnlenmesine katki yapip
yapmadigi islevsel deneylerle ortaya konulabilir.

Anahtar Kelimeler: Multipl miyelom, niiks, ilag direnci, SOX7, delesyon, genetik,
epigenetik, timor baskilayici

B Eriskin Akut Losemiler

P-43 Referans Numarasi: 318

MEME KANSERI TEDAViSi SONRASI GELISEN PHILADELPHIA
NEGATIF AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi OLGUSU

Zeynep Tugba Giiven, Ali Unal
Frciyes Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris: Tedavi iliskili akut I6semiler tim akut [6semili olgularin %10-20'sini
olusturur. Tedavi iliskili akut lenfoblastik 16semi (ALL) gorilme sikhdr akut
miyeloid I6semi (AML) veya akut myelodisplastik sendrom (MDS)a gore
daha nadirdir. Bu yazida sekiz yil 6nce sag memedeki kitleden invaziv
duktal karsinom tanisi alan kemoterapi ve radyoterapi ile tam kiir saglanan
olguda gelisen Philadelphia negatif (Ph(-)) ALL olgusu sunulacaktir.

Olgu: Altmis bir yasinda kadin hasta, bacaklarda giigsuizlik ve halsizlik
nedeniyle takipli oldugu onkoloji poliklinigine basvurdu. Sekiz yil 6nce
sol memede kitle nedeni ile basvurdugunda invaziv duktal karsinom
(iDK) tanisi konmus ve evre 3B olarak degerlendirilmis. Ardindan modifiye
radikal mastektomi uygulanmis. Kemoterapi olarak antrasiklin-siklofosfa-
mid (AS) ve haftalik paklitaksel verilmis. 20 seans radyoterapi alan hasta
remisyonda takip edilmis. Son 1 yildir takiplerine gelmeyen hastada,
onkoloji poliklinigine basvurusunda pansitopeni saptanmis. Tarafimiza
konsiilte edilen hastada periferik yaymada silme blast mevcuttu. Yapilan
kemik iligi flow-sitometri incelemesinde B-ALL olarak degerlendirilen hasta
Ph kromozomu negatif idi. indiiksiyon tedavisi olarak Hoelzer kemoterapisi
baslandi. Birinci kiir ardindan taburcu edilen hasta, ikinci kirr tedavi icin
yatinldiginda enfeksiyon tablosu mevcut idi. Pnémosepsis olarak deger-
lendirilen hasta yogun bakima devredildi. Takibinin 4. giiniinde hasta
kaybedildi.T

Tartisma ve Sonug: Meme kanseri tedavisi sonrasi sekonder malignite
gelisimi klinisyenleri zorlayan bir durumdur. Meme kanseri tedavisi alan
hastalar bu agidan yakin takip edilmelidir. Miimkiinse her kontrolde perife-
rik yayma ile degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: meme kanseri, akut lenfoblastik 16semi
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RELAPS/REFRAKTER HO‘DGKiN LENFOMA'DA
BRENTUKSIMAB VEDOTIN-ICE KOMBINASYONU VE
KOK HUCRE NAKLI

Selin Yakansik', Yilmaz Ay', Vedat Uygun’

"Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
*Medicalpark Antalya Hastanesi

Hodgkin lenfoma (HL), pediatrik kanserler icinde yaklasik ylizde 7 oraninda
gorilir ve hastalarda tedavi seceneklerindeki son yillardaki gelismeler
nedeniyle %95'in lizerinde kiir oranina sahiptir (1,2). Hastalarin ¢ogu
kemoterapi ile tedavi edilebilir olsa bile %5-10 oraninda refrakterlik; %10-
30 oraninda da relaps bildirilmistir (3). Biz de relaps refrakter (r/r) hodgkin
lenfoma nedeni ile takip ettigimiz 4 vaka ve tedavi yanitlarini paylasmayi
amacladik. Hastalarimizin ozellikleri ve tedavileri tablo 1 ve tablo 2'de
sunulmustur.

Relaps/refrakter (r/r) hastalik icin kurtarma kemoterapisini takiben otolog
kok hicre nakli (OKHN) standart yaklagimdir. Anti-CD30 antikoru olan
Brentuximab vedotin'in (BV) kétl prognostik HLsi olan pediatrik hastalarda
etkili oldugu gosterilmistir ve (r/r) pediatrik hastalarda klinik olarak anlamli
yanitlarla iliskilidir (4). Ozellikle hastalar icin kék hiicre transplantasyonu
oncesinde kurtarma kemoterapisi olarak tek basina veya diger kemoterapi
ajanlariile birlikte kopri amacl kullanilmaktadir (5). Noduler sklerozan HLi
1. ve 2. vakamizda 4 kir BV-ICE (ifosfamid, karboplatin, etoposid) ve 1 kir
BV tedavisi sonrasi OKHN yapilmis olup su an remisyonda izlenmektedirler.
Noddler sklerozan HLIi 3. vakamiza kemoterapi ardindan otolog nakil
planlanmakla birlikte hastadan yeterli hiicre toplanamamasi nedeniyle
yapilamamistir. Hasta toplam 4 kir BV-ICE devaminda 4 kir BV tedavileri
ardindan allojenik KHN icin yonlendirilmistir. Mikst seltler HL nedeniyle
izledigimiz 4. vakamizda iyi prognostik faktorlerin bulunmasi (B semptom-
larinin olmamasi, radyoterapi ihtiyacinin olmamasi ve relaps stiresinin 12
aydan fazla olmasi) nedeni ile otolog KHN diistintilmemistir. Hasta suan
2 kir BV-ICE tedavisi sonrasi remisyon degerlendirme asamasinda stabil
olarak izlenmektedir. Hastaya 2 kiir daha BV-ICE tedavisi verilmesi planlan-
mistir. Sonug olarak vaka sayisi cok kisitl olmakla birlikte literatiire uygun
olarak BV'nin ICE ile birlikte kullaniminin (r/r) HLli hastalarda remisyonu
sagladigi, glvenli ve etkili oldugu gozlenmistir. Yan etkiler acisindan 6n
planda miyelosupresyon ve mukozit goriilse de destek tedaviler ile yoneti-
lebilir yan etkiler olarak degerlendirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Relaps/refrakter Hodgkin lenfoma, brentiiksimab vedotin, kok
hiicre nakli
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Tablo 1:
Ad Tani Primer
Soyad | Yas | Cinsiyet | Patoloji | Tarihi Evre Balge
1.0lgu | 13Yas | Erkek Nodiiler | 23.06.17 48 Sol Arka Servikal,
(ABS) | 5Ay Sklerozan Sol Supraklavikular,
Hodgkin Mediasten, Akciger
Lenfoma Parankim
2.0lgu | 13Yas Kiz Nodiiler | 02.10.18 3A Mediasten
(H.B.) 3 Ay Sklerozan
Hodgkin
Lenfoma
3.0lgu | 13Yas Kiz Nodiiler | 09.05.19 2B Bilateral Servikal
(0.1) 7 Ay Sklerozan (On-Arka Ve Bilateral
Hodgkin Supra-infraklavikular,
Lenfoma Sol Aksiller
4.0lgu | 4Yas | Erkek Mikst 121119 | 2A(>6cm Sol Arka Servikal
(R.C.) 6 Ay Selliiler Lenfadenopati)
Hodgkin
Lenfoma
Tablo 2:
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1.0lgu | 2 0EPA + + 4AY 4 Kiir Evre 2 + - 2\
(A.BS.) | 4copP BV-+ICET | Mukozit 1Ay
Kiir BV
2.0lu | 20EPA+ |+ 9AY 4Kiir | Evre1-2 + - il
(H.B.) 2(oppP BV+ICET | Mukozit, 5Ay
KiirBV | Hafif-Orta
Karaciger
Enzim
Yiiksekligi
3.0lgu | 20FPA+ + (**2KUR | 4KUR | Fve23 - Yeterli Nakil
(0.1) 2COPP | (Klostrofobi ABVD BV+ICE4 | Mukozit, Hiicre Plani
Nedenille |  Sonrasi KUR BV Hafif | Toplanamadi | Yapildi
Planlanan Progresif Karaciger
Dozun Hastalik Ve Enzim
Yarisini Tedavi Red) Yiiksekligi
Alabilmis) 6 Ay
4.0lgu | 2 OEPA + = 15Ay 2KUR Evre 2-3
(R.C.) 2(opPP BV+ICE | Mukozit,
Hafif-Orta
Karaciger
Enzim
Yiiksekligi
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PBiN_I_ER REFRAKTER HQDGKiN LENFOMA HASTAMIZDA
BUTUN SECENEKLER TUKENDI DERKEN; BIR CIKIS YOLU
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Klasik hodgkin lenfoma (HL)hastalarinin %70-901 standart kemoterapi (KT)
ve/veya radyoterapi ile uzun sureli remisyonelde etmekle birlikte %10-30
oraninda ilk tedaviye primer direncli olabilmektedir. Aktive edilmis T hiicre-
lerine ek olarak, klasik HL lezyonlarindaki benign B lenfositleri, CD40 ligan-
dini (CD40L, CD154) ve CD30 ligandini (CD30L, CD153) ifade edebilir. Bu
veriler 151ginda, klasik HL lezyonlarinda infiltre B lenfositlerinin in vivo ola-
rak Hodgkin Reed Stenberg (H/RS) hiicrelerinin hayatta kalmasina katkida
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bulunabilecegini ve bu hastalarda sitokin ve kemokin ekspresyonunun
diizenlenmesinde rol oynayabilecegini distindirmustir. Dolayisiyla teda-
vide yardimci bir hedef yol olabilecegi diistiniilmekte.

Merkezimizde dis merkezden 4 kir ABVD kemoterapisine direncli olmasi
nedeniyle yonlendirilen bir hastamizin tiim yeni ajanlari da iceren 5 sira
kurtarma tedavisine ragmen progresyon gosteren hastalik sertivenini ve
buldugumuz bir cikis yoluyla haploidentik nakile uzanan deneyimimizi
paylasmak istedik.

2019 ocak ayinda, 21 yasinda dis merkezde klasik tip Hodgkin lenfoma evre
4 B tanisi alan (tani aninda akciger ve plevra tutulumu, PET/BT'de bulky
mediastinal lenfadenopati disinda akcigerde nodiler tutulumlar, CD 30+)
4 kiir ABVD sonrasi refrakter hastalik sonucuyla merkezimize yonlendiril-
misti. Merkezimizde kurtarma tedavisi olarak; 2 kir ICE sonrasi progresif
hastalik, 3 kir brentiksumab+bendamustin sonrasi yine progresif hastalik
durumunda iken PET/CT ile takibi yapilan hastanin hastaliginin patolojik
olarak revizyonu amacli tekrar sol aksiler lenf nodu c¢ikarilarak degerlen-
dirildiginde; yine klasik hodgkin lenfoma ile uyumlu oldugu saptandi.
Ardindan tedavisi 1 kiir IGEV, 2 kiir IGEV+Brentiksumab ve 2 kiir brentik-
sumab seklinde devam eden hastanin yine progresif hastalik durumuyla
karsilasilmasi sonucu nivolumab tedavisine gecildi. Nivolumab tedavisi
altinda iken 4. kiir sonrasi PET/CT de progresyon saptanarak mediastenden
yeni otaya ¢ikan lenf nodundan yeniden yapilan 6rneklemede nodiiler
sklerozan sinsityal varyant klasik HL oldugu, CD 30 un kuvvetli pozitif,
CD 20 nin de yaygin soluk membrano6z pozitif oldugu gorildi. Hastanin
tlm aldigi tedaviler ve hastalik durumu g6z 6niine alinarak otolog naklin
uygun olmayacad allojenik nakile hazirlanmasi gerektigi ancak hastalik
yukinin azaltilmasi i¢in kanserin kendi mikro cevresinden kaynaklanan
direncin kinlmasi gerektigi dustinilerek literatiir taramasi yapildiginda
bir pilot calisma destegi de bulunarak rittiksimab klasik dozunda haftada
bir 6 haftalik ve yanina immun moddlasyon etkisinden yaralanmak igin
lenalidomid de eklenerek tedavisine baslandi. Bu siirecte donér taramasi
da yapilan hastanin tam uyumlu kardes ve akraba disi dondrii bulunma-
yip haploidentik nakil icin basvuruda bulunuldu. Alti haftalik rittiksimab
tedavisi ile birlikte 2 aylik lenalidomid tedavisi tamamlanan ve PET/CT
sinde ileri derecede kemosensitif; hastalik yiki minimale inen hastaya
kardesinden haploidentik nakil yapildi. Hastanin nakile girerken ECOG 0 idi
ve son tedavisi sirasinda olumsuz bir stire¢ yasanmadi. Nakil sonrasi tam da
hikayemiz mutlu son ile bitecek derken maalesef engraftman gecikmesi ve
ciddi sepsis ile hastamizi kaybettik.

Her ne kadar bizim hastamizda kétu sonla bitse de ritliksimab+ lenalido-
mid kombinasyonunun relaps-refrakter hastalarda planlanan nakil ncesi
hastalik ytkiniin azaltilmasinda kopru tedavisi olabilecegini yasayarak
ogrendigimizden paylasmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Refrakter KlasikHodgkin Lenfoma, Rittiksimab
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SILOTORAKS ILE SUNULAN FOLLIKULER LENFOMA: OLGU
SUNUMU
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Giris: Silotoraks, duktus torasikusta meydana gelen bir hasar sonucu siléz
icerigin plevral bosluga sizmasidir. Siloz efiizyon siklikla tek tarafliyken,
nadiren iki tarafli izlenebilir. Etiyolojide travma disi ve travmatik neden-
ler yer almaktadir. Hastalarda en sik bulgu nefes darligi olmakla birlikte,
goguste baski hissi, halsizlik, kilo kaybi eslik edebilir. Travma disi nedenler
arasinda sarkoidoz, amiloidoz, superior vena cava trombozu ve dogumsal
anomaliler siralanirken, en sik sebebi ise non hodgkin lenfomalar olarak
belirtilmistir. Burada silotoraks klinigi ile basvuran folikiler lenfoma hasta-
mizi sunmaktayiz.

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

Vaka: 31 yasinda erkek hasta, kasik ve koltuk altinda birkag yildir varligini
bildigi sisliklerin arastiriimasi icin hematoloji poliklinigimize basvurdu.
Ozgecmisinde ek hastalik ve ilag dykiisii olmayan hastanin 4 yil énce kasik-
taki sislik nedeniile ince igne biyopsi yapilarak arastirildigi ve kanser lehine
bulgu saptanmadigi 6grenildi. Fizik muayenede kasik ve koltuk altinda
ele gelen lenfadenopatiler (LAP) izlenirken, solunum sesleri sol tarafta
belirgin azalmisti. Bilgisayarli Tomografi goriintilemelerinde Prevaskiiler,
paratrakeal, subkarinal buyldginun kisa aksi 10 mm’ye ulasan LAP’lar ve
solda en derin yerinde 5 cm kalinlikta plevral eflizyon ve komsulugunda
kompresyon atelektazileri dikkati ¢cekmekteydi (Sekil-1). Kasiktan alinan
eksizyonel LAP biyopsisi Folikiler lenfoma gelen hastaya masif eflizyon
nedeni ile tanisal ve bosaltici torasentez yapildi. Drene edilen sit benzeri
goruimundeki eflizyon eksuda vasfinda (protein: 4.1 g/dL, glukoz: 84 mg/
dL, laktat dehidrojenaz: 619 U/L, adenozin deaminaz: 37 U/L) degerlendi-
rildi. Sitolojik incelemede malignite bulgusuna rastlanmadi. Modifiye GELF
kriterlerine gore degerlendirilen ve tedavi endikasyonu belirlenen hastaya
R-CHOP tedavi protokolu baslandi (1). Hastaya 6 kir uygulanan R-CHOP
tedavisi sonrasinda baslangicta belirlenen LAP’larda belirgin gerileme
izlenirken, siloz eflizyonun sebat ettigi izlendi. Seri uygulanan bosaltici
torasentezin sitolojik incelemesinde lenfoma tanisina yonelik bulgu sap-
tanmamasi lizerine hasta takibe alindi.

Tartisma: Lenfoma hastalarinda silotoraks, siklikla timdr basisina bagl
duktusun gerilip yirtiimasina veya timor tarafindan invaze edilmesine
bagh gelisir (2). Vakamizda tani sirasinda saptanan prevaskiiler, paratrakeal,
subkarinal ¢ok sayida LAP basisi sonucunda silotoraks gelistigini dustin-
mekteyiz. Silotoraksin tedavisinde 6nemli basamak nedene yonelik tedavi-
dir. Lenfoma tedavisi ile vakamizda sil6z eftizyon kliniginin gerileyebilecegi
dislinerek, gerekli durumlarda torasentez yapmak lzere hastamizi takip
etmeyi planladik. Literatlirde bazi lenfoma vakalarinda altta yatan hastali-
gin tedavisi iyi sonuclar verse de silotoraksin tekrar edebildigi, bu nedenle
ilave dnlemler alinmasi gerekliligi yer almaktadir (3). Oncelikle mayinin
bosaltiimasi 6nerilmektedir. Fakat genis hacimli sil6z drenaj saglandiginda
ciddi protein ve vitamin kaybina bagl metabolik ve nitrisyonel defekt
gelisebilecegi akilda tutulmalidir. Bu nedenle bu hastalarda beslenmenin
ve sivi elektrolit dengesinin diizenlenmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Silotoraks, folliktler lenfoma, indolent lenfoma
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Sekil 1. BT goriintiileme solda plevral efiizyon ve komsulugunda kompresyon atelektazisi varligi
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IGM MONOKLONAL GAMMOPATi VE MARJINAL ZON
LENFOMA ZEMiNiNDE GELISEN IGM iLi$KiLi HAFiF ZiNCIR
AMILOIDOZ OLGUSU
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Amag: immunglobulin M ile iligkili hafif zincir amiloidozu (IgM AL amilo-
idoz), sistemik AL amiloidozu olan tiim hastalarin %5-7'sini olusturan ve
klinisyenler icin 6zel zorluklar olusturan farkli bir klinik antitedir. IgM AL
amiloidozu olan hastalarda kardiyak ve ¢oklu organ tutulumu daha nadir
olmasina karsin, sagkalim sonuclari IgM olmayan amiloidoz hastalarina
gore daha iyi degildir. Literattirde IgM amiloidoz vakalarinin ¢ogunlugu-
nun lenfoplazmasitik neoplaziler ile iliskili oldugu bildirilmis olup marjinal
zon lenfoma (MZL) ile birlikteligi cok az sayida vakada tanimlanmistir. Bu
olgu sunumunda IgM monoklonal gammopati ve marjinal zon lenfoma
tanilarindan 13 yil sonra IgM AL amiloidoz gelisen bir hastanin verileri
sunulmustur.

Olgu: Altmis alti yasinda kadin hasta 2007 yilinda el ve ayaklarda uyusma
sikayeti ile basvurmus. Tetkiklerinde hafif anemi ve monoklonal M proteini
disinda bir patoloji saptanmamis. Serum immunfiksasyon elektroforezinde
(IFE) IgM kappa bandi izlenmesi tizerine yapilan ileri tetkiklerde kemik iligi
biyopsisi ile MZL tanisi konmus. Tani anindaki IgM diizeyi 6.8 g/L (0.33 -
2.93) olup kemik iligi ve cilt alti biyopsilerinde amiloid saptanmamis. Bu
asamada MZL ve eslik eden 6nemi belirsiz IgM monoklonal gammopati
tanisiyla dort kir rituksimab tedavisi verilmis. Takibinde 2014 yilindan iti-
baren goérintilemelerinde viicudun degisik bolgelerinde iki santimetreyi
asmayan ve biyopsi i¢in uygun olmayan lenfadenopatiler gelismis. Serum
IgM dizeyi 4 g/L civarinda seyretmis. Klinik ve laboratuar parametreleri
normal olan hasta tedavisiz takip edilmis. Tanisinin 13.yilinda Haziran
2020'de takipleri sirasinda, boyun tomografisinde milimetrik lenf nodlari
gorilmesi tizerine yapilan boyun ultrasonografisinde, tiroidektomize oldu-
Ju bilinen hastada niiks tiroid nodulleri izlendi. Nodiillerden alinan biyop-
side tiroid dokusu izlenmedi sadece amiloid birikimleri saptandi. Demir
eksikligi anemisi saptanmasi ve son 1 yilda 15 kg kilo kaybi oldugunun
ogrenilmesi lizerine yapilan Ust ve alt gastrointestinal sistem endoskopi-
lerinde alinan biyopsi 6rneklerinde mide dokusunda ve kolon polibinde
amiloid birikimi saptandi. Giderek artan bilateral periferik demleri olan,
kreatinin degerinde 1.45 mg/dLe yiikselme izlenen hastanin spot idrar pro-
teini 9 gr saptandi. Kemik iligi biyopsisinde damar duvarlarinda kongo red
pozitif AL amiloid birikimi ve serum IFE'de IgM kappa bandi izlendi. Serum
IgM diizeyi 3.67 g/L, kappa/lambda orani 26 (0.26 - 1.65), artmis olarak sap-
tandi. Positron emisyon tomografi/bilgisayarli tomografi'de paraaortakaval
alanda 2x1.5 cm capinda anlamli FDG tutulumu olmayan lenfadenopatiler
izlendi. Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu korunmustu ancak biatrial
dilatasyon, hipertrofik obstriktif kardiyomiyopati, diyastolik disfonksiyon
ve ventrikller septumda graniler gériniim izlendi. Kalp yetmezligi bul-
gulari, hepatomegalisi, bilateral ciddi 6demi ve alkalen fosfataz, gama-GT,
NT-proBNP yiiksekligi olan hastada hepatik, renal ve kardiyak tutulum gos-
teren IgM tipi AL amiloidoz gelisiminin daha énceden tani konulan altta
yatan marginal zon lenfoma ile iliskili olabileceg@i diistintldi. Rituximab ve
Bendamustin tedavisi baslandi. Tedavinin ikinci kiirii sirasinda yaygin bl-
16z cilt dokiintileri gelismesi tizerine tedavisi yarida kesildi. Rituximab son-
landirilarak Obinituzumab Bendamustin tedavisi baslandi. Obinituzumab
iliskili herhangi bir yan etki gelismedi. Iki kiir tedavi sonrasi hastanin takip
ve tedavisi poliklinigimizde devam etmektedir.

Sonug: Vakamizda oldugu gibi marjinal zon lenfoma tanisiyla takip edilen
ve 6nemi belirsiz IgM monoklonal gammopati eslik eden hastalarda uzun
donemde IgM iliskili amiloidoz gelisebilecegdi g6z 6niinde bulundurulmali-
dir. Literatiirde altta yatan hastaligin teshisinden IgM amiloidoz gelisimine
kadar gecen medyan siire 65 ay (8-157) olarak bildirilmistir. Bu hastalar
kardiyomiyopati, artropati, néropati, hepatomegali veya proteiniri gelisi-
mi agisindan émiir boyu izlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: IgM AL amiloidoz, Marjinal zon lenfoma

PEDIATRIK COVID-19: TAM RESEPTORLERI, PS, GAS6,
HMGB1 DUZEYLERININ KLiNiK, LABORATUVAR BULGULARI
VE PROGNOZLA iLiSKisi
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Giris ve Amag: Vitamin-K bagiml faktorlerden olan protein S (PS), growth-
arrest-specific gene 6 (GAS6) ve bu molekdillerin tirozin kinaz reseptorleri
olan TYRO3, AXL ve MERTK (TAM reseptor ailesi) ile high-mobility group
box-1 (HMGB1)'in enfeksiyoz ve otoimmiin hastaliklar, kanser ve tromboz
etiyopatogenezindeki mekanizmalarda rol oynadigi bildirilmektedir. Bu
molekdillerin coronavirus disease 2019 (COVID-19) patogenezindeki roli
heniiz belirlenememistir ancak artmis inflamatuvar yanit ve tromboz
ile karakterize olan bu hastalikta da rolu olabilecegi dustintlmustar.
Cocuklarda, eriskinlere gére COVID-19 hastaliginin daha hafif klinikle
seyrettigi gozlenmis olsa da hastaligin immiinopatogenezi ile ilgili yeterli
veri yoktur. Bu calismada, serum HMGB1, PS, GAS6 ve TAM reseptor diizey-
lerinin, pediatrik COVID-19 hastaligi patogenezindeki roltinlin belirlenmesi
amaglanmistir.

Yontem: Calismaya, 1 Ocak-1 Temmuz 2021 tarihleri arasinda, Dokuz Eylul
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil serviste, yaslari 1 ay-18 yas arasinda
degisen ve severe acute respiratory syndrome coronavirus-2 (SARS-CoV-2)
polymerase chain reaction (PCR) (+) saptanan 57 hasta, multisystem inf-
lammatory syndrome in children (MIS-C) tanisi alan 6 hasta ve saglikli 17
kontrol olgusu dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, fizik muayene
bulgulari, laboratuvar verileri, solunum destegi ihtiyaci, hastane yatisi ve
stireleri ile prognozlari hasta dosyalarindan kaydedildi. Klinik agirlik sinif-
lamasina gore SARS-CoV-2 PCR (+) hastalar 5 gruba ayrildi. Serum HMGBT,
PS, GAS6 ve TAM reseptor diizeyleri ELISA yontemi ile calisildi.

Bulgular: Olgularin 40" (%50) kiz olup hasta ve saglikl kontroller cinsiyet
oranlari acisindan benzerdi (p: 0.524). Hastalarin yas ortancasi 12.0 [ceyrek-
ler arasi aralik (CAA): 6.2-15.5) yil, kontrol grubunun ise 12.6 (CAA: 9.9-15.3)
yil saptanmis olup gruplar arasinda yas farki yoktu (p: 0.172). Hasta grupta
saglikh gruba gore GAS6 dizeyi [ortanca 139.0 (CAA: 30.0-123.9), 858.0
(CAA: 237.0-1888.0) pg/mL, sirasiyla, p: 0.035] ve MERTK duizeyleri [ortanca
0.67 (CAA: 0.22-7.2), 8.8 (CAA: 0.6-24.1) pg/mL, sirasiyla, p: 0.013] anlamh
olarak disiik saptandi. [SS1] Hasta grupta ise, SARS-CoV-2 PCR (+) hasta-
larin MIS-C tanil hastalara gore AXL [ortanca 48.2 (CAA: 23.4-91.7), 16.3
(CAA: 12.8-101.4) pg/mL, sirasiyla, p: 0.049] ve TYRO3 [ortanca 8.2 (CAA:
4.3-12.3), 1.3 (CAA: 0.8-13.4) ng/mL, sirasiyla, p: 0.044] diizeyleri dusikta.
SARS-CoV-2 PCR pozitif hastalar arasinda, klinik agirhgr asemptomatik/
hafif olarak degerlendirilen 55 hasta, orta/ciddi/kritik olan iki hasta mevcut
olup iki olgunun da kronik hastaligi mevcuttu. Klinik agirhgr orta/ciddi/
kritik olan grupta, asemptomatik/hafif gruba gére PROS [ortanca 0.7 (CAA:
0.7--),12.2 (CAA: 2.5-21.5) ng/mL, sirasiyla, p: 0.026] ve TYRO3 [ortanca 8.3
(CAA: 4.4-12.3), 2.0 (CAA: 0.9- -) ng/mL, sirasiyla, p: 0.039] diizeyleri anlamli
olarak dustk bulundu. SARS[SS2] -CoV-2 PCR (+) ve MIS-C tanili 63 has-
tadan 9'u hastaneye yatirilmis olup, hastaneye yatirilan olgularda TYRO3
diizeyleri diisik saptandi [ortanca 1.4 (CAA: 0.9-7.4), 8.1 (CAA: 4.4-12.3) ng/
mL, sirasiyla, p: 0.012]. Aktive parsiyel tromboplastin zamani ile HMGB1,
PS, GAS6 ve AXL diizeyleri arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu
(p<0.05). [SS3]

Sonug: Bu calisma, pediatrik COVID-19 hastaligiyla ilgili serum HMGBT1, PS,
GAS6 ve TAM reseptor diizeylerinin degerlendirildigi ilk calismadir. Saglkh
kontroller, MIS-C tanil hastalar ve SARS-CoV-2 PCR pozitif hastalar ile klinik
agirhk gruplar arasinda serum belirtegleri agisindan anlamli farklar bulun-
mustur. Bu belirteclerin tanidaki yerini belirlemek, klinik agirligi dngérmek
ve tedavi hedeflerinde alabilecekleri rolii degerlendirmek icin yeni calis-
malara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, GAS6, HMGB1, Protein S, SARS-CoV-2, TAM reseptor
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FiBRINOJEN DUSUKLUGU iLE PREZENTE OLAN ERKEN
MOLEKULER RELAPS AKUT PROMYELOSITiK LOSEMI
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0zlen Bektas, Mehmet Sénmez
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Akut promyelositik 16semi (APL) cogunlukla t(15;17) (PML/RARA) flizyon
geni olusumuyla gelismekte ve akut myeloid 16semilerin %5-20'sini olus-
turmaktadir. APLli hastalarda tani ve tedavi siirecinde dissemine intravas-
kiler koagllopati ve primer hiperfibrinolize bagli kanama ve trombozlar
izlenmekte olup, vakalarin %10-12'sinde hayati tehdit eden kanamalar
gelisebilmektedir. Bu vaka takdiminde, remisyon induksiyonu, konsoli-
dasyon ve idame tedavisini tamamlamis ve molekiiler remisyonda izlenen
hastanin takiplerinde saptanan fibrinojen diizeyindeki dustklik sonrasi
yapilan tetkiklerine morfolojik relaps olmaksizin molekiiler relaps saptanan
APL olgusu sunuldu.

45 yasinda kadin hasta, Subat 2016 yilinda dustik riskli APL tanisiyla
remisyon indiiksiyonu, konsolidasyon ve idame tedavisi sonrasi moleku-
ler remisyonda izleniyor. Ekim 2020 yilinda bacak ve kollarda morarma
sikayetleri sonrasi yapilan tetkiklerinde fibrinojen diizeyi 119 mg/dl olarak
saptaniyor. Hemoglobin: 12gr/dl, Lokosit: 6170/mm3, Trombosit: 321 000/
mm3, a PTT: 25.28sn, PT:12.2sn, INR: 1,02 idi. Diger biyokimyasal para-
metreleri normal sinirlar icindeydi. PCR ile molekiler degerlendirmede
PML/RARA t(15;17): 0,0003 olarak saptandi. Kemik iligi biyopsisinde blast
ve promyelosit artisi izlenmedi (Sekil 1). Molekiiler PML/RARA transkript
takiplerinde artis izlenmesi Uzerine hastaya arsenik trioksit+ATRA remis-
yon induksiyon ve konsolidasyon tedavisi verildi. Molekiiler ve sitogenetik
yanit saglanan hastaya otolog kok hiicre nakli planladi.

APL tani ve tedavi stirecinde siklikla koagtilopati gelisebilmektedir. Tedavi
ile remisyon saglanan hastalarda ise koagulasyon bozukluklari tamamen
dizelmektedir. Bu vakada oldugu gibi koagulan proteinlerin tiiketime
baglh olarak azalmasi, APL tanili hastalarda akut I6seminin klinik bulgulari
olmaksizin relaps agisindan uyarici olabilmektedir. Dolayisiyla erken tani,
hastalarda kanama ve kanamaya bagh komplikasyonlar gelismeksizin
tedaviyi mimkiin kilabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: akut promyelositik 16semi, koagtilopati, erken relaps
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Giris: Otoimmun sitopeniler (OIS) ve otoimmun hemolitik anemi (OIHA)
etyolojisi arasinda hematolojik maligniteler 6nemli bir grubu olustur-
maktadir. Genellikle lenfoid malignitelerde sik gériilen OIHA'yi myeloid
neoplazmlarda tespit etmek olduk¢a zordur. Biz de bu yazimizda AML
tanisi alan ve indiiksiyon tedavisi sonrasinda OIHA gelisen hastamizla ilgili
tecrlibemizi paylasmayi amacladik.

OLGU SUNUMU: Dahili hastaligi olmayan 33 yasinda kadin hasta, 15 glin-
diir giderek artan halsizlik, bas donmesi sikayetlerine bayginlik eklenmesi
Uzerine acil servise basvurdu. Hastanin yapilan laboratuvar tetkiklerinde
anemi (Hemoglobin: 9,3gr/dl), Iokositoz (I6kosit: 52,9x103/mikroL), mono-
sitoz (monosit: 14,6x103/mikrol), trombositopeni (trombosit: 27x103/
mikroL)saptandi. Hematoloji boliimiine danisilan hastanin incelenen peri-
ferik yaymasinda (py) blastik huicreler gérilmesi Gzerine hasta klinigimize
yatirildi. Bu siirecte hastaya I6kositozu nedeniyle sitorediiktif tedavi olarak
3gr/giin hidroksitire basland. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsi (KIAB) pato-
lojisi degerlendirmesi;yaygin myeloperoksidaz (MPO) pozitifligi gosteren
blastik hticre infiltrasyonu olan hiperselliler kemik iligi, akim sitometri
sonucu;CD13 +, CD33 +, MPO+ olarak sonuglanmasi lizerine hastaya AML
tanisi konularak 60 mg/m2/giin dozunda daunorubisin 3 glin ve 100
mg/m2/gin dozunda sitozin arabinozid 7 glin olarak tedavi basland.
Kemoterapi sonlanmasindan 3 glin sonra ikterik goriinim, karaciger
fonksiyon testlerinde ve bilirubin degerlerinde ylkseklik saptanmasi lze-
rine hastanin yapilan hepatobilier gériintiilemesi dogaldi. indirekt biliru-
bin artisi da olmasi nedeniyle bakilan py de hemoliz bulgusu izlenmedi,
hemoglobin diizeyinde ani dusis izlenen, hemoliz belirteclerinden, laktat
dehidrogenaz (LDH): 320 U/L, retikulosit %0.19, haptoglobulin< 5,83 mg/
dl, direkt coombs: ++ pozitif, indirekt coombs: negatif, total bilirubin: 16,3
mg/dl, direkt bilirubin: 8,5mg/dl, indirekt bilirubin: 7,8 mg/dl olan hastaya
OIHA tanisiyla metilprednizolon (MPZ)1mg/kg/giin dozunda baglandi
(Sekil 1). Steroid tedavisinin 2. gliniinde direkt coombs testi negatiflesen,
indirekt bilirubin degerleri gerileyen hastanin plani, remisyon degerlendir-
mesi acisindan KIiAB érneklemesi, hemoliz parametlerinin takibi ile steroid
dozunun azaltilmasi seklinde yapildi.

TARTISMA: Akut myeloid I6semideki OIHA gelisimi ile patolojik siirecler,
vaka sayisindaki azlik sebebiyle yeterince calisilamamistir (1). Patogenez
hakkinda 6nerilen hipotezlerden bir tanesi;malign eritroblast hiicresindeki
antijenlere karsi gelisen antikor varliginin OiHA'ye yol actigi seklindedir.
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Ancak vakalara bakildiginda otoantikorlarin normal eritrositlere de sal-
dirdigi gésterilmistir (2). Giniimiizde asil kabul géren hipotez ise OIHA
patolojisinde regulatuar yardimci T hiicrelerin sayisal veya fonksiyonel
anormalligi sonucu, eritrositlerin antijenlerine karsi self toleransin azalmasi
yatmaktadir (3). Bu konuya yonelik 6ne surilen hipotezlerden bir digeri de
otoimmun sireci, malign blastik hiicrelerde antijenlerin eritrositlerin tasi-
digi antijenleri molekdler olarak taklit etmesi sonucu blastlarin antijenine
karsi gelisen poliklonal lenfoid aktivasyondan eritrositlerin etkilenmesi
olarak aciklamaktadir (4). Bizim hastamizdaki énemli bir detay ise OIHA
gelisiminin AML indiksiyon tedavisinden sonraya denk gelmesidir. Bu
detay, blastik hiicrelerin hizla yikimi sirasinda, muhtemelen immiin siste-
min bu yikima verdigi reaksiyon ve sonrasinda gelisen lenfoid aktivasyo-
nun eritrositlere yonelmesiyle izah edilebilir. Literatiirde bu konuyla ilgili
bilgiler oldukca kisitlidir. Sonug olarak; OIHA sadece lenfoid malignitelerde
degil nadir de olsa myeloid kokenli malignitelerde de gorilebilmektedir.
Ozellikle indiiksiyon tedavisi sonrasinda gelisen yikim, timér yikimi sonrasi
gelisen immunolojik reaksiyonun eritrositlere yonelmesiyle aciklanabilir.
Ancak bu konuda tercihen ileriye doniik randomize kontrollii ¢alismalara
ihtiyac vardir. AMLde ani gelisen anemi, sarilik, karaciger fonksiyon testi
bozuklugu durumunda OiHA'nin akilda bulunmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut myeloid 16semi, Direkt coombs testi, Otoimmun hemolitik
anemi
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Sekil 1. Hastanin hemoglobin (hb), laktat dehidrogenaz (Idh), total bilirubin (t.bil), indirekt bilirubin (ind. bil) ve
direkt bilirubin (direkt.bil) degerlerinin giinlere gére degisimi; MPZ: metilprednizolon.
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ELTROMBOPAG TEDAViSi ALAN KRONiK iIMMUN
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Amag: ITP, antiplatelet antikorlarin trombosit yikimini hizlandirdigi oto-
immiin bir hastaliktir. ITP de birinci basamak tedavi olarak kortikosteroid-
leri, ikinci basamak tedaviden biri olarak da splenektomi dnerilmektedir.
Splenektomi yapilamayan veya yanit vermeyen hastalar icin IVlg, IV anti-D,

rituksimab, danazol, azatioprin, vinka alkaloidleri ve siklofosfamid ve eltro-
mobag gibi farkli secenekler mevcuttur. Bas agrisi ve nazofarenjit, ITP'de
eltrombopag kullanimiyla en sik bildirilen yan etkiler olmasina ragmen
artan karaciger enzimleri, katarakt gelisimi ve tromboz gibi daha ciddi yan
etkilerde meydana gelebilir.

Metod: 2010- 2021 tarihleri arasinda ESOGUTF Hematoloji Poliklinigine
basvuran kronik ITP tanili eltrombopag kullanan toplam 79 hastanin
demografik 6zelliklerini, eltrombopag tedavi yanitini ve yan etki profilini
degerlendirerek literatiire katkida bulunmayi amacladik.

Bulgular: 79 hastanin 45'i (%57) kadin idi. Hastalik tani yasi ortalama
49+19,1 yil olarak, eltrombopag baslama yasi ortalama 53+17,2 yil idi.
Eltrombopag baslanan hastalarin takip stiresi 15 gin ile 10 yil arasinda
degismekte olup ortalama takip stiresi 18 ay olarak belirlendi. Hastalarin
16's1 (%20) takipleri sirasinda ex olmustu. Eltrombopag kullanim suresi 8
glin ile 3285 glin arasinda degisken olup ortalama 90 gtin olarak saptandi.
Eltrombopag verilen ITP tanili hastalarin etyolojisi incelendiginde 58 has-
tanin idiyopatik, 21 hastanin sekonder ITP oldugu goriildii. Sekonder ITP’li
hastalarin ise 13’G hematolojik maligniteye sekonder, 4'inlin otoimmun
hastaliklara sekonder, 2’sinin solid kansere sekonder ve 2'sinin ilag/asi’ya
sekonder oldugu goérildi. Eltrombopag kullanimi dncesi hastalarin 26'si
(%33) splenektomili idi. Hastalarin hepsi daha 6nceden steroid tedavisi
almisti. Daha 6nceden hastalarin 69'u (%87) IVIG, 23'U (%29) danazol, 7'si
(%24) rituksimab ve 2'si (%2,5).azatioprin kullanmisti. Eltrombopag tedavisi
baslanan hastalarin tedavi 6ncesi bazal trombosit sayisi degerlendirildi-
ginde ortalama degeri 17,000/mm3 olarak hesaplandi. Hastalarin 32’sinin
(%40) tedavi baslangi¢ trombosit degeri <15.000 /mm3, 47'sinin (%60)
>15.000/mm3 oldugu goézlendi. Yanit olarak herhangi bir anda trombosit
>30.000/mm3 diizeyleri alindiginda 60 (%75) hastanin, trombosit =50.000/
mm3 diizeyleri alindiginda 54 (%68) hastanin bu tedaviye yanitli oldugu
goOzlendi.Eltrombopag kullanimi sonrasi hastalarimizin 46'sinda (%58)
komplet remisyon, 14’Uinde (%17) parsiyel remisyon saglanirken 19'unda
(%24) yanit alinamamistir. Hastalarin 16's1 (%20) uzamis cevaba sahipti ve
takiplerinde ek ila¢ gereksinimi gelismedi. Uzamis cevabi olan hastalarin
¢ogunun takipleri hala stirmekte olup; ortalama uzamis cevap siresi 16
ay olarak bulundu. Hastalarin 8'inin (%10) takiplerinde direng gelisti.
Direnc gelisene kadar gegen ortalama siire 104 giin (23-1150 glin) olarak
bulundu. Eltrombopag tedavisi sonrasi trombosit degerleri takip edildigin-
de maksimum trombosit degeri ortalama 127,000/mm3 (3,000-913,000/
mm3), maksimum trombosit degerine ulasilan ortalama stre 30 glin (1-495
giin) seklindeydi. Hastalarin tedavi sonrasinda 30,000/mm3 astigi ilk giin
ortalamasi 8.giin iken 50,000/mm3 astigi ilk glin ortalamasi 11.gln seklin-
deydi. 13'Unde (%16) karaciger fonksiyon testlerinde ytikseklik, 7 hastada
mindr kanama, 2 hastada major kanama, 3 hastada tromboembolik olay
gelistigi goruldi. Tromboembolik olaylarin ikisi derin ven trombuzu, biri
sinus ven trombozu seklindeydi.

Sonug: Calismamizdaki remisyon ve uzamis yanit oranlan literatir ile
benzer bulunmustur. Sonug olarak; eltrombopag kronik ITP’li hastalarda
trombosit degerlerini arttirmada ve kanama semptomlarini azaltmada
etkin bir secenektir. Bugtine kadar kisa ve uzun vadede iyi tolere edilmis
olup uzun dénem etkinlik ve glivenlik calismalari halen devam etmektedir.
Anahtar Kelimeler: Eltrombopag, immun trombositopeni
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AGIR HEMOFiLi A TANILI HASTADA GELISEN COViD-19
ENFEKSIYONU
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Girig: COVID-19 enfeksiyonu 2019 yilinin sonlarinda Cin'de baslayarak kisa
zamanda tim diinyaya yayilip milyonlarca insani etkileyen bir pandemiye
déntismis durumdadir. COVID-19 hastaligina yénelik etkin ve global
tedavi protokollerinin yoklugu yaninda kronik hastaligi olan kisilerdeki
COVID-19 enfeksiyon ydnetimi konusunda da yeterli bilgi ve deneyim
bulunmamaktadir1. Ozellikle Hemofili hastalarindaki COViD-19 enfeksiyo-
nu yonetimi hakkinda cok az sayida bilgi ve deneyim bulunmaktadir.

Vaka sunumu: 52 yas erkek hasta 8 yasinda tekrarlayan kanama epizotlari
nedeniyle agir Hemofili-A tanisi almis. Takiplerinde ¢oklu eklem kanamalari
nedenli diz protez operasyon Oykisi olan hasta 10 yildir diizenli olarak
haftada 2 glin 1500IU Faktor 8 profilaksisi almaktadir. Kasim 2020'de 6ksu-
riik, ates yiiksekligi nedenli poliklinik basvurusunda COVID-19 PCR sonucu
pozitif saptanan hastanin es zamanli toraks bilgisayarli tomografisinde bila-
teral orta siddette COVID-19 pnémonisi tespit edilmesi (izerine yatisi yapildi.
Labaratuvar tetkiklerinde C-Reaktif Protein 66 mg/L, Lenfosit sayisi 0,5%109,
D-Dimer:730 mg/L, Ferritin 950 mg/L olarak saptandi. Favipravir, Seftriakson,
Oksijen destedi baslanan hastanin almakta oldugu Faktor 8 profilaksisine
devam edildi. Yatisinin 4. gliniinde oksijen ihtiyacinda artis olan ve akut faz
reaktanlar ylkselen hastanin tedavisine profilaktik dozla Enoxaparin ve 6
mg Deksametazon eklendi. Takiplerinde klinik ve labaratuvar yanit alinan
hasta oksijen ihtiyaci kalmamasi, genel durumu toparlamasi Uzerine yati-
sinin 14. Guninde taburcu edildi. Yatisi stresince profilaktik dozda faktor
replasmanina devam edilen, yatisinin 4. glinlinden itibaren profilaktik dozla
Enoxaparin alan hastada herhangi bir kanama ya da trombotik komplikas-
yon gelismedi. Taburculuk sonrasi kontrollerinde aktif yakinmasi olmayan
hastanin 3. ay toraks radyolojisinde her iki akciger bazellerinde minimal
fibrotik cekintiler disinda patolojik bulgu saptanmadi.

Tartisma: COVID-19 enfeksiyonu ile ilgili hali hazirda etkin ve efektif bir
tedavi modalitesi bulunmamaktadir. Hastaligin yol actigi solunum yetmez-
ligi disinda bir diger 6nemli klinik problem olan sitokin firtinasi ve yaygin
endotel hasari sonucu gelisen trombotik komplikasyonlar hastalarin yéne-
timindeki 6nemli sorunlardan biridir2. Ozellikle orta-agir siddette pnémo-
nisi olan vakalarda dustk molekul agirlikli heparin ile tromboz profilaksisi
uygulanmasi tilkemizde rutin bir uygulama haline gelmistir3.

Ozellikle koagiilasyon bozuklugu olan hastalarda COVID-19 iliskili tromboz
profilaksisi uygulamasi konusunda standart bir 6neri bulunmamaktadir.
Hemofili hastalariyla ilgili bu dénemde sinirli sayida vaka ve tedavi onerisi
bulunmaktadir. Yapilan bazi calismalarda faktor replasmanina devam edi-
lerek faktor diizeyinin en azindan %50 bandinda tutulmasi ve es zamanli
hastanin klinik durumuna gére diisiik molekdil agirlikli heparin uygulanma-
si Onerilmektedir. Diistik molekdl agirlikli heparin dozuna hastanin klinik
durumu, asikar tromboz olup olmamasi ve labaratuvar parametrelerine
gore karar verilmesi dnerilmektedir4,5,6.

Hemofili hastalarindaki COVID-19 iliskili tromboprofilaksi yénetimi konu-
sunda yuiksek vaka sayilarint iceren calismalara ihtiya¢c bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hemofili, COVID-19, Koagiilopati
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ALL TANILI PEDIATRIK HASTADA AKUT i'NME TABLOSU
ILE PREZENTE OLAN METOTREKSAT BAGIMLI AKUT
LOKOENSEFALOPATI

Hande Arslan, Elif Giiler Kazanc, Betiil Orhaner, Arzu Ekici, Bilgen Isik

Sadlik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Akut lenfoblastik [6semi, (ALL) cocuklugun en yaygin malignitelerin-
den biridir ve tedavisinde kan-beyin bariyerini gecebilen ve [6semik hiicre-
leri yok etmek icin intravendz ve intratekal yolla uygulanabilen yiiksek doz
Metotreksat (MTX) kullaniimaktadir(1). Metotreksat, dihidrofolat rediiktazi
(DHFR) ve tetrahidrofolat olusumunu inhibe eden bir antimetabolittir.
Lokoensefalopatinin(LE), miyelin gibi makromolekdllerin sentezinin bozul-
masina sekonder oldugu dusuintlmektedir (2). Ayrica,DHFR inhibisyonu
miyelin kilifinin korunmasinda rol oynayan S-adenosilmetiyonini (SAM)
azaltir, ve bu nedenle intratekal MTX'e baglh SAM eksikligi demiyelinizasyo-
na neden olabilir (3-4). Yiiksek doz MTX santral sinir sistemi ve hematolojik
sistemdeki nuiksleri onler. ALL icin standart tedavi protokoll multimodalite
tedavisini icermesine ragmen,MTX genellikle norotoksisite ile iliskilidir ve
periventrikiler derin beyaz cevher bolgesini etkiler (1). Lokoensefalopati
(LE); fokal zayiflik, nobetler,bas agrilar ve konflizyon gibi bulgulari icerebi-
len norotoksik bir yan etkidir. Vaskiiler inmeden farkli olarak, metotreksat
bagiml I6koensefalopatide semptomlar gegicidir ve spontan gerileyebilir.
Uygun tani ve tedavi icin MTX bagimli I6koensefalopatiyi felcten ayirt
edebilmek 6nemlidir (5).

Olgu: Akut Lenfoblastik Losemi(ALL) tanili 12 yas erkek hasta klinigimizde
yatarak takip ve tedavi edilmekteydi. Tedavisinde intratekal Metotreksat,
Tioguanin ve Sitozin Arabinozid bulunmaktaydi. Tedavisi devam etmektey-
ken hastada yaklasikn 5 dakika stren sag elde karincalanma, sol kolda gli¢
kaybi ve konusmada pelteklesme gelisti. 5 dakika icinde bulgulari spontan
olarak sekelsiz gerileyen hastanin tekrarlanan fizik muayenesi normal ile
uyumluydu, genel durumu iyi ve vital bulgulari stabildi. Cocuk Norolojisine
konsulte edilen hastadan kranial ve difizyon manyetik rezonans (MR)
gorintileme alind. Difizyon MR sonucu normal ile uyumlu olan hastanin
kranial MR gorintilemesinde bilateral serebral hemisferler parietal loblar
seviyesinde atriuma komsu alanda hiperintens alanlar izlenmistir. Alinan
diger tetkiklerde patolojiyi aciklayacak herhangi bir deder saptanmadi.
Hastaya tedavi olarak Aminofilin ve Kalsiyum Folinat baslandi. Sikayet ve
bulgulari tekrarlamayan hastanin tedavisi 6. glintinde kesildi ve 1 ay sonra
kontrol goriintileme yapilmasi planlandi.

Tartisma: ALL tedavisi sirasinda intratekal metotreksat uygulanan has-
talarda akut gelisen ve stroke benzeri semptomlarla prezente olan klinik
tablolarda akut inmenin yani sira metotreksata bagh akut I6koensefalopati
ayiric tanisinin da akilda tutulmasi gerektigi vurgulanmak istenmistir.
Anahtar Kelimeler: Losemi, Metotreksat, inme, Lékoensefalopati
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W Trombosit Bozukluklar / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
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B Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Losemi
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RETINAL ARTER OKLUZYONU iLE ERiSKIN YASTA TANI ALAN
UPSHAW-SCHULMAN SENDROMU

Ece Vural, Unal Atas, Fadime Nurcan Alhan, Utku litar, Orhan Kemal Yiicel, 0zan Salim,
Levent Undar

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklars Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Upshaw-Schulman sendromu (USS), konjenital trombotik trombosi-
topenik purpura (TTP) olarak da anilan, ADAMTS13 aktivitesinin distkligu
ile karakterize oldukca nadir ve herediter bir hastaliktir. Bu yazida erigkin
yasta retinal arter okliizyonu ve serebrovaskdler olay ile tesadiifen yonlen-
dirilen hastanin ileri incelemeler sonucunda USS tanisi almasi tartisilacaktir.

Olgu: Klinigimize sag retinal arter oklizyonu ve trombositopeni nedeniyle
yonlendirilen 21 yasinda erkek hastada 1 ay dnce sag gozde goérme kaybi,
sag kol ve sag yiz yariminda uyusma yakinmasi ile sag frontal lobda
subakut enfarkt saptandigi 6grenilidi. Hastanin ¢ocukluk yasta immiint-
rombositopenik purpura ve proteiniiri ile prezente oldugu donemde
atipik hemolitik Gremik sendromdan stiphelenildigi ancak kanitlanamadig
gorildi. Hastanin ge¢cmis dosyalarindan trombositopeniye yonelik tetkik-
lerin yapildigi endikasyonu net bilinmese de hastaya intraven6z immiinog-
lubulin ve farkli bir zamanda taze donmus plazma (TDP) verildigi 6grenildi.
Tarafimiza ilk basvurusunda hemoglobin dizeyi 17,3 g/dl, hematokriti
%49,1, trombosit sayisi 62,000/mm3, laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyi
475 U/L(120-246), retikilosit, bilirubinler ve haptoglobin normal olarak
saptandi. Polistemik, arteryel tikaniklik hadisesi olan ve trombositopeni
de eslik eden hastanin periferik yaymasi yeniden degerlendirildiginde erit-
rositlerde yaygin fragmantasyon oldugu gézlendi. Kronik miyoproliferatif
neoplaziler agisindan degerlendirlen hastanin dalak boyutu ve eritropo-
etin diizeyi de normaldi ve gonderilen molekiiler genetik tetkiklerinde
herhangi bir patoloji saptanmadi. Polistemisi sigara iciciligine baglandi.
On tanilara yénelik paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri klonu negatif
olarak goruldi. Fragmente eritrosit varligi ve arter tikanikhigr birlikteligi
mikroanjiyopatik hemolitik strecleri de akla getirdiginden ADAMTS13
diizeyi tetkik edilidi; aktivitesi 0,02 IU/MI (0,40-1,30) antijeni <0,012 1U/ml
inhibitord: 6,17 U/ml (negatif) olarak saptandi. Hastadadan mevcut oyku
ve tim bu bulgularla USS 6n tanisi diistintilerek ayrintili genetik testinde
NM_139025.4 (ADAMTS13): c414dupA (p.Glu1382ArgfsTer6) varyanti pato-
jenik bulunmus olup, in-siliko analizlerde ACMG-2015 klasifikasyonuna
gore otozomal resesif 6zellik tasidigi saptandi. Detayh sorgulamada hasta-
nin babasinin da serebrovaskiler bir olay nedeniyle kaybedildigi 6grenilse
de ayrintili bilgilerine ulasilamadi. Takiplerinde trombosit sayisi spontan
olarak 100,000/mm3'lin lizerine ¢ikan hastanin kontrol periferik yaymasin-
da fragmantasyona rastlanilmamis olup, hasta sik araliklarla hemogram,
LDH ve periferik yayma tetkiklerinin yapilmasi ve gerektikce ADAMTS13'lin
yerine konulmasi amagl profilaktik TDP verilme plani ile izleme alinmistir.

Tartisma: USS konjenital bir hastalik oldugundan hastalar genellikle
hayatlarinin ilk dénemlerinde tani alirlar. Cocukluk ¢caginda daha ilimh bir
klinik ve yalnizca trombositopeni ile karakterize olabileceginden gozden
kacabilmektedir. Japonyada 43 USS hastasinin tanimlandigi ¢alismada
79 yasina kadar tanimlanan vakalar mevcuttur. Genetik 6zelliklerin klinik
fenotipin agirhgini belirledigi 6ne strdlmustir. Bu hastalardan 55 ve 63
yaslarinda tani alan iki hasta vakamzida oldugu gibi erkek cinsiyete sahipti
ve ilk defa asikar TTP gelistirerek tani almislardir. Sahip olduklari mutasyon-
lar p.R193W/p.R193W ve p.C1024R/p.C1024Rdir (Fujimura Y. et al., 2011).
Vakamizda c414dupA (p.Glu1382ArgfsTer6) varyanti bunlardan farkli bir
mutasyon olarak karsimiza ¢cikmistir. Japon hastalardaki varyantin Amerika
Birlesik Devletleri ve bati tlkelerinde olmadigi vurgulanarak etnik spesifite
kavramina vurgu yapilmistir. Sonug olarak arter ya da ven trombozuna
eslik eden trombositopeni vakalarinda geg yasta tani alabilen USS antitesi
akildan cikarilmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Upshaw-Schulman Sendromu, Trombotik Mikroanjiyopati,
Retinal Arter Okllizyonu

ERiSKIN BASLANGICLI LANGERHANS HUCRELI HiSTiOSiTOZ
OLGULARININ RETROSPEKTIF INCELENMESi: 18 OLGU,
TEK MERKEZ

Selin Kiiciikyurt', Kiibra Akkaya?, Dilek Keskin®, Tugrul Elverdi', Ayse Salihoglu’,
Ahmet Emre Eskazan', Seniz Ongdren’, Zafer Baglar', Niikhet Tiiziiner*, Yildiz Aydin’,
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‘Istanbul Universitesi-cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali

Girig: Langerhans hucreli histiyositoz (LHH), CD1a + /CD207 + olarak
farkhlasan miyeloid oncullerinin klonal ¢ogalmasindan kaynaklanir.
Yetiskinlerde LHH son derece nadirdir. Kemik, cilt, akciger, karaciger, dalak,
kemik iligi, santral sinir sistemi etkilenen organlardandir. Klinik prezentas-
yonun cesitliligi taninin atlanmasina ve gecikmesine neden olabilir. LHH
lezyonlarin yeri, etkilenen bolge sayisi ve riskli organ tutulumu (hemato-
poietik sistem, karaciger veya dalak) olup olmamasina gore siniflandirilir.

Metod: Calismaya Nisan 2006-Haziran 2021 tarihleri arasinda CTF'de tani
alan >18 yas hastalar dahil edildi. Klinik veriler geriye dontik olarak manuel
ve elektronik tibbi kayitlardan elde edildi.

Bulgular: Calismaya ortanca yasi 26 (18 - 57) ve cogunlugu erkek (%61.1)
olan 18 eriskin baslangi¢li LHH hastasi dahil edildi (Tablo 1). Olgularin
%77.81 (n:14) kemik biyopsisi ile tani aldi. BRAF V600OE mutasyonu 5
olguda (%27.8) bakildi, 3'iinde (%60) pozitif saptandi. Olgularin sadece
%33.3'inde (n: 6) ¢oklu organ tutulumu mevcuttu. Kemik iligi biyopsisi
olgularin %83.3'linde (n:15) yapildi. Kemik iligi tutulumu veya eslik eden
myeloproliferatif neoplazi izlenmedi. iki hastada eslik eden solid organ
timori saptandi (mide, meme). Ortanca takip stiremiz 24 (2 - 183) aydir.
Olgularin tim su an hayattadir.

Tartisma: Eriskin LHH genellikle dordiincli dekattan sonra ortaya ¢ikar ve
hastalarin yaklasik lcte ikisinde tani aninda ¢oklu sistem tutulumu vardir.
Kohortumuzda tani yasi daha gencti ve tek organ tutulumu daha sikti. On
planda lokal tedaviler uygulandi. Tedaviye yanit orani %90 Usttinde idi.

Anahtar Kelimeler: langerhans hiicreli histiositoz, BRAF, myeloid neoplazi
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Tablo 1: Hastalarin demografik ve klinik ozellikleri

Parametre Toplam
{n: 18)

Cinsiyet, n (%)

Erkek 11 (61.1)
Kadin 7(38.9)

Tani sirasinda yas, yil
Ortanca [Aralk) 26(18-57)

Organ tutulumu |
Tek bélge tutulumu 12 (66.7) |
Coklu organ tutulumu 6(33.3) |

Lezyon yeri
Kemik 15 (83.3)

Cilt 1(5.5)
Akciger 3(16.7)
Hematopoietik sistern 0 {0}
Karaciger 2(11.1)
Dalak 1(5.5)
santral sinir sistemi 4(22.2)
Diabetes insipitus 3(73)

Riskli organ tutulumu

|Karacifier, dalak, hematopoletik system) 2(11.1)

Ik sira tedavi

Cerrahi 14 (77.8)

Radyoterapi 2(11.3)

Sistemik tedavi 2(11.1)
ik sira tedavi yanits

Tam yanit 13 (72.2)

Kismi yanit 4(22.2)

Yanitsiz 1(5.6)

W Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi
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DiZ."I'UTUITUMU iLE PRESENTE OLAN EVRE IE DiIFFUZ BUYUK
B HUCRELI LENFOMA OLGUSU

Mesut Tighodlu, Murat Albayrak, Pinar Tighoglu, Merih Reis Aras, Bugra Saglam,
Fatma Yilmaz, Senem Maral, Hacer Berna Afacan Oztiirk

Ankara Diskapi Yildinim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Diffiz blyik B-hiicreli lenfomalar (DBBHL); tim Hodgkin disi
lenfomalarin yaklasik yarisini olusturan, yasla beraber insidansinda artis
gozlenen, siklikla lenfadenopati ile prezente olan, agresif seyirli B hiicre
orijinli lenfomadir. Nodal tutulum haricinde DBBHL vakalarinin yaklasik
%40 kadari ekstranodal tutulum ile prezente olur ve en sik gastrointestinal
sistem tutulumu izlenir. DBBHLda kemik tutulumu oldukga nadirdir ve tim
ekstranodal NHL'lerin yaklasik %3-5'ini olusturur. Biz bu yazimizda, diz pro-
tezi icin operasyona alinan ve intraoperatif saptanan kemik lezyonundan
alinan biyopsi sonucu DBBHL ile uyumlu gelen olgumuzu sunmak istedik.

Olgu: Bilinen hipertansiyon ve diyabet tanilari ile takipli olan 70 yasinda
kadin hasta sag diz agrisi olmasi nedeni ile ortopedi poliklinigine bas-
vurmus. Direk grafiler ile degerlendirilen hastaya gonartroz tanisi ile diz
protezi planlanmis. Operasyon sirasinda diz ekleminde ileri dejenerasyon
disinda slipheli gorlinen, sinirlari net olmayan non-tiiméral lezyon izlen-
mesi lzerine kemik biyopsisi alinmis ve diz protezi yerlestirilmis.

Operasyon sonrasi iskemik serebrovaskdler olay (SVO) gelisen hastada sag
hemiparezi sekeli gelismis. Hastaya antiagregan tedavi baslanarak (klopi-
dogrel 75 mg tb 1x1) noroloji boltimiince takibe alinmis.

Bu arada kemik biyopsi patoloji sonucu B hticreli lenfoma olarak raporla-
nan hasta tarafimiza refere edildi. Tarafimizca takibe alinan hastanin pato-
lojisi: “mum-1: %70-80, c-myc: %100, Ki67 proliferasyon indeksi: %90, bcl-
2:pozitif, myc-bcl2 ekspresyonu gosteren double hit/double ekspresor yiik-
sek dereceli B hiicreli lenfoma” olarak raporlandi. Kemik iligi biyopsisinde,

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

lenfoma tutulumu saptanmadi. Sistemik tarama icin PET-BT planlandi ve
her iki dizde protez cevresi ile komsu kas yapilarda ve cilt alti yagl dokuda
heterojenite, yer yer sivi dansitesinde artmis metabolik aktivite tutulumu
(suv max:6.00) olan alanlar izlendi. Bu kapsamda hasta evre 1E yulksek
dereceli B hiicreli lenfoma kabul edildi. Halen double hit/double ekspresor
lenfoma ayirimi icin molekdler inceleme yapilmakta olup, kemoterapi plani
yapilmistir.

Tartisma ve Sonug: Nadir goriilen kas-iskelet sistemi tutulumu ile karak-
terize DBBHL hastalarinin klinik sunumlari da oldukga silik olabilir. Bu
hastalar cogunlukla asemptomatik seyreder. Bununla beraber, olgumuzda
da oldugu gibi lokalize agri, hassasiyet ile presente olan vakalar oldugu
gibi, patolojik kiriklar gibi daha dramatik presentasyonlar da bildirilmistir.

Romatoid artrit gibi kronik inflamatuar hastaliklarda veya immusupres-
yonun eslik ettigi olgularin normal populasyona gore lenfoma gelisimi
acisidan daha yiksek riskli oldugu bilinmektedir. Olgumuzda da kronik
inflamatuar hastaliklardan biri olan ve hastaligin bagisiklik sisteminde de
bozulmaya neden olabilen diyabet varligi risk faktoru olarak kabul edilebi-
lir. Ozellikle yasli hasta grubunda sik karsilasilan gonartroz operasyonlarin-
da, operasyon sirasinda goze carpan patolojiler mutlaka degerlendirilmeli
ve vakamizda oldugu gibi B semptomu veya lenfadenopati gibi lenfomay:i
disindurebilecek 6zellikleri olmayan hastalarin, bu sekilde tani alabilecegi
de g6z onlinde bulundurulmalidir. Ayrica atipik prezentasyonlu DBBHL
vakalarinin tanisi ve farkindaligr icin dikkatli multisistemik degerlendirme
ve klinikler arasi guicli bir isbirligi olmasi gerekliligi erken tani ve tedavi
acisindan blyuk 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: diz tutulumu, lenfoma
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Turk Pediatrik Hematoloji Dernegi (TPHD)-Hemostaz, Tromboz ve Hemofili
Alt Komitesi tarafindan tlkemizde ¢ocukluk cagi iTP tani ve tedavisindeki
yaklasimlari belirleme ve sonuclarini paylasip, ulusal, cok merkezli pros-
pektif calismalara zemin olusturabilme adina bir anket formu hazirlandi.
Yirmi sorudan olusan, ¢oktan se¢meli, ancak verilen siklar disinda farkl
bir yaklagim oldugunda kisa aciklama da istenen bu form, TPHD tarafin-
dan dernege kayitli tim uzmanlara e-mail yoluyla gonderildi. Toplam 47
merkezden, cocukluk ¢agi ITP konusunda deneyimli 55 uzman hekimden
(2 merkezden Ucer hekim, 4 merkezden ikiser hekim, 41 merkezden birer
hekim) geri bildirim alindi. Bu 6zette yer kisitliligi nedeniyle birka¢ anket
sorusunun cevaplar verilmektedir. “ilk bagvuruda tiim hastalarinizdan
retikilosit, direkt Coombs testi, viral seroloji, immunglobulinler, PT, aPTT
tetkiklerini ister misiniz?” sorumuza; 32 hekim her zaman istedigini, 14
hekim bu testlerden bazisini istedigini, 5'i bazen bu testleri yaptirdigini,
ikisi ise hi¢ bir zaman istemedigini belirtti.Aktif mukoza kanamasi olma-
yan, akut ITP'li hastalarda tedavi karari alirken hangi trombosit sayisini
tercih ettikleri sorusuna cevap olarak; 8 hekim aktif mukoza kanamasi
olmadikga tedavi vermedigini, izleme aldigini belirtirken 23’ bu durumda

tedavi verme siniri olarak trombosit sayisinin 10.000/mm3‘iin, 22'si 20.000/
mm3’ln, birer hekim 5.000/mm3ve 30.000/mm3’ln altini tercih ettigini
bildirdi. Kronik ITP tanisi ile izlenen ve aktif mukoza kanamasi olmayan has-
tada ise 22 hekim aktif mukoza kanamasi olmadikca tedavi vermedigini,
izleme aldigini, 24U tedavi verme siniri olarak 10.000/mm3’uin, ikisi 20.000/
mm3'in, Gicli 30.000/mm3‘Gn altini tercih ettigini belirtti. Akut iTP'de ilk
tedavi secenegi olarak 35' IViG, 20'si (bazi hekimler mevcut SUT'u vurgula-
yarak) steroid tedavisi vermeyi tercih edecegini bildirdi. Akut iTP’de steroid
tercih edildiginde 23 hekim 30 mg/kg/giin (max. 1gr), 3 gtinliik IV yliksek
doz steroid tedavisini, 3't 30 mg/kg/giin, 3 giinliik oral yliksek doz steroid
tedavisini, 7'si 7 glinliik yliksek doz oral steroid tedavisini, 13'li konvansiyo-
nel dozda (2 mg/kg/giin) steroid tedavisini, 9'u farkli doz, siire ve uygula-
malari kullaniyordu. ilk tanida steroid tedavisi karari alindiginda 40 hekim
mutlaka kemik iligi aspirasyonu yaparken, 15i malignite disiindiren ek
bulgular olmadik¢a yapmadigini belirtti. iVIiG dozu olarak 31 hekim 0.8
gr/kg/tek doz (takiben trombosit sayisi 20.000/mm3’lin altinda ise tedavi
devami), 17’si 1 gr/kg/doz, 2 guin, besi 0.4-0.5 gr/kg/doz ve ikisi 1 gr/kg/doz
verip trombosit cevabina gére devam etmeyi tercih ediyordu. Kirk hekim
vakalarina rituksimab tedavisini kullandigini belirtirken, bu tedaviyi MMF,
siklosporin ve diger immunsupresif tedaviler izliyordu. On alti hekim anti-D
tedavisini, 4'U ise eltrombopag tedavisini hastalarina hi¢ kullanmamisti.
Eltrombopag kullanan hekimlerin 25'i bazi hastalarinda yan etki gelisimi
(en sik gegici gastrointestinal sistem yan etkileri ve demir eksikligi anemisi,
3 hastada kemik iligi fibrozu gibi) bildirirken, 26 hekim hastalarinda hicbir
yan etki saptamamisti. Sonug olarak, lilkemizde ¢ocukluk ¢agi ITP tani ve
tedavi yaklasimlari merkezler arasinda farkliliklar gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: TP, cocukluk ¢ag, tedavi
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KRONIK LENFOSITIK LOSEMi VE AILEVi AKDENIZ ATESi
BIRLIKTELIGI

Filiz Yavasoglu

Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi Hastanesi ¢ Hastaliklars Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Kronik lenfositik I16semi (KLL) tiim hematolojik malignitelerin yaklasik
%20'sini olusturmaktadir. Otoimmun hastaliklardan &zellikle otoimmiin
sitopenilerin KLLye eslik ettigi bilinmektedir. Ancak paraneoplastik pemfi-
gus, glomerulonefrit, C1 esteraz eksikligi gibi non-hematolojik hastaliklarin
eslik etmesi daha nadirdir.

Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) serozit ve ates ataklari ile seyreden, herediter,
otoinflamatuar bir hastaliktir. Hastada amiloidoz komplikasyonu gelisim
riski oldugundan tanisi ve tedavisi dnemlidir. Hastalikta MEFV genindeki
mutasyon patogenezde 6nemli rol oynamaktadir. MEFV geninin infla-
masyon, apopitoz ve onkogenezde goérevli oldugu bilinmektedir. Biz de
KLL tanisi sonrasi plorit atagi ile tani alan AAA tanili hastamizi sunmayi
amacladik.

Olgu: 67 yas kadin hastanin yapilan tetkikler esnasinda I6kositozu sap-
tanmasi nedeniyle tarafimiza yonlendirilmis. WBC:21*10A3/uL, nétrofil:
5,7%¥10A3/uL,lenfosit: 14.6 *10A3/uL,, hb:11,7 gr/dL, plt:220*10A3/uL olan
hastanin periferifk yayma incelemesinde olgun lenfosit artisi izlendi. Flow
sitometrik inceleme ile hastaya kronik lenfositik 16semi tanisi konuldu.
Evre | KLL tanisi alan ve kemoterapisiz izlemde olan hasta 6ksuriik ve nefes
darligi sikayeti ile dis merkezde hospitalize edilmis. Pnomoni 6n tanisi ile
antibiyotik tedavisi almis. Antibiyotik tedavisi sonrasi gégus agrisi olan ve
sol ayak bileginde artrit gelisen hasta AAA olarak degerlendirilmis. Gen
mutasyonu sonucu M680I ve V726A heterozigot mutant olarak saptanan
ve kardesinde de AAA tanisi oldugu Ogrenilen hastaya kolsisin tedavisi
baslanmis. Plorit atagi tekrar olmayan ancak donem dénem artrit ataklari
olan hasta KLL agisindan kemoterapisiz izlenmektedir.

Tartisma: KLLye otoimmun anemi, otoimmun trombositopenilerin eslik
ettigi bilinmektedir. Non- hematolojik otoimmun hastaliklar da nadir de
olsa KLLye eslik edebilmektedir.

1908 yilinda tanimlanan AAA’in, genetik temeli 1992 yilinda MEFV geni-
nin tanimlanmasiyla anlasilmistir. ALL hastalarinda MEFV gen mutasyon
sikhginin saghkl popllasyona gore daha sik saptandigini gosteren calis-
malar mevcuttur (1). Myeloid neoplazmli hastalarda MEFV gen mutasyonu
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sikhgini gosteren calismalar mevcuttur (2,3). yine AAA'l bir hastada gelisen
KMML olgusu mevcuttur (4). Ancak KLL+AAA birlikteligi nadir gori-
len bir durumdur. KLL gelisiminde de MEFV geninin etkili olabilecegini
distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Kronik lenfositik [6semi, Ailevi Akdeniz Atesi, MEFV geni
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Giris: Hodgkin lenfoma (HL) lenfomalarin yaklasik %10-15'ini olusturan, 5
yillik sagkalimi %86'ya kadar ulasan yiiksek oranda kiir olabilen bir hastalik-
tir. Tant aninda siklikla lenf nodu tutulumu mevcuttur.(1,2) Ekstranodal (EN)
tutulum hodgkin disi lenfomalara (NHL) gore daha azdir,%2-16 arasindadir.
(1,3) En sik EN tutulum alanlari karaciger, akciger, kemik, kemik iligidir(4,5).
Lenf nodu olmaksizin tek basina EN tutulum evre 1 olarak degerlendirilir.
(6) EN tutulumu histopatolojik olarak géstermek zordur, MRG ve PET-BT ile
gOsterilebilir. Progresyon sirasinda EN tutulum daha sik iken tani aninda
izole ekstranodal tutulum ¢ok daha nadirdir.(6) Progresyon sirasinda %10-
20 vakada kemik tutulumu eslik etmektedir.(2)

Materyal ve Metod: Klinigimizde Ocak 1991 ve Aralik 2019 tarihleri ara-
sinda ekstranodal tutulumla seyreden HL tanisi alan 15 hastanin verileri
retrospektif olarak degerlendirildi. EN tutulum PET-BT'de patolojik tutulum
olmasi ile saptandi. Sadece bir hastada EN tutulum karaciger biyopsisi ile
saptandi. Hastalarin demografik 6zellikleri Resim-1'de yer almaktadr.

Sonug: Tedavi yanitlari Resim 2 ve 3'de yer almaktadir. B semptomu olan 7
hastanin tictinde kemik, ikisinde yumusak doku, birinde karaciger, birinde
bébrek tutulumu mevcut idi. 5 hastada birden fazla alanda EN tutulum
vardi. Hastalarin %85'i 4 ve daha fazla basamak tedavi almistir. Tani aninda
EN tutulum olan hastalarda 1.basamak tedavi sonrasi tam yanit siresi
median 20 ay iken,tani aninda EN tutulum olmayan hastalarda birinci
basamak tedavi sonrasi tam yanit siiresi median 25 ay idi. Tani aninda
EN tutulumu olan 6 hastanin dordiiniin niiksiinde farkli EN organ ya da
dokuda tutulum mevcutken, bir hastada niiks saptanmamis, bir hasta da
ise mevcut EN alaninin tutulumu devam etmistir. Karaciger ve bobrek tutu-
lumu nivolumab tedavisi sonrasi tam yanitl, kemik tulumu olan hastalarin
yaklasik %50'si BV tam yanitli iken %50'si yanitsizdi.

Tartisma ve Sonug: HL'da EN tutulum sikligi, prognoz, tedavi secenekleri
ve yanitlari ile yapilan calismalar yetersizdir.

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

Tani ve takip sirasinda EN tutulumu olan 15 HL hastasi ile retrospektrif bir
calisma yaptik. Diger calismalara benzer sekilde EN tutulum kétu prognoz-
ludur ve niks sirasinda en ¢cok kemik, yumusak doku ve karaciger de sap-
tanmistir(4). Relaps ve refrakter olgularda nivolumab ve BV tedavilerinin
sirasi ve etkinligini gésteren calismalar yetersizdir.

Anahtar Kelimeler: hodgkin lenfoma, ekstranodal tutulum, nivolumab, brentuxi-
mab vedotine
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Tablo 1: Hastalarin Ozellikleri

Dzelikler Hasta says1 (%)
Cinsiyet
Erkek 8 (%55)
Kadn T ( %45)
Yag
Ortanca 33
Aralk 20-69
Histolojik tip
Noduler sklerozan 12 (%80)
Mikst selliller. 2 (%13)
Lenfosit zengin 1 (%7)
En tutulum alankar Tam anmda Takip siiresince
Karaciger - 2(%13)
Akeiger 3 (%20) 2(%13)
Kemik 3 (%20) 5 (%33)
Diger 2(% 13) 7 (%46)
Birden fazla alan 1 (%7) 3 (%20)
B semptomu varhd 6(%040)
LDH yiiksekligi 3 (%20)
Evre
Erken evre
Ty riskh 3 (%%20)
Kt riskli 3 (%20)
lleri evre 8 (%355)
IPS-7
0-2 3 (%20)
=3 5(%33)
Aldih Tedavi* ve basamak sayisi 1{%7) 2 basamak
1(%7) 3 basamak
T(%46) 4 basamak
4(%26) 5 basamak
2(%13) 6 basamak

*1. ABVD,R-CVF,COPP, 2.DHAP, GDF +/- hrentusimab. vedotin (BV),3.0KHN, 4. BV yada nivohumab §. BV ve nivolumab,6. 2 den fazla BV
ve nivolunsb

Tablo 2: Tani aninda EN tutulumu olan hastalarin luganoya gore tedavi yanitlar

o | Lhas Niiks yeri 2.hns tedmvi yant NOKS | OKHN Nivwhmsb | BV yanm
tedavi yant YERI yanm Yanm
fadal EN nodal | EN nedal | EN | podal [ EN
1|m [Ty N P BOBREK | TY | TY ™ | TY
T[A | R Meme, LN, SH SH | PY SH | SH
Yumdoku

38 |SH Kemik P P ™ |1 ™ | 1Y
[ Y Kemik, LN v kN ™ |1

4n
5 IR P Meme, LN ™ Y g T T s
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Tablo 3. Takip sirasinda EN tutulumu olan hastalarin luganoya gdre tedavi yanitlar

o | Lbes Nilks yeri 2,503 tedavi yani NOKS | OKHN Nivohmsb | BV yanti
tedavi yant YERI Yant
modal EN nodal | EN sodal | EN | podal | EN
BERE N P BOBREK | TY | TY ™ |[TY
2[IA [ R Meme, LN, SH SH | PY SH | sH
Yum.doku
5[ | sH Kemik F F ™ | v ™ | 1Y
1 Y Kemik, LN v Er ™ |
4A
E IR P Meme, LN s ' ) R s s
AER N, Yum doku T T ™ |
™ | TY
T T KC, AC,Kemik, | SH SH P SH Y| TY | PY | TY
IN
3 i N, Yum doku Y iy ¥ SH SH | SH |SH | SH
9. [ 38 | FY N, Yum. doku P P P P v PP P

TY: tam yant , PY: parsiyc] yand, SH: stabd hastalik |P: progresyon. R: refrakicr

B Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastaliklar
P-61 Referans Numarasi: 336

iN SITU FOLLIKULER NEOPLAZi TANILI 2 OLGU SUNUMU
Nur Soyer', Derya Demir?, Mine Hekimgil?
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Giris: in situ follikiiler neoplazi, Diinya Saglhk Orgiitiinin 2017'deki sinif-
lamasinda provizyonel antite olarak tanimlanmistir. Follikiiler lenfomanin
immunfenotipik ve genetik 6zelliklerine sahip olmakla birlikte sistemik
lenfoma tutulumuna ait bulgu yoktur. Premalign klonal bir hematopoetik
proliferasyondur. Lenf nodilinin normal yapisi korunmustur ve immun-
histokimyasal olarak CD10 ve BCL2 ile yogun boyanma gosteren fokal
follikiiler bulunur. Genellikle rastlantisal olarak tani konur ve sikhg %2-3
kadardir. Bu olgu sunumunda son 2 yil icinde tani konarak takibe alinan iki
in situ follikiiler neoplazi olgusunu paylasmak istedik.

Olgu 1: 33 yasinda kadin hasta, Subat 2019 yilinda boyunda, aksillada ve
inguinal bolgede ele gelen lenfadenomegali sikayeti ile dis merkeze bas-
vurmus. Antibiyoterapi verilmis fakat izleminde kiiciilme olmamis. Yapilan
ultrasonografik goriintilemelerde inguinal ve aksiller bolgelerde en biyi-
g 38%6.5 mm olan ovoid, yagh hilusu korunmus, reaktif goriinimlu lenf
nodlar saptanmis. Boyun ultrasonografisinde 6n ve arka servikalde en
blyigi 29*9 mm olan ovoid yagli hilusu secilen reaktif lenf nodlar goriil-
mds. Bunun Uzerine alinan sag inguinal lenf bezi eksizyonel biyopsisinde
lenf nodiliiniin follikiiler ve sintizoidal ¢atisi korunmus olup, yaygin para-
kortikal hiperplazi saptanmis. Giemza boyast ile yaygin parakortikal hiperp-
lazi, immunhistokimyasal incelemede germinal merkez hiicrelerinde CD10,
BCL-2 ve BCL-6 pozitifligi ve Ki 67 ile germinal merkezlerde yiksek proli-
ferasyon indeksi saptanmis. Hasta bu bulgularla in situ follikiler neoplazi
tanisi almistir. Yapilan tim vicut bilgisayarli tomografisinde toraks ve
batinda patolojik boyutlu lenfadenopati saptanmamistir. Konstitlisyonel
semptomlari olmayan, tam kan sayimi, laktat dehidrogenaz diizeyleri nor-
mal olan hasta izleme alinmistir. Hasta 3- 6 ayda bir yapilan ultrasonografik
takiplerle ile benzer buytklikte lenfadenopatilerle 2 yildir izlenmektedir.

Olgu 2: 50 yasinda erkek hasta karin agrisi sikayeti ile Mart 2020'de dis
merkeze basvurmus. Yapilan batin bilgisayarli tomografisinde en blyugu
35%¥17 mm multipl lenfadenopati saptanmis. Yapilan boyun aksiller ve
inguinal ultrasonografik tetkiklerinde de en biytugiu 30¥10 mm oval ve
yagh hilusu izlenen multipl lenfadenomegaliler saptanmis. Aksiller bolge-
deki lenf nodunun eksizyonel biyopsisinde lenf nodullnin follikiler ve
sintizoidal catisi korunmus olup, follikiiler ve parakortikal hiperplazi sap-
tanmistir. immunhistokimyasal incelemede germinal merkez hiicrelerinde
CD10, BCL-2 ve BCL-6 pozitifligi ve Ki 67 ile germinal merkezlerde yiiksek
proliferasyon indeksi saptanmistir. Hasta bu bulgularla in situ folliktler
neoplazi tanisi almistir. Laboratuvar tetkiklerinde tam kan sayimi ve laktat
dehidrogenaz diizeyleri normal olan hasta tedavisiz takibe alinmistir. Hasta
3- 6 ayda bir yapilan ultrasonografik takiplerle ile benzer buytklikte lenfa-
denopatilerle 1,5 yildir izlenmektedir.

Tartigma: in situ follikiiler neoplazi prelenfomatéz klonal bir durumdur.
Hastalarin %25-40'Inda izleyen dénemde lenfoma gelisebilecegi gibi
es zamanli bir lenfoma da bulunabilir. Eger sistemik tutuluma ait bulgu
yoksa hastalarin ilerleyen dénemde follikiiler lenfoma gelistirme sikhg
%5 civarindadir. in situ follikiiler neoplazi tanisi alan hastalarda hastalik

evrelemesi yapilmali ve hastalar sistemik tutulum agisindan degerlendiril-
melidir. Sistemik tutulum gostermeyen olgular lenfoma gelisimi agisindan
takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Neoplazi, in situ, folliktler
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CiDDi MAKROTROMBOSITOPENI ILE PREZENTE MYH9
iLiSKiLI HASTALIKTA BASARILI BOBREK NAKLI:
OLGU SUNUMU
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Girig: MYH9 iliskili hastaliklar, otozomal dominant kalitim gosteren, 22.kro-
mozomdaki kas disi myozin agir zincir IIA (NMMHC-IIA) proteinini kodlayan
MYH9 genindeki mutasyonlar nedeniyle olusan sendromlarin tamamini
kapsayan hastalik grubudur(1, 2). Epstein sendromu, Fechtner sendromu,
May Hegglin anomali sendromu ve Sebastian sendromu bu hastalik grubu
icerisinde yer almaktadir(3). NMMHC-IIA proteini trombosit, granilosit,
podosit, mezengial hiicre, tlbil epitel hicresi ve kohlear hiicrelerin-
de bulunur ve hicre béliinmesi ve hiicre hareketinden sorumludur(1).
Mutasyona ugradiginda bu huicrelerin fonksiyonlarindaki kayiplara bagl
semptomlar ortaya cikabilir. Renal yetmezlik, isitme kaybi ve katarakt alt
tiplerin bazilarinda goriilebilmekle beraber makrotrombositopeni MYH9
iliskili hastaliklar grubunun hemen tamaminda goriiliir(4).Biz burada ITP
ve kronik bobrek hastaligi tanilari ile hastanemize basvuran ve makrotrom-
bositopeniye yonelik yapilan tetkiklerde MYH?9 iliskili hastalik saptanan bir
olguda basarili bébrek nakli deneyimini sunmaktayiz.

Olgu: 24 yasinda erkek. Dort yasinda immun trombositopenik purpura(ITP)
tanisi alan hasta 2 yildir kronik bobrek yetmezligi (KBY) nedeniyle hemo-
diyaliz tedavisi gormekte iken bobrek nakli nedeniyle basvurdu. ITP
nedeniyle uygulanan steroid, IVIG, rituksimab ve eltrombopag tedavilerine
yanitsiz olan hastanin trombosit degeri 5 - 20x103/uL idi. Periferik yaymada
makrotrombositopeni ve sistosit izlendi. Koagllasyon testleri normal idi.
Kemik iligi biyopsisi megakaryositik seride orta derece hiperplazi gésteren
normosellller kemik iligi ile uyumlu idi. Makrotrombositopeni nedeniyle
akim sitometrik olarak dlctilen CD42 (Gp1b) diizeyi normal olan hastada
Bernard Soulier sendromu; VWF Ag diizeyi normal tespit edilerek VWH
Tip 2B diglandi. PFA 200 (Kollajen/epinefrin ve Kollajen/ADP) ile trombosit
agregasyonu normal idi. ANA paneli, ds-DNA, c-ANCA, p-ANCA, anti-PR3,
anti-MPO, beta 2 glikoprotein 1 I1gM, IgG, anti kardiyolipin IgM, IgG antikor-
lari negatif saptandi ve vaskdlit distintilmedi. Mikroanjiyopatik hemolitik
anemi (TTP/AHUS) ayiricl tanisina yonelik calisilan ADAMTS-13 antijen ve
aktivite diizeyi normal saptandi. Hasta ayrica MYH-9 iliskili hastaliklar agi-
sindan degerlendirildi. isitme kaybi ve katarakt bulgusu saptanmadi. Olasi
genetik etiyopatogenezin aydinlatiimasina yonelik tim ekzom ve CNV
analizi istendi. Bu sonuclar ile hastada &n planda atipik HUS olabilecegi
disiinulerek eculizumab tedavisi (4 doz) uygulandi ancak trombosit deger-
lerinde yiikselme izlenmedi. Trombosit transfiizyonu ile nakil karari alinan
hastada, ameliyat glinli aferez trombosit ile trombosit degeri (76 x 103/uL)
yukseltilerek komplikasyonsuz sekilde bobrek transplantasyonu yapildi.
Nakil sonrasi da trombosit degeri > 50 x103/uL olacak sekilde transfiizyon
destedi verilen hastada ROTEM ile de trombosit transflizyon etkinligi izlen-
di. Serum kreatinin degeri 11.3mg/dl'ye kadar yiikselen hasta nakil sonrasi
kreatinin degeri 1.6 mg/dl olarak taburcu edildi. Hastanin nakil sonrasi taki-
bi sirasinda sonuglanan tiim ekzom ve CNV analizinde, MYH9 geninde daha
once bildirilmis, patojenik, heterozigot c.287C>T (p.Ser96Leu) degisimi
saptandi(5). Degisimin heterozigot olusumda olmasi MYH9 iliskili fenotipin
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otozomal dominant kalitimi modeliyle uyumlu bulundu. Bu sonug ile
MYH9 iliskili hastalik tanisi konulan hasta halen sorunsuz olarak takip
edilmektedir.

Tartisma: Sonug olarak bobrek yetmezligi, isitme kaybi, gérmede defekt
ve/veya trombositopenisi olan gen¢ hastalarMYH9 iliskili hastaliklar agi-
sindan degerlendirilmeli ve etiyopatogenezin aydinlatiimasina yonelik
genetik inceleme yapilmalidir. MYH9 iliskili hastalikta kronik bobrek yet-
mezligi gelismesi durumunda bobrek nakli nemli bir tedavi secenegidir.
Multidisipliner yaklasim ve hedef trombosit degerinin (>50 x103/uL) trans-
fizyonu ile saglanmasi bu hastalarda bébrek nakli basarisini artiracaktir.
Anahtar Kelimeler: MYH9 iliskili hastalik, bobrek nakli
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B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

P-63 Referans Numarasi: 365

YENi TANI MULTIPL MYELOMDA SERUM URIK ASIT VE
YUKSEK YOGUNLUKLU LiPOPROTEIN (HDL) DUZEYININ
HASTALIK EVRESI ILE iLigKisi

Emrah Kilicaslan, Isil Erdogan Oziinal
[stanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Eriskin Hematoloji Klinigi

Giris ve Amag: Multipl myelom ileri yasla beraber gérilme sikh@i artan
ve halen kiratif olmayan bir malinitedir. Prognozu 6ngérmede evreleme
icin kullanilan Uluslararasi Evreleme Sistemi (ISS) ve bu evrelemenin revize
edilmis hali olan R-ISS sistemleri temel olarak serum beta-2 mikroglobulin
(beta-2MG), serum laktat dehidrogenaz (LDH), serum alblimin diizeylerine
ve floresan insitu hibridizasyon (FISH) yontemi ile tespit edilen genetik
anomalilere gore hastalari siniflandirmaktadir. Calismamizdaki amag bu
evreleme sistemlerinde kullanilmayan ve timor yikinin bir gostergesi
olan serum Urik asit diizeyinin tanida yiiksek olmasinin ve akut ve kronik
inflamasyon yoklugunda anti-inflamatuar 6zellige sahip olup immin
yetersizlik durumunda azaldigi gosterilmis olan serum yuksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) diizeyinin tanida diisiik olmasinin myelomun evresi ile
iliskisini arastirmaktir.

Materyal - Metod: Klinigimizde Haziran 2012-Haziran 2021 arasinda mul-
tipl myelom tanisi konmus, tanida serum urik asit diizeyi degerlendirilmis,
Urik asit dlizeyini etkileyebilecek ilac (6rn. tiazid grubu dilretik, allopirinol,
probenesid vb.) ve alkol kullanmayan, obez olmayan 93 hasta calismaya
dahil edildi. Myelom tanisi International Myeloma Working Group (IMWG)
kriterlerine gore dogrulandi. Hastalarin laboratuvar verileri ve demografik
ozellikleri hasta dosyalarindan geriye doniik olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin 53'G erkekti (%57). Ortanca takip stresi 19 aydi
(aralik 0-110 ay). Yas araligi 38-85 yildi (ortanca: 66 yil). Kirk hasta 65 yasin
altindayken 53 hasta (%57) 65 yas ve Uzerindeydi. Hastalarin demografik
ozellikleri ve tanidaki laboratuvar degerleri Tablo 1'de 6zetlenmistir. Hasta
grubumuzda Urik asit diizeyine gore evre icin karsilastirma yapilabilmesi
amaciyla ROC analizi yapildi ve sagkalima gore %57 sensitivite ve spesi-
fitede cut-off degeri 5,9 mg/dl olarak belirlendi. Bu degere gore yapilan
degerlendirmede Urik asit diizeyinin yliksek olmasinin ileri evre hastalik
(ISS 11 ve 1ll) ile anlamli iliski g&sterdigi belirlendi (p=0,007, sekil 1). Tanida
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58 hastanin HDL diizeyi bakilmisti. HDL icin cut-off degeri 31,5 mg/dl ola-
rak belirlendi (%58 sensitivite, %59 spesifite). HDL diizeyinin distik olmasi
ile ISS evresi arasinda anlamli iliski bulunamadi (p=0,07). Urik asit yiiksekligi
ile ilk sira tedavi rejimine yanitli olma ve kemik hastaligi arasinda anlamli
iliski bulunamadi (sirastyla p=0,09 ve p=0,2). Urik asit diizeyi ve toplam
sagkalim arasinda anlamli iliski bulunamadi (p=0,32, sekil 2).

Sonug: Serum Urik asit seviyesi multipl myelom hastalarinda timor ytika-
ni gosteren ve ileri evre hastalik ile iliskili olan bir parametredir. Hasta
grubumuzda tanida HDL diizeyi bakilmis hasta sayisi nispeten az oldugu
icin tanidaki HDL diizeyinin diisiik olmasi ile hastalik evresi arasinda iligki
bulunamamistir. Ancak literatiirde patofizyolojik olarak immiin yetersizlik
varliginda HDL'nin azaldigini gosteren calismalar oldugu icin bu konuda
daha cok hasta iceren calismalarin yapilmasi konuya netlik kazandiracaktir.

Anahtar Kelimeler: Multipl myelom, evre, trik asit, HDL
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Tablo 1: Hastalarin demografik ozellikleri ve laboratuvar parametreleri

Parametre Sayi (%) ---- Ortanca/Aralik
Cinsiyet Kadin 40
Erkek 53 (%57)
Yag 38-85 yil (ortanca: 66)
ECOG 0 22 (%24)
1 14
2 18
3 17
4 7
Bilinmiyor 15
Sentezlenen agir zincir lgG 44 (%47)
IgA 26
IgD 3
Non-sekretuar 1
Sentezlenen hafif zincir Kappa 47 (%51)
Lambda 45
1SS | 18
Il 32
Il 41 (%44)
R-ISS | 4
Il 19(%20)
Il 13
Hemoglobin (gr/dl) 9,8(4,6-15,3)
Kreatinin (mg/dI) 1,2(0,6-16,4)

Serum kalsiyum (mg/dl)

9,4(7,6-17,2)

Laktat dehidrogenaz (IU/L)

(referans araligr: 0-220)

195 (93-1248)

Urik asit (mg/dI) 6(2,5-20,2)
Beta-2 mikroglobulin (g/L) 5179 (1326-31800)
Albumin (g/dI) 3,5(1,8-4,8)
Total protein (g/dI) 8,2(5,2-15,9)
HDL 31,5(11-75)
Sedimentasyon (mm/sa) (referans deger <20) 54(2-140)
Kemik lezyonu Var 63 (%68)
Yok 30
ilk sira tedavi Proteozom inhibitorii (P1) 68 (%73)
IMID 4
Pl +IMID 5
Diger M
Tedavi alamayan hastalar 5
ilk sira tedaviye yanit Kismi yanit 33(%35,5)
Cok iyi kismi yanit 19 (%20,4)
Tam yanit 7(%7,5)
Progresyon 9(%9,7)
Degerlendirilemedi 4(%4,3)
Kok hiicre nakli Otolog
Yapildi 25
Yapilmad 67 (%72)
Allojeneik 1
Toplam sagkalim (ortanca/aralik) 19ay (0-110)
Durum Olmiis 34
Hayatta 59 (%63)

B Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Disi Tedaviler/Biyolojisi

P-64 Referans Numarasi: 54

YENi TANI DBBHL'DE BiYOBENZER RITUKSIMAB (REDDITUX)
iCEREN R-CHOP REJiMi SONUCLARI: TEK MERKEZ GERGEK
YASAM DENEYiMi
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Giris: Biyobenzer rituksimab (Redditux) tilkemizde Mart 2018'den beri refe-
rans molekilin (MabThera) ruhsatlandiriidigi tim endikasyonlarda kulla-
nilmak tizere onay almistir. Hematolojik malinitelerde molekiliin etkiligine
dair gercek yasam verileri ve genis ¢calismalar mevcut degildir.

Amag: Yeni tani DBBHL olgularinda Redditux’un etkinligini ve glvenirligini
degerlendirmeyi amacladik.

Metod: Kurumumuzda Subat 2019'dan beri Redditux kullanim karar
alinmistir. Subat ile Eyliil 2019 arasinda istanbul Universitesi istanbul Tip
Fakultesi Hematoloji Bilim Dal'nda tani almis 51 ardisik DBBHL hastamizin
sonuglarini geriye doniik degerlendirdik. Yanit oranlarini, Cerrahpasa Tip
Fakiltesi'nde MabThera-CHOP tedavisi almis tarihsel control grubu ile
karsilastirdik. Calismamiz, iU istanbul Tip Fakiiltesi Etki Kurulu tarafinca
onaylandi (2019/1454).

Sonuglar: MSS tutulumu olmamak kaydiyla toplam 51 hastaya Redditux-
CHOP tedavisi verildi. Median takip slresi 24 aydi (8-31 ay). Median 6
siklus biyobenzer uygulandi (4-8 siklus). MSS-IPI skoru (Schmitz et al. J
Clin Oncol 2016) yiiksek olan 4 hastaya dort defa intratekal metotreksat
uygulandi ve 13 hasta bulky hastalik nedeniyle radyoterapi aldi. Hastalarin
ozellikleri, Redditux ve tarihsel MabThera gruplarinin yanit oranlari Tablo
1'de 6zetlendi.

Redditux-CHOP tedavisine refrakter 6 hasta disinda, yanith 7 hastada (6
CR, 1 PR) ve SD'li 1 hastada progresif hastalik gézlendi. CR elde edilmis 6
olguda niikse kadar gecen median siire 11.5 aydi. Progresyon gozlenen 8
hastanin 5'inde MSS niksu gerceklesti. Bu olgularin baslangic MSS-IPI skor-
lari 2 hasta icin diislik, 2 hasta icin orta ve 1 hasta icin ylksekti. Tani aninda
kemik tutulumu olan 11 hastanin 3'inde MSS niikst gézlendi (p=0.028).
MSS niikst gelisen 2 hastaya, performanslari nedeniyle sadece intratekal
kemoterapi verilebildi. Sekiz hastaya kurtarma tedavisi uygulanabildi
[R-ICE (n=3); R-benda (n=3); R-DHAP (n=1); MATRix (n=1)] ve 2 hastada
yanit gézlendi. Bu olgulardan birine oto-KHN uygulandi, digeri ise allo-KHN
hazirlama rejimi verilme asamasinda bakteriyel sepsise bagh kaybedildi.

Takibimizde 10 hasta vefat etti. Yedi olgu progresif hastalik (2sinde MSS
tutulumu), 1 olgu bakteriyel sepsis, 1 olgu post-COVID herpes zoster
enfeksiyonu ve 1 olgu bilinmeyen nedenle olmak (izere, toplam 10 olgu
vefat etti.

Redditux grubunda 24-aylik PFS ve OS oranlar sirasiyla %75.8 (%95 ClI:
0.61-0.85) ve %80.3 (95%Cl: 0.67-0.89) olarak belirlendi. Tarihsel MabThera
grubunda ise 24-aylik PFS ve OS oranlari sirasiyla %85.2 (%95 Cl: 0.79-0.90)
ve %81.4 (95%Cl: 0.75-0.86) idi.

Sonug: Yiksek R-IPI sahip hastalar icin 24-aylik PFS ve OS oranlari sirasiyla
%54.2 (%95 Cl: 0.29-0.74) ve %55.6 (95%Cl: 0.31-0.75) olarak belirlendi.
MabThera grubunda ise bu oranar sirasiyla %68.7 (%95 Cl: 0.53-0.80) ve
%59.4 (95%Cl: 0.47-0.70) idi. Yiksek R-IPI skorlu hastalarda PFS oranlari
Redditux grubunda daha kétl gibi gozikse de, istatistiki anlamli fark goz-
lenmedi (p=0.18; Sekil 1).

Olgularin %51'inde (n=26) yan etki gozlendi. En sik yan etki, midahale
gerektiren grad 2 yan etki %20 oraninda gozlendi. Grad 3&4 I6kopeni
(n=2), nétropeni (n=20; 2 olguda febril), anemi (n=6), trombositopeni
(n=3) rapor edildi. Ayrica grad 2 pnémoni (n=3) ve Uriner enfeksiyon (n=2)
gézlenen enfeksiydz yan etkilerdi. infiizyon reaksiyonlari %20 oraninda
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gozlendi. Bu oran orijinal molekdil icin %30 civarinda bildirilmistir (Patel
et al. Clin Lymphoma Myeloma Leuk 2019). MSS niiks orani grece yuksekti
(%9.8). Redditux’un etkinligini ve glvenirligini degerlendirmek icin pros-
pektif randomize calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diffliz blyuk B hiicreli lenfoma, biyobenzer, Redditux, Mabthera

Genel Sagkalim
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sekil 1.
Tablo 1: Hasta 6zellikleri ve tedavi yanitlar
Redditux® MabThera®
u [r=51) grubu (A=219)
bedian takip, ay [arahk) 24 [B-31) I8 {1-106)
edian yas, wl [aralik] B0{17-74) 55{19-83)
Cinsiyet (%)
Erkek 20(57) 113 [52]
Kadin 22 43) 106 (48]
Altgrup | %)
LR 2543]) 73{33)
ABEC 13 (25) 71{32)
TCRBECL 3 (&) 0
LT 10 20) 75(35)
fleri evre [%] 28 (55) 114 (52]
Yiiksek LOH (%) 23 (48) 110 {50.5)
Ekstranadal tutulur=1 (%) 14 (27.5) 63 (38.E]
¥ag=60 (%) 261(51) 24 (38.4)
ECOG=1 {%) 15 (39.4) 0 (13.7]
Bulkcy=10cm {%) 816} N
Primer ekstranodal (%) 12 (13.5] 56 (25.6]
Kemil tutulumu (%) 11 {21 6| M
Keemik il tubulum (%) 9 [17.71 35 {15.6)
Karaciger tutulurm (%) 4(7.8) 0 (9.2
Evra %)
| 10:/419.6) 611279
i 13 (25.5] 44 {20y
M I1i2LE) | 37
L 17 {33.3) 55 (25.1)
Available in 48
R-IPI skoru (%) Ca5E5
Diibgiik |0 B(16.7) 46 |21}
Orta [1-2) 22 {45.8) 100 {45.7)
 voksek(s)| 1sgrs) | 7333 |
Tedavi yamit [tim kohort) (%)
CR 37 (TL6] 178 (81.7}
PR V=N ] 5 (2.3}
50 1{2] 1(0.5)
PO 6117 34 {15.5)
Yidksek R-IP1 skoru olan hastalarin tedavi
yaniti %) n=18 n=73
CR £ [44.4) A6 |E3)
P 5 [27.8) i (5.5)
50 1{5.6) o
] 4[22.2) 23 [31.5]
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M_l‘JLTiPL.M'YE!TOM TANILI HASTALARDA YAS GRUPLARINA
GORE KLINIK OZELLIKLER VE TEDAVI SONUCLARI
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Amag: Multipl Myelom genel olarak ileri yas hastaligi olarak kabul
edilmekte olup son zamanlarda genclerde de gorilme sikligr artmis-
tir. Calismamizdaki amag; 65 yasin altinda ve Uzerinde olan hastala-
rin tani aldiklari zamandaki klinik 6zelliklerinin ve tedavi sonuclarinin
karsilastiriimasidir.

Gereg ve Yontem: Calismamiza Multipl Myelom tanisiyla takip ve tedavi
edilen, 60’1 65 yas ve altinda, 34'U 65 yas Uzerinde olmak Uzere 94 hasta
dahil edildi. Hastalarin klinik bulgulari ve tedavilere verdikleri yanit retros-
pektif olarak incelendi.

Bulgular: ki hasta grubu arasinda kalsiyum diizeyleri acisindan anlamli
fark saptanmadi. Hastalarin kreatinin diizeylerine bakildiginda iki grup ara-
sinda istatistiksel anlamli fark yoktu. Tani anindaki hemoglobin diizeyleri
incelendiginde; 65 yas ve altindaki hastalarin, 65 yas Ustu hastalara gore
istatistiksel acidan anlamli dlclide daha yiiksek hemoglobin seviyesine
sahip oldugu gorildu. Hastalarin 3-2 mikroglobulin seviyeleri arasinda
anlamli fark izlenmedi. Tani aldiklari zamanda yapilan gorintiileme yon-
temlerinde litik kemik lezyonu varligi agisindan iki grup arasinda anlamli
fark tespit edilmedi. Multipl Myelom tanisi konuldugunda hastalarin R-ISS
evreleri karsilastinldiginda, iki hasta grubunun evreleri agisindan istatistik-
sel olarak anlamli fark goriilmedi. Hastalarin birinci sira tedavilere verdikleri
yanitlar arasinda anlamli fark izlenmedi. Toplam sag kalima bakildiginda;
65 yas ve altinda olan hastalarin ortalama sag kalimi daha yiiksek olmakla
birlikte, iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlaml degildi.

Sonug: Hastalarin tani aninda hemoglobin degerleri arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark mevcut iken; kalsiyum, kreatinin, B-2 mikroglobulin
duizeyleri, R-ISS evreleri, birinci sira tedavi yanitlar ve toplam sag kalimlari
arasinda anlamli fark izlenmedi. Farkh yas gruplarinda klinik 6zellikler ve
tedavi sonuglarinin arastirldigi; daha genis kapsamli ve daha ¢ok hasta
verisine erisilebilen calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Multiple Myelom, yas, klinik 6zellikler, prognoz
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Tablo 1: Basvuru anindaki 6zelliklerin yas gruplan ile iliskisi
Toplam <65 =65
Ozellikler (n=94) (n=60) (n=34) p
Kalsiyum (mg/dl) 992241384 10,1121.56  9,594+0,941 0,08
Kreatinin (mg/dl) 118340,883  116+0.95 12244076 0,74
Hemoglobin (g/dl) 10,996£1,991 11,293£2,04 10471£1.812 0,05
B-2 mikroglobulin (mg/L) 5,517+4,298  5,154+4.337  6,163+4.219 0,29
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NADIR BiR DURUM OLARAK DiFFUZ BUYUK B HUCRELi
LENFOMA VE MiYELODISBLASTiK SENDROM BiRLIKTELiGi
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Giris: Diffiiz Buytik B Hiicreli Lenfoma (DBBHL), Non-Hodgkin lenfomalarin
%58'ini olusturmaktadir [1]. Tani aninda hastalarin codu ileri evredir ve %40
ekstranodal tutulum gordlir. Miyelodisplastik sendromlar (MDS), klonal
hematopoez, bir veya daha fazla sitopeni ve anormal hiicresel olgunlagma-
st ile karakterize edilen bir grup hematolojik maligniteyi icerir [2].

Bu calismada nadir bir birliktelik olan DBBHL ve MDS'nin prezentasyonu-
nun sonuglari irdelenmistir. MDS ve lenfoproliferatif bozukluklarin birlikte
ortaya cikisini agiklamak icin G¢ hipotez 6ne suriilmektedir;

- Yaslilarda nispeten yaygin iki hastaligin rastgele birlikte olmasi

« MDS immiun slirveyansin azalmasi nedeniyle hastalari lenfoid maligni-
telere yatkin hale getirebilmesi

« Lenfoid proliferasyon ve MDS, interlokin-6 ve vaskiler endotelyal
blytime faktori gibi belirli sitokinlerin up regtilasyonunu saglayan
ortak bir progenitérden kaynaklanabilir olmasidir [3].

Yapilan literatlr arastirmalari, ikili malignitesi olan hastalarin prognoz-
larinin kot ve beklenen yasam sirelerinin birkag ay ile sinirli oldugunu
dustindirmektedir [3].

Olgu: 59 yasinda erkek hasta, bilinen HT ve KAH Oykuleri mevcut. 4-5 ay
once olan karin agnisi sikayeti ile dis merkez acil servise basvurmus. Yapilan
batin BT inceleme “sol st kadranda mezenterik yagh dokular icerisinde
99x89 mm boyutlarinda diizensiz konturlu, heterojen i¢ yapida kitle lezyon

ve komsulugundaki jejunal ans duvarlarinda belirgin derecede diffliz kalin-
lasma” tespit edilmis ve hastaya genel cerrahi tarafindan kitle rezeksiyonu
yapilmistir. Patolojisi: DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA ile uyumlu sek-
linde raporlanmis (CD3 -, CD20 +, CD5 -, CD10 +, CD23 -, Bcl-2 -, Bcl-6 +,
Siklin d1 -, CD117-, pansitokeratin -, c-MYC -, Ki-67 %85-90).

Hastanin tetkiklerinde anemi tespit edilmesi Uzerine periferik yaymasi
incelendiginde makrositer eritrositler, hiposegmente nétrofiller izlendi.
Hastaya Ki inf? MDS? 6n tanilar ile yapilan kemik iligi aspirasyonunda
(KiA): %18 civarida sitoplazmalar vakuollu, nukleoluslari olan immatir
hicreler(blastlar) ve eritroid seride displazi ve hiperplazi, megaloblastik
degisiklikler izlendi.

Tani ani KIA flowunda: CD33 +, HLA-DR +, CD20 -, CD117 +, Anti-TdT
- saptandi.

Ki biyopsi patoloji sonucu: “kemik iligi parankiminde %10-15 oraninda
blastik artis ve megakaryositler seride displazi mevcuttur. Blastik aktiviteli
MDS dustndlir seklinde” raporlandi.

Pet/ct: Dalak komsulugunda hiler bélgede prepankreatit alanda ve pankre-
as anterior komsulugunda barsak serozal ylizeyinde sol paraaortik alanda,
mezenterik alanda, blytgi sagda bilateral iliak alanda, sol inguinal bélge-
de primer hastaligin tutulumu ile iliskili oldugu dustinilen yogun artmis
(suv max: 46,60) FDG tutulumu gosteren nodiil/lenf nodu izlenmistir
(operasyon sonrasi).

Hasta R-ISS skoruna gore ytiksek riskli MDS olarak degerlendirildi. Hastaya
3+7 protokoll baglandi. Yanit degerlendirmek icin yapilan kemik ligi aspi-
rasyonunda blast orani %19 saptandidi icin yanitsiz kabul edilip IDA-FLAG
tedavisi baslandi. Hasta hala hematoloji servisimizde takip edilmektedir.

Sonug: Cok sik olmasa da iki hematolojik malignitenin birliktelik gosterebi-
lecedi, sitopeni saptanan lenfoma tanil hastalarda, sitopeni nedeni olarak
lenfomanin kemik iligi tutulumu olabilecegi gibi baska bir hematolojik
maligniteye de bagl olabilecegi dustiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: dbbhl, mds
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ORAK HUCRE HASTALIGI OLAN GEBEDE GELISEN GECIiKMis
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Giris: Orak hiicre hastaliginda gebelik durumu, hem fetiis hem de anne icin
kalicr hasar ve 6lim riskini artir. Gebelik iliskili vazo okluzivolaylar,hemolitik
atak ve enfeskiyonlar 6limcal olabilir. Merkezimizde orak hiicre anemili
gebeler kinik gereksinimlerine gore proflaktik eritrosit degisimi ve destek
tedavileri ile takip edilmektedir. 3.trimesterde proflaktikeritrosit degisimi
sonrasinda gecikmis hemolitik kriz ve agrili kriz gelisen bir gebe hastada-
mizdaki yasadigimiz tedavi zorluklarini sizlerle paylasmak istedik.

Olgu: 32 yasinda ikinci gebeligi esnasinda 3.trimesterde merkezimize takip
amach basvuran hastaya 6n hazirliklari yapildiktan sonra proflaktiksubgrup
uyumlu eritroist degisim yapilmisti. islemden 2 hafta sonra 27.gebelik
haftasinda agril kriz, ikter, dispne ile merkezimize basvurdu. Yapilan tet-
kiklerinde direk ve indirekcoombs pozitif, hemogram 4 gr (islem 6ncesi 10
gr), total bil 12 ...,Idh 1000 saptandi. Algoloji ile goristlerek morfin infuz-
yonu, hidrasyon, yatak istirahi, 02 destegiile yogun bakima alindi. Hastaya
basit transflizyon icin cross uygun kan triini hazirlatilamadi. Gecikmis
tip hemolitik kriz icin 400mg/kg ivimmunglobilin g (ivig) 5 giin sire ile

u Konugma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri
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uygulandi. ivig temin edilene kadar 2 giin stresince TDP ile plasmaferez
islemi yapildi. Perinatoloji uzmani ile fetis iyilik hali glinlik degerlendirildi.
Erken dogum riskine karsin ikigun depo steroid fetis icin uygulandi. Yogun
bakim takiplerinde dispnesi artan ve ates kontrolii saglanamayan hasta
toraksct ile degerlendirildi,loberpnomitesbit edildi. Tekosit ve linezolid
tedavisi baslandl. ivig tedavisi sonrasi hastanin hemolizi kontrol altina
alindi. Cross uyumsuzlugu en az pozitiflik veren eritrosit stispansiyonu
bir Gnite uygulandi. Enfeksiyonu ve agril krizi kontrol altina alinanhasta
serviste takibe alinip, 2.ayda 2. doz 400 mg/ivig tedavisi uygulanip sonraki
transfiizyon gereksinimlerinde gecikmis tip hemolitik transflizyon reaksi-
yonlarini 6nlemek amaciyla rituksimab 375mg/m2 haftada bir tedavisine
baslanma karari alindl. 2 seans sonrasinda hemogram 6 gr ylikselen hasta
perinatoloji, anestezi ve yenidogan ekibi ile degerlendrilereksezaryan ile
dogum eylemine alinmasina karar verildi. islem esnasinda kan transfiiz-
yonu riskleri tim ekiple paylasildi, hasta ve fetus icin postop yogun bakim
sartlari ve perop 1sitma sistemleri hazirlatildi. Sorunsuz bir sekilde sezaryan
ile dogum eylemi gerceklesen hastanin postop kan Griind ihtiyaci olma-
di. Dogum sonrasi kalan 2 doz rituksimab tedavisi uygulanan hastanin
hemogrami 7,8 gr kadar yukseldi. Tedavi bitiminden 1 hafta sonrasinda
covid 19 enfeksiyonu gelisen hastanin tedavisi pandemi ekibi tarafindan
ayaktan yUritildd. Suan anne ve bebek saglikl sekilde takip edilmektedir.

Tartisma: Orak hicre hastaligi, gebelik ve gecikmis hemolitik kriz yéne-
timi oldukca zordur. Her bir klinik kendi icinde yiiksek mortalite ve kalici
hasar riski icermektedir. Bu hastalarin takibinde multidisipliner yaklasim
ve deneyimli merkezler rol almalidir. Komlikasyonlarin anne ve bebek icin
olumcul olabilecegi klinik deneyimimizi ve slrecte yasadigimiz gliclikleri
sizinle paylasmak istedik.

Anahtar Kelimeler: orak hticre hastaligi, agrili krizhemolitik kriz
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HEMOLITIK REAKSIYON
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Girig: Orak hiicre anemisi (OHA) vazo-okliizyon bozukluk ve hemoliz ile
gidebilen bir hastaliktir. Akut g6gus sendromu (AGS),tedaviye yanitsiz agrili
kriz tedavisi, akut santral sinir sistemi olaylari, priapizm olgularinda eritrosit
exchange transflizyonu tedavi edici ydontem olarak uygulanabilir(1)Eritrosit
exchange esnasinda hastaya verilen kan ve kan Urlinlerine karsi hemoli-
titk reaksiyonlar gelisebilir. Akut hemolitik kriz 1:38,000 ile 1:70,000, geg
hemolitik kriz 1:5000 ile 1:11,000 oraninda gorilebilir. Inceleyecegimiz bu
vakada; agrili kriz ile gelen hastaya yapilan eritrosit exhange islemi sonrasi
gorilen, geg agir hemolitik krize yaklasimi degerlendirecegiz.

Vaka: 39 yas kadin hasta 20 yildir bilinen orak hiicreli anemi ile takipli 20
yil 6nce tedavi amaglh kan transfiizyonu bir kere yapilmis. Son 1 aydir sika-
yetlerinde artma olmasi nedeniyle hastaya 4 Unite eritrosit siispansiyonu
verilmis. Tedaviden 5 glin sonra agrida siddetlenme olmasi Uzerine agrili
kriz ile hasta acil servise bagsvurmus, hastaya uygulanan iv hidrasyon ve
analjezi destegine ragmen tedaviye yanit alinamamasi Uzerine hastaya
eritrosit exchange planlanmasi yapilmasi tizerine hasta hematoloji servi-
sine yatirildi. Hastaya 5 Unite eritrosit stispansiyonu verilip 4 Unite eritrosit
stispansiyonu geri alinarak eritrosit exchange planlanmasi olusturuldu.
Hastadan islem 6ncesinde kan grubu ve subgrup istendi. B Rh+olan has-
tanin CCee/Kell Negative/Rh Positive saptandi. Hastanin servise yatisindaki
ve ertitrosit exchange islemi sonrasinda 24. ve 48. saatlerdeki laboratuar
bulgular Tablo-1e eklenmistir

Klinik ve laboratuar olarak kan replasmani sonrasi 48 saat sonra gercekle-
sen bu tablo ge¢ agir hemolitik reaksiyon olarak degerlendirildi. Hastadan
coombs testi gonderildi indirekt coombs poztifligi +4 saptandi otoantikor
gonderildi anti ¢ antikoru saptandi.

Hastaya 1 gr prednol yapilarak 10 tnite tdp esliginde hasta acil plazma-
fereze alindi, plazmaferez islemi esnasinda 2 Unite eritrosit stispansiyonu
verildi.gtinlik klinik ve laboratuvar degerlendirmeleriyle 2gr prednol

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

esliginde 12 saat arayla hasta tdp esliginde plazmafereze alindi bu islem
7 glin boyunca devam ettirildi. Takiplerinde belirgin hemogram dustsu
olmayan, Idhte gerileme olan ve klinik olarak stabilizasyonun saglandigi
saptanan hastaya oral prednol tedavisi baslanarak yakin takibine devam
edildi.

Sonug: Orak hiicreli anemi agrih kriz ile takip edilen ve eritrosit exchange
tedavisi uygulanacak olan hastalarda, hastalara verilen kan Urlinleri-
ne karsi otoantikor gelisebilecegi unutulmamali. replase edilecek olan
eritrositlerin hepsinde cross, subgrup ve otoantikor uygunlugu kontrol
edilmeli ve hasta icin en uygun olan kan trtnd gereklilik halinde preme-
dikasyon ile hastaya verilmelidir. hastalarda erken ya da ge¢ hemolitik
reaksiyon gelisebilecedi unutulmamali hastalar bu sireg icerisinde yakin
takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Orak hicreli anemi, hemolitik reaksiyon
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Tablo 1: Laboratuvar bulgulan

Total indirekt
HGBg/ | MCV | WBC10mA3/ | PLT 10mA3/ Bilirubin | Bilirubin
dl | umA3 mm3 mm3 LDHU/L | mg/dL mg/dL
Servise Yatis 78 105,2 16,1 451,0 695 19 1,58
Eritrosit 10,4 873 20,7 116,0 3646 - -
Exchange
Sonrasi 24,
Saat
Eritrosit 71 93,5 211 98,0 Hemolizli | Hemolizli Hemolizli
Exchange
Sonras! 48,
Saat
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iIMMUNSUPRESIF TEDAVi ALTINDAKiI HEMATOLOJIK
KANSERLI HASTALARDA HEPATIT BELIRTEGLERININ
TEDAVi ONCESIi VE SONRASI DEGigiMi
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Amag: Glnumizde kanserli hastalarda immunsupresif tedavinin hepa-
tit reaktivasyonuna neden olabilecegi bilinmektedir. Tedavide kullanilan
kemoterapi ilaglarinin cesitliligi ve immunsupresyonun derecesi hepatit
belirteclerinde degisikliklere sebep olabilmektedir. Bu degisiklik hastahigin
prognozunu kotu yonde etkileyebilmektedir. Bu calismada 2018-2020
yillari arasinda MCBU Hematoloji Bilim Dalinda yeni tani almis hematolojik
maligniteli hastalarda immunsupresif tedavi 6ncesi ve sonrasi hepatit belir-
teclerindeki degisim incelendi.

Gereg ve Yontem: 2018-2020 yillari arasinda MCBU Hematoloji Klinigi'nde
yeni tani ve immunsupresif tedavi alan hematolojik maligniteli hastalarin
yas, cinsiyet, tani, tedavi protokolleri, tedavi 6ncesi ve sonrasi hepatit belir-
tecleri yaninda AST, ALT, ALP, GGT'leri incelendi. Tedavi protokolleri steroid
ve rituksimab kullanimina gére siniflandirildi. Degerlendirmeye MCBU
Hematoloji Bilim Dalinda,18 yas ve lzeri olup hematolojik malignite tanisi
almis hastalar dahil edildi. Veriler hastane probel sisteminden retrospektif
olarak incelendi ve SPSS 21.0 programiyla degerlendirildi.

Bulgular: Tedavi once ve sonrasi hepatit belirteclerine ulasilan 119 has-
tanin 33U (%27.7) NHL, 27’si (%22.7) AML, 26's1 (%21.8) MM, 14't (%11.8)
KMPH, 9'u (%7.6) HL, 6'si (%5.0) ALL, 2'si (%1.7) MDS, 1'i (%0.9) KLL, 1'i
(%0.9) Castleman taniliydi. Steroid ve rituksimab icermeyen kemoterapi
(KT) 50 (%42.0), rituksimab icermeyen steroid iceren KT 38 (%31.9), steroid
ve rituksimab iceren KT 25 (%21.0), steroid icermeyen rituksimab iceren KT
6 hastada (%5.0) saptandi. Olgularin tedavi 6ncesi HBsAg pozitifligi %3.2,
Anti HBc Ig G pozitifligi %26.4, Anti-HBs pozitifligi %36.7 olarak saptandi.
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HBVr sikhigr %0.8 (1/119) olarak belirlendi. Hepatit belirteclerindeki degi-
sime bakildiginda tedavi 6ncesi HBsAg (-) saptanan 113 hastanin 1'inde
(%0.9) tedavi sonrasi HBsAg (+) saptandi. Bu hastanin NHL tanil oldugu,
steroid ve rituksimab iceren KT altindayken serokonversiyonun gercek-
lestigi saptandi. Tedavi 6ncesi Anti-HBs (+) saptanan 41 hastanin 6'sinda
(%14.6) tedavi sonrasi Anti-HBs (-) olup bu hastalarin 4 tanesinin HBV icin
profilaksi almadigi saptandi. Tedavi 6ncesi Anti-HBc IgG (-) saptanan 82
hastanin 5'inde (%6.1) Anti-HBc IgG (+) saptandi. Hepatit belirteclerindeki
degisim Tablo 1'de gosterilmistir. Tedavi 6ncesi ve sirasinda asilanan 66
hastanin 18'unda (%27.3) Anti-HBs pozitiflesmis, yani asi yaniti olusmustur.
Asi yaniti olusan 18 hastanin takiplerinde 3'niin (%16.7) Anti-HBs'si yeniden
negatiflesmistir. 119 hastanin HBV acisindan herhangi bir parametresinin
degisiklik orani %31.9 (38/119) saptandi.

Sonug: HBV enfeksiyonu icin profilaktik tedavi alan hastalarin %96.2'sinde
reaktivasyon gelismedi. Tedavi 6ncesi hepatit verileri lkemiz verileri ile
benzer saptandi. Asi ile bagisiklama orani distik bulundu. Tedavi altindaki
hastalarda antikor kaybi olabilecegi, dolayisiyla asilanmis dahi olsalar
hepatit belirteclerinin tedavinin herhangi bir doneminde degisebilece-
gi ongorilerek takibe devam edilmesinin, gerek yeniden asilama igin,
gerekse profilaksi ihtiyaci acisindan énemli olabilir. Bircok metaanalizde
de onerildigi gibi, HbsAg(+) veya HbsAg(-) Anti-HBc IgG(+) olup yilksek
riskli immunsupresif tedavi alacak hastalara profilaktik tedavi baslanmasi-
nin reaktivasyon sikligini 6nemli oranda azaltabilecegi, rituksimab iceren
kemoterapi planlanan hastalarin HBV agisindan HBsAg, Anti-HBs ve Anti-
HBc IgG agisindan taranmasinin, rituksimab ve steroid tedavisinin beraber
oldugu kemoterapilerin hepatit belirteclerindeki serokonversiyona ve
reaktivasyona ne siklikla sebep olacaginin daha ¢ok olgu iceren ve daha
genis capli calismalarla aydinlatilabilecegi goriistine varildi.

Anahtar Kelimeler: Hematolojik Malignite, immunsupresif Tedavi, Hepatit
Reaktivasyonu
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Tablo 1: Hepatit Belirteclerinin Aylara Gore Degisimi

1-3.ay 4-7.ay 8-12. ay
1.HBsAg (-) — (+) (n=113) 0 1 0
2.HBsAg (+) — () (n=5) 1 0 0
3.Anti-HBs (-) — (+) (n:73) 1 4 4
4.Anti-HBs (+) — (-) (n=41) 2 3 1
5.Anti-HBclgG (-) = (+) (n:82) 2 2 1
6.Anti-HBc IgG (+) — (-) (n:28) 4 1 1
Toplam 20 n 7

B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklari

P-70 Referans Numarasi: 362

MULTIPL MYELOMDA MUTLAK LENFOSIT SAYISI
PROGNOSTIK BiR FAKTOR OLABILIR Mi?

Isil Erdogan ziinal, Emrah Kilicaslan
[stanbul Medeniyet Uiniversitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Friskin Hematoloji Klinigi

Girig: Multipl myelomda tanidaki nétrofil/lenfosit orani, trombosit/lenfosit
orani gibi degiskenlerin evre ve sagkalim ile iliskili olabilecegi gésterilmis-
tir. Mutlak lenfosit sayisinin akut [6semilerde bagimsiz bir faktor olarak
prognoz ve sagkalimi predikte ettigine yonelik calismalar mevcuttur. Bu
calismada klinigimizde tani konup takip edilmis olan multipl myelom
hastalarinda tanidaki mutlak lenfosit sayisinin hastalik evresine, progres-
yonsuz sagkalima, toplam sagkalima ve ilk sira tedaviye yanita etkisini
arastirmak amaclanmistir.

Materyal ve Metod: Calismaya Ocak 2012-Haziran 2021 arasinda multipl
myelom tanisi almis ve tanida kan sayimi yapilmis, mutlak lenfosit sayisi
bilinen 95 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri ve labora-
tuvar tetkikleri hastane otomasyon sisteminden ve hasta dosyalarindan
retrospektif olarak tarandi. Toplam sagkalim; tani tarihinden herhangi bir
sebepten 6lime kadar gegen siire veya hastanin son goérilme tarihine
kadar gegen slre olarak tanimlandi. Progresyonsuz sagkalim; ilk tedaviden
hastalik progresyonuna (biyokimyasal veya klinik niiks) veya hastanin
élimiine kadar gecen siire olarak tanimlandi. Istatistiksel analiz icin SPSS-
22 (Statistical Package for the Social Sciences) paket programi kullanildi.
Normallik dagilimlari Kolmogorov Smirnov testi ile yapildi. Pearson Ki-kare
veya Fisher’s exact testi kullanilarak mutlak lenfosit sayisi ile klinik 6zellikler
arasinda fark olup olmadigr arastirildi. Sagkalim analizi icin Kaplan-Meier
metodu kullanildi. istatistiksel degerlendirmede %95 giivenilirlik icin, tip |
hata 0,05 olarak belirlendi.

Bulgular: Hastalarin 55'i erkekti (%58). Yas dagilimi 38 ile 85 yil arasindaydi.
Medyan yas 66'ydi. Medyan takip slresi 20 aydi. En sik gorilen alt tip 26
hastadaki 1gG kappa tipi myelomdu (%27,4). Ondokuz hasta hafif zincir
myelom, 1 hasta non-sekretuar myelom tanisi almisti. Sentezlenen agir
ve hafif zincir ile hastalarin demografik 6zellikleri ve tanidaki laboratuvar
parametreleri Tablo 1'de 6zetlenmistir. International Staging System (ISS)
evreleme sistemine gore 19 hasta evre |, 34 hasta evre Il, 40 hasta evre IlI'tl
(Tablo 1). Tanidaki mutlak lenfosit sayisi 270-4500 (x10°/mm?) arasindaydi
(ortanca deger: 1800). Mutlak lenfosit sayisina gore hastalar gruplanip kar-
silastinldiginda lenfosit sayisi 1500°Un altinda olan grupta hastaligin daha
ileri evre oldugu gorildi (p=0,04). ilk sira tedaviye yanit tiim kohortun
69'unda (%72) degerlendirilebildi. Toplam yanit orani %88'di. Hastalarin
ilk sira tedavi yanitlari ile mutlak lenfosit sayisi arasinda istatistiksel anlamh
iliski bulunamadi (p=0,15). Lenfosit sayisi ile toplam sagkalim ve progres-
yonsuz sagkalim arasinda anlamli fark bulunamadi (Sekil 1 ve 2).

Sonug: Multipl myelomda prognozu 6ngérmek hem tedavi secimi hem de
hastaligin takibi icin 6nemli yer tutmaktadir. Angulo ve ark.in 171 hasta ile
yaptigi calismada (Angulo D.G., Yuen C., Cancer, 2008) akut |6semili cocuk
ve geng eriskinlerde indlksiyondaki mutlak lenfosit sayisinin mikrolitrede
350'nin altinda olmasi progresyonsuz sagkalim ve toplam sagkalim ile
iliskili bulunmustur. Bizim ¢alismamizda mutlak lenfosit sayisinin dustik
olmasi ileri evreyi gosterirken sagkalim Uzerine etkisiz bulunmustur.
Ancak bunun nedeni takip suresinin yeterince uzun olmamasi veya hasta
sayisinin nispeten az olmasi olabilir. inflamasyonun kanser progresyonuna
neden oldugu gercegi dogrultusunda multipl myelom hastalarinda gerek
hastaligin yarattigi immuinsupresyonun gerekse lenfosit sayisinin progno-
za etkisine yonelik daha uzun takip streli, daha ¢ok hastayi iceren calisma-
larin yapilmasi konuya netlik kazandiracaktir.

Anahtar Kelimeler: Multipl myelom, prognoz, mutlak lenfosit sayisi
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Sekil 1. Mutlak lenfosit saysi — toplam sagkalim ilikisi
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Sekil 2. Mutlak lenfosit sayisi — progresyonsuz sagkalim iligkisi

Tablo 1: Hastalarin tanidaki demografik dzellikleri ve laboratuvar parametreleri

Parametre Ortanca/Aralik Sayi (%)
Cinsiyet Kadin 40
Erkek 55 (%58)
Yag 38-85 yil (ortanca: 66)
ECOG 0 23 (%24)
1 15
2 17
3 18
4 7
Bilinmiyor 15
Sentezlenen agir zincir lgG 46 (%48)
IgA 26
IgD 3
Non-sekretuar 1
Sentezlenen hafif zincir Kappa 47 (%50)
Lambda 47
1SS | 19
Il 34
1l 40 (%42)
1-ISS | 4
Il 19 (%20)
Ml 12
Hemoglobin (gr/dl) 9,8(4,6-15,3)
Lokosit (x10*/mm?) 6600 (1090-13000)
Lenfosit (x10%/mm’) 1800 (270-4500)
Kreatinin (mg/dl) 1,2(0,6-16,4)

Serum kalsiyum (mg/dl)

9,4(7,6-17,2)

Laktat dehidrogenaz (IU/L)

(referans araligi: 0-220)

191(93-1248)

Urik asit (mg/dI) 59(2,5-20,2)
Beta-2 mikroglobulin (g/L) 4870 (1326-31800)
Albumin (g/dI) 3,5(1,8-4,8)
Total protein (g/dI) 8,2(5,2-15,9)
Sedimentasyon (mm/sa) (referans deger <20) 54 (2-140)
Kemik lezyonu Var 65 (%68)
Yok 30
ilk sira tedavi Proteozom inhibitorii (PI) 69 (%73)
IMID 4
Pl + IMID 5
Diger 12
Tedavi alamayan hasta saysi 5
ilk sira tedaviye yanit Kismi yanit 35(%36,8)
Cok iyi kismi yanit 19 (%20)
Tam yanit 7(%7,4)
Progresyon 8 (%8,4)
Degerlendirilemedi 5(%5,3)
Kok hiicre nakli OKIT
Yapildi 26
-Yapilmadi 68 (%72)
Allo-KIT 1
Toplam sagkalim (ay) Ortanca/aralik 20ay (0-110)
Durum Olmiis 34
Hayatta 61 (%64)

Konusma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri

B Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklari

P-71 Referans Numarasi: 378

COVID-19 PANDEMISi SURECiN_D!E HEMOFiLi
HASTALARINDA CENE CERRAHISI UYGULAMALARI

Mustafa Mert Acikgdz, Giilsiim Ak
[stanbul Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Adiz, Dis ve Cene Cerrahisi Ana Bilim Daly

Cene cerrahisi, agiz, dis ve cevre dokularinin dogumsal ya da kazaniimig
hastaliklarinin medikal ve cerrahi tedavileri ile ilgilenen bir bilim dalidir.
2019 yihnin sonlarinda ilk resmi vakalarin bildirildigi Covid-19 hastahgi,
tim diinyada oldugu gibi Glkemizde de dis hekimligi uygulamalarini dog-
rudan etkilemistir. Bu hastaligin Diinya Saglik Orgiitii tarafindan pandemi
ilan edilmesi ile birlikte, Ulkeler vakalarin seyrine gore cesitli saglik politi-
kalar uygulamislardir. Pandeminin ilk donemlerinde sadece acil tedaviler
kisisel koruyucu ekipmanlar kullanilarak sinirli bir sekilde strdurulurken,
vaka sayilarinin kontrol altina alinmasiyla birlikte normallesme sireclerine
gecis saglanmistir. Asi calismalari da hizlanarak toplumsal bagisikhik konu-
sunda 6nemli adimlar atilmis, normallesme suirecine gegis hizlandirilmistir.
Bu pandemi déneminde 6zel bakim gerektiren hemofili hastalarinin teda-
vileri de diger hastaliklarda oldugu gibi ertelenmek durumunda kalinmis,
sadece acil mudahalelere yonelik sinirli hizmet sunulabilmistir. Pandemi
stireci hem ¢ene cerrahisi uygulamalari hem de hemofili hastalarina yakla-
simlarda bazi degisiklikleri beraberinde getirmistir. Bu sunumda Covid-19
pandemisi stirecinde hemofili hastalarindaki ¢ene cerrahisi uygulamalari
tartisilacaktir.

Anahtar Kelimeler: Hemofili, COVID-19, Cene Cerrahisi

B Lenfomalar / Arastirmalar / Transplant Digi Tedaviler/Biyolojisi

P-72 Referans Numarasi: 56

DiFFUZ BUYUK B-HUCRELi LENFOMALARDA KLIiNiK
VE DEMOGRAFIK OZELLIKLERIN MEVSIMLERE GORE
ARASTIRILMASI

istemi Serin', Adem Pusti?, Osman Yokus’'

Sagilik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi, Bagailar Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Ic Hastaliklar: Klinigi

Amag: Diffliz blytk B hicreli lenfoma (DBBHL) hastaliginda tani alinan
mevsimin hastaligin evresini, prognozunu ve tedavi yanitini dnceden tah-
min etmede kullanilabilirligini tespit etmektir.

Gereg ve Yontem: Calismaya Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) istanbul
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi (SUAM) Hematoloji Klinigi'nde Ocak
2015-Temmuz 2020 arasinda tani alip takip edilen 18 yas Ustti DBBHL has-
talan dahil edildi. Hastalarin tani aldiklari mevsimler saptandi. Hastalarin
tani aldiklari mevsim ile yas, cinsiyet gibi demografik faktorler; serum laktat
dehidrogenaz (LDH) diizeyi, Dogu Kooperatif Onkoloji Grubu- Performans
Durumu (ECOG-PS), Ann Arrbor evresi, ekstranodal tutulum sayisi gibi
prognostik faktorler; Ulusal Kapsamli Kanser Agi-Uluslararasi Prognostik
indeks (NCCN-IPI) ve IPI gibi prognoz skorlamalari ve tedavi yaniti arasin-
daki iliski incelenmistir.

Bulgular: Yapilan istatistiksel analizde calismaya dahil edilen toplam 103
hastanin 27’si ilkbahar mevsiminde, 24'l yaz mevsiminde, 20'si sonbahar
mevsiminde ve 32'si kis mevsiminde tani aldiklari saptandi. Prognoz skorla-
malari olan IPI ve NCCN-IPI skoru ile DBBHL hastaliginin tani aldigi mevsim
arasinda anlaml bir iliski bulunmustur (sirasiyla p=0,02 ve p=0,03). Tani
alinan mevsim ile tedavi yaniti arasinda anlamli bir iliski bulundu (p=0,03).
Buna gore kis ve sonbahar mevsiminde tani alan hastalarin NCCN-IPI ve
IPI skoru yaz ve ilkbahar mevsiminde tani alan hastalarin NCCN-IPI ve IPI
skoruna gore daha yuksek saptandi. Yine kis ve sonbahar mevsiminde tani
alan hastalarin tedavi yaniti yaz ve ilkbahar mevsiminde tani alan hastalarin
tedavi yanitindan daha kétl oldugu saptandi. Tani alinan mevsim ile serum
LDH diizeyi, Ann Arrbor evresi, ECOG-PS, ekstranodal tutulum sayisi arasin-
da istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

Sonug: DBBHL hastaliginda hastalarin tani aldiklari mevsimin tedavi yaniti,
IPI ve NCCN-IPI skoru Uzerine anlaml bir etkisi mevcuttur. Bu ¢alismanin
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tani alinan mevsim ile DBBHL iliskisinin sonuglarinin alaninda ilk olmasi
nedeniyle bilime 6nemli katki saglayacagini disiinmekteyiz

Anahtar Kelimeler: Diffiiz blytk B hicreli lenfoma, IPI, NCCN-IPI, mevsimler, prog-
noz, tedavi yaniti
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Tablo 1: Hastalarin Tani Aldiklan mevsim ile IPI ve NCCN-IPI Skoru ligkisi

Total ilkbahar | Yaz Sonbahar | Kig P oram
=103) | (@=27) |(n=24) |(n=20) (n=32)
Hasta| (n:103) n{ %) n{ %) n{ %) n{ %) n{ %)
SAYISL
Pl Diisiik risk SO(48.5) | 13(48.1) | 13(34.2) | 11(55) 13(40.6)
Diiigiik orta risk | 28(27.2) | 10(37) 9375) | 5(25) 412.,5) | 002%=
Orta yiiksek risk | 13(12,6) | 2(7.4) 24%.3) 1(5) 8(25)
Yiiksek risk 120117y | 2{4.4) - 3(15) 7(21,9)
NCCN- | Diigiik risk 28(27.2) | B(26,9) 8(33,3) 3(25) T(21.9)
Pl Diisiik orta risk | 47(45.6) | 16(59.3) | 12(50) 10(50) 928,1) | 0,03
Orta yitksek risk | 20(19.4) | 1(3,7) 416,7) | 3(15) 12(37.5)
Yiiksek risk 8(7.8) 2(7.4) - 2(10) 4(12,5)
Tablo 2: Tani Alinan Mevsim ile Tedavi Yaniti ve Mortalite iliskisi
Total ilkbahar | Yaz Sonbahar | Kig P
(n=103) | (n=17) (n=24) (n=20) (n=32) | oram
Hasta sayisi (n:103) (%) n( %) n{%a) n{%a) n{%)
Tedavi yamta Yamth 72(69.9) | 21(77.8) | 21(87.5) | 10(50) 20(62,5) | 0,03*%
Yamitsiz AL | 6(22,2) 3125 | 10(50) 12(37.5)
Oliim durumu | Olii 100184y | 3(11,1) | 2(.3) 7(35) T21,8) | 0,004
Sag B4(R1.6) | 24(88.9) | 22(91.7) | 13(65) 25(78.1)

p<0,05 diizeyinde anlamhdir. (* ANOVA/**Ki-Kare)

W Eriskin Akut Losemiler

P-73 Referans Numarasi: 172

GEBELIKTE HEMATOLOJIK MALIGNITELER;OLGU SERISi
Kemal Fidan, Serhat Celik, Zeynep Tugba Giiven, Mustafa Baydar,

Neslihan Mandaa Sanli, Muzaffer Keklik, Ali Unal

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Mehmet Kemal Dedeman Hematoloji-onkoloji Hastanesi

Giris: Gebelik sirasinda hematolojik malignitelerin insidansi oldukga diistik-
tlr ve tedavi modalitelerinin teratojenik etkisinden dolay yonetimi zordur.
Biz burada 2018-2021 yillar arasinda klinigimize gebe iken akut myeloid
I6semi ve Non-Hodgkin Lenfoma tanisi konulan dért vakayi sunacagiz.

Vaka raporlari: Birinci vakamiz;44 yasinda kadin hasta mayis 2020'de
Uclinct gebeligin 29. haftasinda iken yapilan tetkiklerinde bisitopenisi

olmasi Uzerine yapilan kemik iligi biyopsi patoloji sonucunda %9 miye-
loblast gozlenmis. Haziran 2020'de 34 hafta gebe iken hastaya sezaryen
ile canli bir kiz bebek dogurtulmus. Dogum sonrasi flow sitometride %55
blast ile AML tanisi konulmus. 7/3 induksiyon kt baslandi. 1. kiir sonrasi
%35 blast nedeniyle FLAG verildi. Remisyonda olan hastaya YD-ARA-C
verildi sonrasinda Kasim 2020'de 6/10 HLA uyumlu olan kardesinden bus
ulfan+siklofosfamid+ATG+fludarabin protokolii ile AKIT yapildi. Hasta
halen remisyonda takip edilmekte olup kiz cocugu saglikli bir sekilde
yasamaktadir.

ikinci vakamiz; Mayis 2020'de 31 yasinda 1. gebeligin 16. haftasinda iken
lokositoz olmasi tizerine yapilan flow sitometride %25 myeloblast gézlendi
ve AML M2 tanisi konuldu. On planda hidroksiiire baslanmis. Sonrasinda
5/2 baslandi. Kontrolde %7 myeloblast gozlenmesi lzerine 5/2 verildi.
Temmuz 2020'de remisyonda olmasi lizerine 5/0 reinduksiyon verildi. EylGl
2020'de gebeligin 36. haftasinda sezaryen ile canli bir erkek cocugu dogur-
tuldu. Dogum sonrasi flow sitometride %90 oraninda miyeloblast gozlen-
mesi Uzerine hastaya FLAG verildi. Ardindan remisyonda olan hastaya iki
kir YD-ARA-C konsolidasyon verildi. Hastaya Mart 2021'de diisiik yogun-
luklu fludarabin+busulfan protokolii ile tam uyumlu babasindan AKIT
yapildi. Takiplerinde Mayis 2021'de flow sitometride %50 myeloblast ve
sag memede lezyon(granulositik sarkom?)olmasi tzerine FLAG baslandi.
Remisyon saglanan hastaya iki kur yiiksek doz ARA-C ve iki defa DLI verildi.
Hasta su an memedeki kitleye yonelik RT almakta olup halen remisyonda
takip edilmektedir ve cocugu saglikli bir sekilde yasamaktadir.

Uglincii vakamiz;31 yasinda kadin hasta Kasim 2018'de 18 haftalik gebe
iken sol servikal LN biyopsi sonucu; DBBHL olarak geldi. Hasta bir kiir
R-CHOP ve dort kir R-da EPOCH aldiktan sonra gebeligin 32. haftasinda
erken membran rlptird, koryoamnoyit ve makat gelis tanilariyla sezar-
yen ile 1560 gr agirhginda canli bir kiz dogurtuldu. Dogum sonrasi Nisan
2019da bir kir daha R-da EPOCH kemoterapisi aldi. KTsonrasi Mayis
2019da cekilen PET-CT'de tama yakin belirgin kismi metabolik cevap
lehine degerlendirildi. Tam remisyonda takipte, bebek ise postpartum 20.
Guninde nekrotizan enterokolit ile vefat etmistir.

Dérdiinct vakamiz; 26 yasinda kadin hasta Temmuz 2021'de 24 haftalik
gebe iken sag memede 49x23 mm,sol memede 30 mm solid lezyon
saptandi, biyopsi sonucu; burkitt lenfoma ile uyumlu olarak geldi. Coklu
LAP’lar mevcut. Agustos 2021'de hastaya R-CHOP kemoterapisi baslandi.
Takip ve tedavisi devam etmektedir.

Tartisma ve Sonug: Buglin akut myelositer I6semiler icin genel kabul
goren husus, 1. trimesterde bazi ¢ekincelerin oldugu (teratojenite riski),
ancak 2. ve 3. trimesterde antilésemik tedavinin uygulanabilecegi sek-
lindedir (1). Gebeligin Non-Hodgkin Lenfomalarinda tedavinin mimkin
olabilecegi goriinmektedir. Rituksimab uygulamasinin ilk trimester dahil
gebeligin tim donemlerinde, CHOP kemoterapisinin ise 2. ve 3. trimester-
de verilebilecegi belirtilmistir (2-6). Etoposid, diger ilaglarin cogunda oldu-
gu gibi gebelikte iyi calisiimamistir, ancak 6zellikle Gglincli trimesterde,
sinirli retrospektif deneyim, glivenli oldugunu distindlirmektedir. Bartlett
NL. ve arkadaslari da gebelikte DBBHL ile bagvuran ¢cogu hasta icin R-CHOP
tedavisini dnermislerdir (7). Buna ragmen kemoterapi ajanlarinin gebelik
sirasindaki giivenilirligi degerlendirildiginde ¢ok sinirli sayida sayida veri
bulunmaktadir. Gebelikte kullanilacak optimum tedavi seceneklerinin
belirlenmesi icin daha genis olgu serilerine ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: aml, gebelik, hematolojik maligniteler
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m Kemik iligi Yetersizligi ve Myelodisplastik Sendromlar

P-74 Referans Numarasi: 197

ELTROMBOPAG iLiSKIiLi PSODO-IKTERUS

Ece Vural, Unal Atas, Fadime Nurcan Alhan, Utku litar, Orhan Kemal Yiicel, 0zan Salim,
Levent Undar

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi i Hastaliklars Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Eltrombopag disiik molekil agirlikl, sentetik, peptid olmayan bir
TPO-R agonistidir [Erickson-Miller et al. 2005]. JAK-STAT sinyal yolagini kul-
lanarak megakaryopoezi uyardigi bilinmekte olup yari émrii 21-32 saattir
[GlaxoSmithKline, 2011]. Iimmun trombositopeni, agir aplastik anemi, bazi
miyelodisplastik sendromlu hastalarda kullanimi yayginlasmakta olup
kemik iligi nakli sonrasi sitopenilerin tedavisinde de basariyla kullaniimak-
tadir [Marotta S. et al. 2019]. Yazimizda eltrombopag kullanimi sonrasi
psodo-ikterus gelisen bir vaka tartisilacaktir.

Olgu: 56 yasinda kadin hasta FLT-3 pozitif akut miyeloid I6semi (AML)
tanisi ile 7+3+midostaurin indlksiyon kemoterapisi sonrasi remisyon sag-
lanmustir. Yiiksek riskli hastaligi nedeniyle allojenik kemik iligi nakli hazirhk
stireci baslatilmis olan hastaya pekistirme amacli 2 kiir yiiksek doz sitarabin
kemoterapisi verilmistir. Sonrasinda refrakter trombositopeni gelisen has-
tanin kontrol kemik |||g| incelemesi remisyon ile uyumlu olup aplazik olarak $Sekil 1. Hastanin eltrombopag tedavisinin baslangica gére 3.yiiksek dozda baslanilmasinin 2. ayindaki gériintiisii
degerlendirilmistir. Trombosit replasmanlari sonrasi gelisen allo-immuini-
zasyon nedeniyle steroid ve intravendz immunglobulin tedavileri verilen
hastada yeterli trombosit ylikselisi gézlenmemistir. Bu siirecte trombosi-
topeniye bagli intrakranial kanama geciren hastaya eltrombopag tedavisi
baslanilmistir. 50mg/giin dozundan baglaniimasinin ardindan trombosit
sayisi 20-30,000 /mm? degerlerine ulassa da hedef trombosit degerine
ulagsmak icin 10 giinde bir kademeli olarak 150 mg/giin dozuna gikarilmis-
tir. Tedavisinin 3. ayinda hastanin skleralarinda ikter ve cilt renginde koyu-
lasma gelismistir (Sekil 1). Hastanin buna yonelik yapilan incelemelerinde
bilirubin diizeyleri normal olup karaciger safra yollar degerlendirmesinde
herhangi bir patolojiye rastlanilmamistir eltrombopag tedavisi ile iliski-
lendirilse de mevcut kanama &ykisi ve hastaligi remisyonda olmasinda
ragmen kemik iligi aplazisinin devam etmesi nedeniyle tedavi kesileme-
mistir. Intrakranial kanamasi kontrol altinda olan ve takiplerinde klinik ve
radyolojik olarak tamamen diizelme gozlenen hastaya araya giren klinik
durum sebebiyle tanidan 6 ay sonra akraba digi HLA tam uyumlu vericiden
kok huicre nakli yapilabilmistir. Nakil sonrasi 17.gtinde nétrofil engraftmani
gelisen hastanin 22. giinden itibaren trombosit replasman ihtiyacinin
ortadan kalkmasi lzerine (=30,000/mm?) eltrombopag tedavisi kesilmistir.
Eltrombopag tedavisinin kesilmesinin ardindan bir ay icerisinde hastanin
cilt rengi ve skleralari timuyle diizelmistir (Sekil 2). Transplantasyon sonrasi
2 ayda gastrointestinal sistem GVHD'si nedeniyle yogun immdnsupresif
tedavi gereken hastada yeniden replasman gerektiren trombositopeni
olmasi Uzerine tekrar eltrombopag baslaniimistir. Maksimum 75mg/giin
dozunda tedavi uygulanan hastada yeniden psodo-ikter gelismeksizin
trombosit sayisi yeterli diizeylere ¢cikmistir.

Tartisma: Eltrombopag, ¢ozelti icindeyken ortaminin pH'ina bagli olarak
renk degistirdigi gosterilen kirmizimsi-kahverengi ila sari bir toz ihtiva eden
bir ilagtir [Caromone D. et al. 2013]. Dustik dozlarda olmasa da 150 mg ve
tizerindeki dozlarda kanin/serum 6rneginin rengini koyulastirdigi goste-
rilmistir [Braunstein I. et al. 2013]. Literatlirde benzer sekilde agir aplastik
anemili bir vakada 150 mg/giin dozunda eltrombopag uygulamasinin 6.
ayinda vakamizdakine benzer olarak psddo-ikterus gelismistir [Rodgers G.
et al. 2018]. Bu fenomen bazi biyokimyasal testlerin yorumlanmasinda da
kanigikliklara neden olabilmektedir. Pediatrik hastalarda otomatik kolori-
metrik yontemle bakilan bilirubin diizeylerinin yanhs ol¢tldugi gosteril-
mistir [Kuatsz E. et al. 2018]. ikteri olan ve bilirubin diizeyi de yanls olarak
yliksek olciilen hastalarda altta yatan bir karaciger sorunu olup olmadigi
mutlaka aydinlatiimalidir ancak bu fenomenin varligi patolojinin gosterile-
medigi vakalarda akla getirilmelidir.

o

Sekil 2. Hastanin eltrombopag tedavisinin kesil 1. aydaki gériintilsii

Anahtar Kelimeler: Eltrombopag, Psddo-ikterus, Bilirubin
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Tablo 2: COVID-19 (PCR-negatif) hastalari ile saglikli kontroller arasinda MBL2-
151800450 varyanti sikliklarinin karsilastinlmasi

W infeksiyon ve Destek Tedaviler

P-75 Referans Numarasi: 71 MBL2.r51800450 COVID-19 Salikl OR 959 CT »
Hastalan Kontroller,  Exp.(B)

iLK TANI PCR (-) COViD-19 HASTALARINDA MBL2 VE NOS3 e = 0 = C

FONKSIYONEL GEN VARYANTLARININ ARASTIRILMASI MBL2 AA M@ 65 (69 0422° 00424258 DAsS®
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3= 79, *-OR (95%CI) was adjusted by age and sex, “Fisher's Exact Test

Girig: COVID-19'da (Corona Virus Disease-2019), enfeksiyona yatkinlik

olusturan konak kékenli immunolojik bazli faktérlerin tespiti dnemli bir Tablo 3: COVID-19 (PCR-negatif) hastalari ile saglikli kontroller arasinda eNOS-rs1799984

gen varyantlarinin sikliklarinin karsilastinlmasi

—_

arastirma alanidir. Bu calismada, akciger tutulumu olan ve ilk nazofaringeal
PCR sonucu negatif ¢ikan COVID-19 hastalarinda, MBL2 ve eNOS gen poli-
morfizmlerinin arastirilmasi amaclandi.

Materyal ve Metod: Nisan-Haziran 2020 tarihleri arasinda Istanbul
Universitesi Tip Fakiiltesine basvuran, COVID-19 tanisi almis, 79 hasta ve
100 saglkli kontrol dahil edildi. Bulgular: PCR-pozitif, BT-negatif ve PCR-
negatif, BT-pozitif hastalar arasinda yapilan ilk istatistiksel analizde; MBL2
geni AB genotipi birinci grupta anlamli olarak daha yiiksekti (p = 0.049). B
aleli de ayni alt grupta anlamli olarak daha yuksekti (p = 0.001). AB genoti-
pinin yoklugunun BT pozitifligi riskini 6,9 kat arttirdigi bulundu. MBL2'nin
AB genotipi saglikl kontrollerde daha yiiksekti (p = 0,006).

Yorum: AB genotipinin yoklugunun BT pozitifligi riskini arttirdigi bulundu;
ayrica yeterli viral yiiki olan, ancak ilk PCR sonuglari negatif olan tipik akci-
ger tutulumu olan hastalarin erken tespiti ve izolasyonu icin kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, mannoz baglayici lektin 2 (MBL2), endotelyal nitrik
oksit sentaz (eNOS), PCR, BT

Kaynaklar
. https://covid19.who.int

eNOS-rs1709984 COVID-19 Saghlkh OR 95% CI ”*
Hastalan Kontroller Exp.(B)
Genptin = (%) =100 (%)
e (szo) e (53) T e
GT % (367 36 (36) 0878* 0.052-14.942* 0528*
T 1 a4 1 M 0.788% 0,049-12.797% 1.000%
Allel
G 137 (304) 164 (31.0)
T 31 (196 38 (18m 0.961% 0.576-1.630% 0.893*

‘=79, *:OR (95%CI) was adjusted by age and sex, *Fisher's Exact Test

Tablo 4: COVID-19 (PCR-negatif) hastalar ve saglikli kontroller arasinda eNOS-intron 4
VNTR gen varyantlarinin sikliklarinin karsilastiriimasi
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Designated Hospital in Shenzhen, China. Diabetes Care. 2020 Jul;43(7):1392-1398.
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Tablo 1: MBL2-rs1800450 varyanti sikliklarinin karsilastinlmasi: PCR-negatif, BT-pozitif
ve PCR-pozitif, BT-negatif hastalar

MBL2- PCR{-) BT () PCR(+) BT () OR 95% CI p*
] Exp (B)
Genotipler = R =190 (%)
MBL2 AA 4 (@30 137 (2.0 0572  0.152-2.159%  0410°
AB 2 Q29 FE 1)) 6013%  100547.553% 0049+
BB 3 a8 10 (53 13155 03524018 1000
Allel
a 150 (94.9) 274 (728
T E s

=79, *:0R (93%CT) was adjusted by age and sex, *Fisher's Exact Test

eNOS-intron 4 VNIR COVID-1% Saghkh OR 95% C1 P
Hastalan Kontroller Exp (B)
Genotip = (%) =100 (%)
AB 18 (288 28 QB 0.758* 0.380-1513* 0.432%
AA 2 Q.5) 4 @ 0.621* 0.108-3.563* 0.503=
Allel
B 136 (86.1) 164 (82.0)
A 2 (1s 36 (18.0) 1.357% 0.762-2. 416% 0.316%

“p=T9, *:0R. (93%CT) was adjusted by age and sex, *Fisher's Exact Test
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P-76 Referans Numarasi: 72

DNA ONARIM GEN VARYANTLARI (XRCC4 VE XRCC1)
ILE COVID-19 ENFEKSIYONU ARASINDA BiR BAGLANTI
OLABILIR Mi?

istemi Serin’, Murat Kdse?, Sacide Pehlivan®, Naci Senkal?, Mustafa Pehlivan®,
Alpay Medetalibeyoglu?, Yasemin Oyac®, Gozde Yesil Sayin, Ummiihan isoglu Alka’,
Tufan Tiikek?
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Girig: Corona Viriis Hastaligi-2019 (COVID-19), yiizyilin en énemli bulasici
olaylan arasinda yer aldi. Yeni bir arastirma alani da, DNA onarim genleri
ve viral enfeksiyonlardaki rolleridir. DNA yapisindaki herhangi bir degisiklik
sonucunda, onarim amaciyla, DNA hasar yaniti (DHY) olusur ve bircok
DNA onarim geni devreye girer. Bu calismada XRCC1 ve XRCC4 gen poli-
morfizmlerinin COVID-19 Uzerindeki klinik etkisinin ortaya cikariimasi
amaclanmistir.

Materyal ve Metod: Nisan ve Haziran 2020 arasinda COVID-19 teshisi
konan 200 hasta ve 100 saglikh gonulli calismaya dahil edildi.

Bulgular: XRCC4 (-1394): Hasta grubunda GG genotipi ve G alleli istatis-
tiksel olarak daha ytiksek bulunurken; GT ve TT genotipi ve T alleli saglikli
kontrol grubunda daha ytiksekti (timu icin p = 0,001). XRCC1 (Arg399GlIn):
AA genotipi hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti
(p = 0.046); GG genotipi saglikli kontrollerde daha yaygindi (p=0.012).
Yogun bakima ihtiyaci olan hasta grubunda XRCC4 (-1394) GG genotipi
istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulundu (p = 0.025).

Sonugclar: Yiksek DNA onarim kapasitesine sahip polimorfizmler gibi
goriinen XRCC4 (-1394) GG ve XRCC1 (Arg399GIn) AA genotiplerinin
onemli dl¢lide daha yiksek insidansi, DNA onarim kapasitelerinin viral rep-
likasyona katkisi ile iliskilendirilebilir. Calisma sonuglarimiz, zorlu pandemi
stirecinde, yeni konak kokenli enfeksiyon immunolojisi iliskili arastirmalara
da istk tutmaktadir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, XRCC4 (-1394), XRCC1 (Arg399GIn), imminoloji,

prognoz
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Tablo 1: Hastalar ve saglikli kontroller arasinda genotip ve alel frekanslarinin
karsilagtiriimasi

Genntip COVID-19 Saghlh OR 958 C1 P
Kontral Exp (B)
=" ) ‘n=100 (%)
IRCCEVNTR DD 3789 n 2 0.616* 0318-1195* 0150
i) 100 (50) 4 @3 1604% 0.618-1.854% [ %5
o @G GLY 28 Li2g* 0.666-1.903 LT
Allele
D 174 (433) o0 (405)
1 236 (56.5) 101 (50.5) 0785 0.555-11048  0.166%
XROCA (-1304) GG 155 (T3) 24 (28 35006° 13417170250 0.001°
aT 4 @05 36 (08 10642* 34432790 0.001°
T s O 3t 08 0033& 001100078  0.001&
Allele
[ 51 (8775) 8 (44)
T #® (1229 12 (65 110% 00TEIGE  0.001&
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oG s (18 30 (30) 0482 02760842 o.012%
Alisle
A 43 (6075 104 (53
G 157 (3825 o 45) 0.700* 0.407-0.986* et

ey 200, " =100, *:OR (9545CT) was ndjusted by age and sex, “Fisher's Exact Test.

Tablo 2: Klinik alt gruplar arasinda DNA onarim gen varyantlaninin dagilimi: Siddetli veya
hafif enfeksiyon

Genotip Siddedi Hafif OR 95% CI r*
Exp (B)
‘= 84 (%) = 106 (%)
XRCCH(1394) GG 6 (309 (45 2628¢ 0.233.29.612% 0.434%
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Tablo 3: Klinil alt gruplar arasinda DNA onarim gen varyantlarinin dagilimi: 28 giinliik
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Tablo 4: Klinik alt gruplara gére DNA onarim gen varyantlarinin dagilimi: Yogun bakim
veya yatarak tedavi ihtiyaci

Cenctip YBU Thtiyae: YamHaa  OR 95% C1 »”
Exp (B)
=160 ac18t (%)
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AG 6 (375 81 (441 n* 0.457.3.757 0.794%
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W infeksiyon ve Destek Tedaviler

P-77 Referans Numarasi: 88

ATRAVMATIK SPLENIK RUPTURE NEDEN OLAN COViD-19
iLiSKiLi HEMOFAGOSITOZ
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Mahmut Emin Cicek’, Giilben Erdem Huq*
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Girig: Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH),sitopeni, asir sitokin Gretimi
ve hiperferritinemi ile karakterize akut ve hizli ilerleyen sistemik infla-
matuar bir hastaliktir. “Sekonder HLH” (sHLH) malignite, enfeksiyon ve
otoimminite tarafindan tetiklenebilir. sHLH, otoimmunite baglaminda
ortaya ciktiginda, makrofaj aktivasyon sendromu (MAS) olarak adlandirilir.
COVID-19'da gériilen MAS benzeri klinik, klasik MAS-HLH kriterlerini tam
karsilamamaktadir. Sars-Cov2 gelisenlerde MAS benzeri tablo disinda
siddetli inflamasyon ve bir veya daha fazla ekstrapulmoner organ disfonk-
siyonlarinin oldugu gortlmastur. Bu klinik tablo “yetiskinlerde multisistem
inflamatuar sendrom” (MIS-A) olarak tanimlanmaktadir.

Vaka sunumu: 50 yasinda, bilinen hipertansiyon ve hipotiroidi tanilari olan
kadin hasta ates, bulanti ve 6kstiriik yakinmalart ile acil servise basvuruyor.
Ates: 38,9 C; batin sol st kadran palpasyon ile hassas, traube kapali, 5
cm palpabl splenomegali mevcuttu. Lokosit 2650 /mm3, Hb.: 8,8 gr/dL,
platelet: 76000 /mm3, neutofil: 1750 /mm3, lenfosit: 540 /mm3, D-Dimer:
16,81 mcg/ml, ferritin 369,7 mcg/L, kreatinin 1 mg/dl, AST: 74,4 [U/ml, ALT:
41,2 IU/L, CRP: 172,4 mg/L idi. Viral serolojisinde 6zellik yoktu (Hepatit
B, C, Ebstein Barr, Parvovirus-19, Varicella zoster, herpes simplex tip1-2,
sitomegalovirus, rubella). Anamnezinde 1 ay énce COVID-19 enfeksiyonu
gecirdigi 6grenildi. Periferik yaymasinda atipik hiicre goriilmeyen hastanin
portal ven doppler ultrasonografisinde karaciger boyutu uzun eksende
175 mm, dalak boyutu ise 190 mm idi, trombs yoktu. 48 saat ara ile tek-
rarlanan iki nazofarengeal COVID-19 PCR 6rnegi negatif olarak sonuglandi.
Toraks tomografisinde 6zellik yoktu. Otoimmunite panelinde 6zellik yoktu
(Anti niikleer antikor, anti-ds DNA vb). Takibinin 3. gliniinde karin agri-
sinda artis olmasi Uzerine ¢ekilen kontrasth tst batin magnetik rezonans
(MRI) goruntiilemesinde dalakta grade 3 laserasyon gorildi. Atesi sebat
eden hastada, kooperasyon ve yer-zaman oryentasyon bozuklugu gelisti.
Norolojik muayenesinde sol lateral bakis kisitliligi mevcut olan hastanin
kranyal MRI gériintiilemesinde derin ak maddede yaygin T2A sinyal artim-
lari izlendi. Hastanin makrofaj aktivasyon sendromu 6n tanisi ile yapilan
kemik iligi aspirasyonunda birden fazla hemofagositoz alanina rastland.
Hasta COVID-19 iliskili multisistem inflamatuar sendrom in adults (MIS-A)
olarak kabul edildi. Beraberinde nérolojik tutulumu oldugu disiinilen
hastaya HLH-2004 protokolii basland:: ilk 2 hafta; 2x150 mg/m2/hafta
etoposid V., deksametazon 10 mg/m2/giin LV., siklosporin 2x3 mg/kg/
glin L.V. baslandi. Hastanin beyin omurilik sivi (BOS) 6rneklemesinde 6zellik
yoktu, BOS klturtinde Greme olmadi, tuberkuloz PCR sonucu negatif, viral
panelinde o6zellik yoktu. Hasta tedavi baslangicinin 3.gliniinde splenik

laserasyona sekonder batin ici kanama nedeniyle splenektomi operasyo-
nuna alindi. Atessiz seyreden hastanin immunsupresif tedavisine devam
edildi. Splenektomi patolojisinde multipl mikrotrombis-enfarkt gézlendi.
Takibinin 2. haftasinda sistemik immunsupresif tedavisi devam eden
hastanin intratekal metotreksat uygulamasi yapildi. Kranyal MRI tekrar
edilen hastanin goriintiilemesinde tim lezyonlarinin geriledigi gézlendi.
Tedavinin 4. haftasinda oral etoposid 150 mg/m2/hafta, siklosporin ayni
doz, deksametazon 5mg/m2/giin dozu ile taburcu edildi.

Tartisma: Atravmatik dalak ripturi literatlirde gorilen ve ¢ogunlugun-
da daha &nce tespit edilmis bir faktére baglanan patolojidir. infeksiyz
sebepler icerisinde en sik rastlanan etkenler Ebstein-Barr ve malariadir.
COVID-19 iliskili splenik ruptur vakalar bilinmekle birlikte, vakamiz ile
aralarinda 6nemli klinik ve patolojik farkhliklar mevcuttur. COVID-19 iliskili
splenik rlptdr vakalari hemorajiye sekonder tariflenmis iken, vakamizda
hem hemofagositozun eslik etmesi hem de mikrotrombdslere sekonder
yaygin mikroenfarktlarin varligi ve MIS-A klinigi 6nemli bir literatir katkisi
sunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, MIS-A, hemofagositoz, splenik riiptiir
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Sekil 2. Kemik iligi Aspiratinda Hemofagositoz

B Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastaliklar

P-78 Referans Numarasi: 125

RELAPS/REFRAKTER TQYLU HUCRELi LOSEMi OLGUSUNDA
VEMURAFENIB TEDAVISI: OLGU SUNUMU

Hayrunnisa Albayrak, Ayfer Gediik, Serkan Unal, Sinan Mersin, Merve Gokgen Polat,
Kemal Aygiin, Emel Merve Yenihayat, Hasim Atakan Erol, Gzgiir Mehtap, Pinar Tarkun,
Abdullah Haahanefioglu

Kocaeli Universitesi Uygulama ve Aragtirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris ve Amag: Tuyli hicreli [6semi (THL), olgun B hiicrelerinden kaynak-
lanan, nadir gortilen bir kronik lenfoid malignitedir (1). Tim l6semiler igin-
deki sikligi %2 olup, hastalar cogunlukla orta yaslarda tani almaktadir (2).
Pirin analoglar (kladribin; pentostatin) THL vakalarinin ~%80‘inde kalici
tam remisyon saglar (3). Bununla birlikte, hastalarin %30-50'si niiks eder
ve purin analoglarina giderek daha az yanit verir, bu da kiimdlatif miye-
lotoksisiteye ve immiin baskilanmaya neden olabilir (4). Son zamanlarda
klasik THL hastalarinin %90-100'tinde BRAF V600E somatik mutasyonunun
mevcut oldugu bulunmustur. Bu mutasyon, hastaligi tanimlayan genetik
bir olay olarak belirlenmistir (5). BRAF V600E mutasyon inhibitorleri vemu-
rafenib ve dabrafenib, klasik THLIi, relaps/refrakter hastalarda dikkate
deger fayda saglar (6-8). Biz burada, relaps/refrakter THL tanili hastada,
vemurafenib kullanimiyla ilgili bir olgu sunmayr amagladik.

Olgu sunumu: 42 yasinda erkek hasta, 2010 yilinda pansitopeni ve sple-
nomegali nedeniyle tetkik edilip saclh hicreli I6semi tanisiyla 3x3 milyon
U/hafta interferon-A baslaniyor. 6 ay interferon kullanimi sonrasi refrakter
hastalik nedeniyle 0,12mg/kg/hafta Kladribin baslaniyor. 4 kiir kladribin
sonrasi yanit alinamayip 375mg/m2/hafta rituksimab bagslaniyor. Tam
yanit elde edilip yirmi ay ilagsiz takibin ardindan Kasim 2013'te bisitopeni
gelisiyor. Kemik iligi biyopsisi tlyli hicreli 16semi niiksu olarak raporla-
niyor. 6 hafta 0,12mg/kg/hafta Kladribin tedavisiyle parsiyel yanit elde
ediliyor. 2 yil sonra splenomegali (Batin USG'de dalak boyutu 140mm)
ve bisitopeni ile tekrar niiks eden hastaya 375mg/m2/hafta rituksimab
baslaniyor. Rituksimab sonrasi birinci ay kontroliinde hastanin sitopenisi

Konusma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri

ve splenomegalisi dizeliyor. 6 ay sonra niiks nedeniyle bes glin 0,14mg/
kg/gtin kladribin baslaniyor. Tam yanit elde edilip 3 yil ilagsiz takip ediliyor.
Mayis 2020'de pansitopeni gelisiyor, kemik iligi biyopsisi tlylu hicreli
|6semi nikstyle uyumlu degerlendirilerek 375mg/m2/hafta rituksimab
baslaniyor. Rituksimab sonrasi ikinci ayda hala pansitopenik olan hastaya
MDS/THL 6n tanilaryla kemik iligi biyopsisi yapiliyor. Kemik iligi biyopsisi
THL ile uyumlu olan hastaya Eylil 2020'de 2x240 mg/glin vemurafenib
baslaniyor. Pansitopenik olan hastaya antifungal profilaksisi, pnémosistis
carini profilaksisi ve haftada 2 giin G-CSF destegi yapiliyor. 21. glin tedavisi
sonunda l6kosit sayisi 2391 /mikrol'den 7719 /mikrol’ye, mutlak nétrofil
sayisi 1270/ mikroL'den 6388/mikrol’ye, hemoglobin diizeyi 10,6 g/dL'den
10,9 g/dl'ye ve trombosit sayisi da 44000/mikroL'den 166400 /mikrol'ye
yikseldi. Yizde ve el sirtinda gelisen grade 2 cilt lezyonlari nedeniyle
vemurafenib dozu 1x240 mg/giin olarak diizenleniyor. 10 giin iginde cilt
lezyonlari gerileyince ilag dozu 2x240 mg/giin’e ¢ikariliyor. Tedavinin birinci
ayinda hemogram parametrelerinde pansitopenisinin tamamen geriledigi
gozleniyor. Vemurafenib (i¢ aya tamamlanarak kesiliyor. Hasta 8 aydir ilag-
siz takip ediliyor.

Sonug ve Tartisma: Relaps/refrakter THL hastalarinda optimal tedavi rejimi
konusunda genel bir fikir birligi yoktur. Relaps/refrakter THL hastalarinin
tedavisinde vemurafenib en az sitotoksisite ile en etkin yanitin elde edile-
bilecedi bir tedavi se¢enedi olarak akilda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: Tiiyli hticreli [6semi, vemurafenib, BRAF V600E
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B('Z')BREKT_E ES ZAMANLI MANTLE HUCRELi LENFOMA VE
RENAL HUCRELI KARSINOM
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stanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar Hematoloji Bilim Dali

2[stanbul Tip Fakiiltesi Tibbi Patoloji Anabilim Dali

Girig: Ayni kiside renal hucreli karsinom (RHK) ve hematolojik malign
hastalik birlikteligi nadir olmakla birlikte olgu sunumlari seklinde bildiril-
mektedir. Ozgecmis sorgulamalar aile dykiisiinii de desteklemektedir. Bir
tarama calismasinda 700 RHK hastasinin 74’4 95 aile bireyinde hematolojik
malignite tanimlamistir. Her iki hastalik erkeklerde daha sik gézlenmis,
hematolojik malignite siklikla lenfoma olarak bildirilmistir. Ayni hastada
RHK ve hematolojik malignite birlikte ortaya cikisi da gosterilmistir (Fam
Cancer 2016 Oct;15(4):677-87). Mantle hiicreli lenfoma (MHL) ile birlikte
mide, kolon, akciger organ kanserleri bildirilmistir. Burada bobrekte es
zamanli MHL ve RHK saptanan bir olgu sunuldu.

Olgu: 71 yasinda erkek. Halsizlik ile basvurdugunda demir eksikligi anemisi
acisindan degerlendirildi. Sindirim kanali endoskopik incelemesinde linitis
plastika goriinimi saptanip mide ve rektum histolojisi ile MHL (CD20+,
CD5+, siklinD1+, CD23-, CD10-, bcl-6 zayif+, MUM-1-, CD38-, Ki-67 indeksi
<%50) tanisi konuldu. PET-BT'de sag parotis posteriorunda 0,6cm (sud-max
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7.2), bilateral servikal birka¢ adet 1cm lenfdiigimiinde, dalakta (sud-
max 4.5), mide fundus ve arka duvarda (sud-max 7.0), paraaortakaval ve
mezenterik lenfdigimiinde ve sol bobrek alt polde 4x4.5cm capl kitlesel
lezyonda FDG tutulumu saptandi. Kemik iligi tutulumu yoktu. MIPI skoru
7.1 seklinde yiiksek belirlendi. Hastada bobregin lenfoma infiltrasyonu
veya RHKayirici tanisi yapilmasi planlandi. MHL iliskili median sagkalimi 37
ay olarak 6n gorildui. Hastaya Rituximab-Bendamustin baslandi. Dort kir
sonrasi PET-BT'de tam yanit gézlendi. MRI'da sol bobrek alt polde 44x48x40
mm boyutlarinda eksofitik yerlesimli T2A hipointens T1A hiperintens
gorilen lezyondan tru-cut biyopsi incelemesi RHK; Berrak Hicreli Tip
olarak yorumlandi. Hastaya parsiyel nefrektomi uygulandi. Bobrek dokusu
histolojisi ise MHL ve RHK olarak yorumlandi. Postop giderek anemize olan
hastada lenfoma progresyonu ve GFR'de azalma gozlendi. Tedavi 6 kire
tamamlandi. Yinelenen PET_BT'de sol bobrek superiorunda retroperitoneal
52x25 mm yumusak doku lezyonu (sud-max 11.6) ve medialinde 13mm
lenf diigumi (sud-max 3,8) RHK niikst agisindan degerlendirildi. Yeniden
biyopsi Ki-67 indeksi %90-95 MCL olarak yorumlanan hastanin MIPI skoru
11.4'% yiikselmisti. ikinci basamak tedavi olarak verilen ibrutinibe yanitsiz
kalan hastada progresyon gozlendi. Nefrektomi planlandi, gerceklestirile-
meden sepsis komplikasyonu ile vefat etti.

Sekil 2. Cevre bibrek parankiminde monoton kiigiik lenfo
izlendi (H&E, x20-x200)

Sonug: MHLda, standart tedavilerle remisyon siresi kisa ve 4-5 yillik bir
genel sagkalim mevcuttur. Giincel tedavi yaklasimlari ile yanit stirelerin-
deki iyilesmeye ragmen, niiks kacinilmazdir. Bébrek kanseri ise Amerika
Birlesik Devletleri'ndeki en yaygin 10 kanserden biridir ve %39'u RHK'a
atfedilir. Erkekler, kadinlardan daha fazla etkilenir. Her iki hastaligin birlikte
gorilmesi kanonical nuclear factor kB yolad iliskili olabilecedi ileri srdl-
mustlr (J Clin Oncol 2011;1;29(10):e257-61).

Biz burada literatiirde son derece nadir gorilen renal hiicreli karsinom ve
gastrointestinal mantle hiicreli lenfomanin renal tutulumunu es zamanl
gelistiren bir olgu sunuyoruz.

Anahtar Kelimeler: lenfoma, malign, renal, karsinom, mantle, berrak

Sekil 3. Cevre bibrek parankiminde monoton kiigiik lenfositlerden olusan yamali-nodiiler lenfoid infiltrasyon
izlendi (H&E, x20-x200)

e T ARG e S L, ;
Sekil 1. Parsiyel nefrektomi bolimlerinde tiimdr, ince duvarl damarlarla aynlmig berrak sitoplazmalr hiicre
tabakalarindan ve yuvalardan olusuyordu, bu da berrak hiicreli renal hiicreli karsinomu diisiindiirdii (H&E, x200)
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ve glob vezikale klinigi gelisen hastanin idrar analizinde bol I6kosit sap-
tanmis olup idrar kiltiriinde herhangi bir mikroorganizma irememistir.
Piyelonefrit 6n tanisi ile yapilan goriintilemelerde her iki renal parankimde
kenarlari diizensiz hipodens lezyonlar goriilmis olup AML tutulumu ya da
renal infarkt ile uyumlu olabilecegini dustindtirmustir (Sekil 1a,1b,1¢,1d).
idrardan yapilan akis sitometrik analiz (Sekil 2a, 2b) mevcut I&kositlerin
miyeloblast oldugunu kanitlamis olup FLT-3 poztifligi de g6z 6niine ali-
narak performansi diisiik olan hastaya azasitidin ve sorafenib tedavileri
uygulanmistir. 2 kurs kemoterapi sonunda hasta septik sok nedeniyle
kaybedilmistir.

Tartisma: EM hastalik nadir bir fenomendir ve siklikla kemik iligi tutulu-
mu da eslik etmektedir. Konsolidasyonda kullanilan YDS nedeniyle BOS
tutulumu sik olmasa da monositik komponent varligi, artmis LDH diizeyi,
CD56 ekspresyonu, hiperlokostaz, FLT-3 varligi ve 11 ile 16. kromozom
anormallikleri ile kompleks karyotipi bu olasiligi artirabilir [Holmes R. et al,
1985]. Vakamizda I6kostaz ile bagvuru, monositik komponent ve FLT-3 ITD
mutasyonu mevcuttu.

idrarda blast varligi da oldukca nadirdir. AML tanisi olan bir hastada piy(iri
varligi akla getirilmediginde siradan enfeksiyonlar ile iliskilendirilip tani
atlanabilir. Lieratlirde agrisiz hematuri ile prezente olan yalnizca 1 vaka var-
dir [McCroskey Z et al, 2013]. Diger hematolojik malignitelerin idrar tutu-
lumuna bakildiginda ise blyik anaplastik lenfoma [Tanaka T et al. 1993],
T-grantiler lenfositik 16semi [Christopoulos PD et al. 2009], mesanenin
Burkitt lenfoma ve diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma tutulumlar [Fujiwara H
et al. 2009],[Jiménez-Hernandez M et al. 2012] ve bdbregin post transplant
lenfoproliferatif hastaligi sayilabilir [AbdullGaffar B et al. 2010]. Vakamizda
idrar sondasindaki 3 litre idrar santrifiij edilerek akis sitometri ile blast varli-
g1 tespit edilmistir. Literattirdeki bir vakada AML vaskdler ve sinir tutulumu
ile mesane retansiyonuna neden olmustur [Barik S et al. 2014]. Vakamizda
da sinir tutulumu bir neden olabilse de I6kosit sayisinin normal olusu bu
ihtimalden uzaklastirmistir. ilging bir diger nokta da BOS ile idrardaki blast-
larin immunfenotipik ozelliklerinin farkh olusudur. AML relapslarinda bu
tdr immunolojik degisikliklerin oldugu bilinmektedir.

Blasttiri AML'nin oldukca nadir bir prezentasyonudur. Piyliri nedenleri ara-
sinda bu fenomenin de olabilecegi akildan ¢ikariimamalidir.

Anahtar Kelimeler: blastiiri, ekstramediiller 16semi, akis sitometrisi

Sekil 6. CylinD1 (x400) icin pozitif ve (D3, (D23 icin negatifti. Bu bulgular mantle hiicreli lenfoma infiltrasyonu ile
uyumluydu.

B Eriskin Akut Losemiler
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BLASTURI; AKUT MIYELOID LOSEMININ ATiPiK BiR

PREZENTASYONU
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Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastalklan Anabilim Dali, Hematoloji Bifim Dal Sekil 1. A,B,C,D. Bilateral renal ekstramediiller lezyonlarin griildiigii tomografi goriintiileri.

Girig: Akut miyeloid 16seminin (AML) ekstamediiller (EM) tutulumu nadir
gorilen bir durumdur. Miyeloid sarkom ve I6semi kutis bilinen en sik EM
manifestasyonlaridir. Burada, allojenik kok hicre nakli (AKHN) sonrasi
beyin omurilik sivisi (BOS) ve idrarda blastik infiltrasyon ile niikst tespit
edilen bir olguyu sunmayi amagladik.

Olgu: 48 yasinda l6kostaz klinigi ile basvuran erkek hastaya FLT3-ITD
pozitif AML tanisi ile I6koferez ile eszamanli 7+3 indlksiyon kemoterapi-
sini takiben ytiksek doz sitrabin (YDS) konsolidasyonu uygulanmistir. Tam
remisyon hali saglandiktan sonra tam uyumlu kardesinden miyeloablatif
AKHN yapilmistir. Nakilden 3 ay sonra siddetli bel agrisi ile klinigimize
basvuran hastada meningeal irritasyon semptomlari gézlenmistir. BOS'un
akis sitometrik degerlendirmesi blast varligina isaret etmis olup esza-
manli kemik iliginde blast orani %10 olarak saptanmistir. YDS ve etoposid
kemoterapisi ve haftada iki kez intratekal kemoterapi uygulamalari sonrasi
BOS'ta blasta rastlanilmamistir. Takiplerinde norolojik bulgulari kotilesen
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Sekil 2. a. Tani 6ncesi ve niiks sirasinda kemik ligi idrar ve BOS Greklerinin tasidig etiketler. 2b. Idranin akis
sitometrik analizi.
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'Ksbii Evliya Celebi Egitim Arastirma Hastanesi i Hastaliklari Anabilim Dal
“Ksbii Evliya Celebi Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Bilim Dali
SAfsii Patoloji Anabilim Dali

Girig: Diinya Saglik Orgiitii siniflamasinda B hiicreli neoplazmlar baslgi
altinda incelenen indolen lenfomalar bati dlinyasindaki tiim lenfomalarin
yaklasik tgte birini teskil eder. Folikiler lenfomalar (FL) ise bu grup lenfo-
malarin en blytk kategorisi olup tiim Non-Hodgkin lenfomalarin %22’sini
olusturmaktadir. Folikiler lenfoma en sik olarak yasamin altinci ve yedinci
dekadlarinda gorulur. Gerek yaygin lenf nodu ve gerekse ekstranodal
tutulumla birlikte yaklasik %40-70 oraninda olguda kemik iligi tutulumu
da olmasina karsin hastalarin buytk bolimi tani sirasinda lenfositoza
sahip degildir. Tam olarak insidans bilinmesede farkli serilerde 16semik
tutulumun %4-23 oraninda oldugu bildirilmektedir. Biz tarafimiza masife
yakin splenomegali ve I6kositoz, anemi, trombositopeni ile refere edilen
ve [6semik gelisli FL olgusunu sunmayi amacladik.

Olgu: Bilinen kronik hastalik 6yklsu olmayan 44 yas erkek hasta sol yanda
baski, sislik hissi ile gittigi Dahiliye polikliniginden masif splenomegali sap-
tanmasi Uzerine Hematoloji poliklinigine yonlendirilmisti. B semptomlari
olup bilateral inguinal, aksiller ve servikal palpabl multipl 1-2 cm agrisiz
lenf nodlari ve kot altinda 10 cm e ulasan splenomegali saptandi. Olgunun
laboratuvar sonuglari Tablo 1 de gosterilmistir. Lenfositik 16kositozu olan
olgunun periferik yaymasinda %70 oraninda olgun lenfositten hafif iri
nikleer centiklenmenin oldugu buttock cell yapisinda lenfoid hicreler
saptandi (Sekil 1). Bu bulgular ile génderilen flow sitometrik incelemede
FLyi dogrular nitelikte sonug alindi (Sekil 2). inguinal lenf nodu eksizyonel
biyopsi grad 1 FL ile uyumlu bulundu. Periferik kandan gonderilen t(14;18)
FISH %50 oraninda yakalandi. PET-BT'de servikal, aksiller, mediastinal, batin
ve inguinal istasyonlarda dusik FDG tutulumlu yaygin lenf nodu tutulu-
mu, dalakta ve kemik iliginde tutulumu destekler diisiik FDG tutulumu
gorildi. B semptomlari olmasina ragmen olgunun daha evvel eline gelen
lenf nodu olmamasi ve PET-BT'de yiiksek FDG tutulumunun olmamasi
hastada Richter transformasyonundan uzaklastirdi. Olgu evre 4 FL olup,
FLIPI skoru 3 saptandi. Gelf kriterlerini karsilayan B semptomlarinin varligi,

semptomatik organomegali, kemik iligi yetersizligi bulgular nedeni ile
disik grad FL olmasina ragmen kemoimmunoterapi baslanmasina karar
verildi. R-CHOP rejimi baslandi. Hala tedavisi stirmektedir.

Tartigsma: Folikiiler lenfomanin [6semik baslangicla gelmesi nadir bir klinik
antitedir. Kan sayiminda lenfositoz varligi, splenomegali olmasi akla gel-
mesini saglayabilir. Periferik yaymada centikli nukleer yapi tani koymada
yol gosterici olup flow sitometrik olarak konfirme edilmesi ve sayisal olarak
|16semik degerlere ulasmasi beklenmektedir. Sayisal olarak FL hiicrelerinin
5000/ mm3 lizerinde olmasi gerekmektedir. Olgumuzda periferik kanda FL
hicreleri 11.000/ mm3 civarinda idi. Vaka serilerinde lenfositoz yokken de
I6semik tutulumun olabilecegi séylenmektedir. Onemli olan izinin siriil-
mesidir. Litetatlirde daha ziyade 60 yas tstl vakalar bildirilmistir. Olgumuz
44 yasinda tani almistir. Bu yonu ile erken yasta goriilmesi bir diger farkl
unsurudur. Lésemik olgularin daha dusik grad FL olmalar beklenen bir
tablodur. Bu durum bizim olgumuz icin de gecerlidir. Hangi olgularin daha
agresif gidecegine dair TP53 mutasyonu yol gosterici olabilir. Olgumuzun
heniliz TP53 mutasyon durumu sonuglanmamistir. Tedavide R-CHOP tercih
edilmekte olup olgumuza da R-CHOP rejimi baslanmistir.

Anahtar Kelimeler: 16semi, folikiiler lenfoma, buttock cell

Kaynaklar

. Brady E. Beltran, et al. Follicular lymphoma with leukemic phase at diagnosis: An
aggressive disease. Report of seven cases and review of the literature, Leuk Res.
2013 Sep; 37(9): 1116-1119

. Makoto Kodaira, et al. Leukemic Presentation Is Predictive Indicator for Relapse
for Patients with Follicular Lymphoma Treated with Rituximab Containing Initial
Therapy, Blood (2009) 114 (22): 4763
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Tablo 1. Hastanin laboratuvar sonuglari

WBC 15430/mm3
Lenfosit 12300/mm3
Hgb 10.2 gr/dL
Het 31,00%
Plt 89 bin/mm3
LDH 265 IU/L
Beta 2 MG 2950 ng/mL
CRP 5pg/mL
Kreatinin 0.75 mg/dL
AST/ALt 22/241U/L
GGT/ALP 32/801U/L
ATb/T.prot 3.7/6.2 gr/dL
HbS Ag Negatif
Anti Hbs Negatif
Anti HCV Negatif
Anti HIV Negatif
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Sekil 1. Periferik yaymada goriinen buttock cell
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Sekil 2. Periferik kan flow sitometrik degerlendirmesi

B Hematopoetik Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Tedaviler

P-82 Referans Numarasi: 376

ENGRAFTMAN YETERSIZLiGiINDE KURTARMA TEDAViSi
OLARAK HAPLOIDENTIK NAKiL: TEK MERKEZ DENEYiMi

Mebrure Burgak Yiizbasioglu?, Tugrul Elverdi', Selin Kiigiikyurt Kaya',
Abdiilkadir Ercaliskan', Tuba Ozkan', Damla Ortaboz', Umut Yilmaz', Ayse Salihoglu’,
Ahmet Emre Eskazan', Muhlis Cem Ar', Teoman Soysal'

"stanbul Universitesi-cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hematoloji
“Istanbul Universitesi-cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i Hastaliklar

Giris: Allogeneik kok hiicre naklinde greft yetersizligi nadir(%5,5) ve mortal
bir komplikasyondur.[1,2] Nakil dncesi hastalik durumu, HLA ve ABO uyum-
suzlugu, hazirlik rejimi, T hiicre tikenmesi ve kok hiicre miktari bilinen
risk faktorleridir. [3] Agir greft yetersizliginde sagkalim icin tek secenek

Konusma Metinleri
ve Bildiri Ozetleri

yeniden nakildir. Greft yetersizliginde en hizli ve uygulanabilir tedavinin,
haploidentik nakili takiben yiiksek doz siklofosfamid oldugunu gosteren
calismalar vardir [4,5].

Metod: Merkezimizde yapilan iki haploidentik kurtarma nakli hastane
sistemi ve hasta dosyalari lizerinden tarandi.

Olgu 1: 55 yas erkek, batin ici, mediasten, akciger, nazofarenkste kitleler
saptanmasi ile yapilan biyopside agresif B hticreli lenfoma (germinal mer-
kez benzeri fenotip) saptandi. 2 kurs R-CODOX-M /. R-IVAC sonrasi hastalik
progresyonu izlendi. 3 kurs R-ICE ile tam yanit goriildi. Tedavi sonrasi pan-
sitopenik seyretti, kemik iliginde lenfoma tutulumu yoktu, displazi bulgu-
lart olup MDS tanisiyla kok hiicre nakli karari verildi. Akrabadisi tam uyum-
lu donérden FLU-MEL rejimi ile nakil yapildi(6,63x10%/kg CD34+hiicre).
Kapiller kagis sendromu nedeniyle 1 mg/kg prednol verildi. +18. giinde
pansitopenikti, engraftman yetersizligi stiphesi ile kemik iligi biyopsisi
yapildi. 1.ayda periferik kanda tam dondér kimerizmi gorildi. 39. giinde DLI
yapildi(4,2x10° CD34+hiicre). Hasta DLI sonrasi da pansitopenikti, biyopsi
hiposeliilerdi. Eltrombopage yanit yoktu. Santral kateter ve periferik kanda
VRE Uremesi olan hasta genis antibiyoterapi almaktaydi. Hastaya FLU-MEL
rejimi ile haploidentik nakil hazirligi yapilmakta iken + 58.glinde, tedavi
planinin -1.gtintinde septik sok nedeniyle hasta kaybedildi.

Olgu 2: 49 yas kadin, AML tanil. 3+7 protokollinde sitarabin ve idarubicin
sonrasi kemik iligi remisyonda degildi, FLAG-IDA ile devam edildi. Tedavi
sonrasi kemik iligi yine remisyonda degildi, FLT-3 pozitif saptandi, venetok-
laks, midostaurin ve azasitidin ile devam edildi. 2 kurs sonrasi yapilan biyop-
side remisyon izlendi, FLU-BU rejimi ile tam uyumlu akrabadisi donorden
kok hiicre nakli yapildi(5,95x10°/kg CD34+hiicre) +30.glinde pansitopenik-
ti, kemik iligi hiposelilerdi. Periferik kanda tam donor kimerizmi gorildu.
Santral katater ve periferik kanda VRE tGremesi oldu, genis antibiyoterapi
aldi. GIS ve cilt GvHH nedeniyle prednol+ruksolitinib+budesonid verildi.
Eltrombopage yanit alinamadi. Engraftman yetersizligi ile +96.gtinde 5/10
uyumlu vericiden TREO-FLU rejimi ile kurtarma nakli yapildi 4. glinde septik
sok ile hasta kaybedildi.

Tartisma: Allogeneik kok hiicre nakli sonrasi agir graft yetersizliginde
kurtarici ikinci allojeneik nakil tek tedavi secenedi ve hayat kurtarici bir
secenektir; bununla birlikte burda her iki vaka 6limle sonuglanmistir.
21.glinde kan degerleri yiikselmeyip kemik iliginde hematopoietik odak
gorilmediginde gecikmeden erken nakil plani énemlidir. GvHH varhg
veya kimerizmin tam olmasi greft yetersizliginin tedavi edilmesini gecik-
tirmemelidir, bu vakalarda gorildiigi tzere gegici G-CSF'e |6kosit yaniti
veya adir pansitopenide eltrombopage yanit beklemek 6ltimcul enfeksiy6z
komplikasyonlara yol acabilir. DLI degil, CD34 ten zengin stem cell boost
tercih edilmelidir. kinci nakilde, ayni DLI da oldugu gibi, GvHH profilaksi-
nin nasil olacagi tartismalidir. Hazirlik rejiminde bir tlr ATG alan hastalara
alternatif ATG veya haploidentik nakilde oldugu tizere post-Cy uygulamak
mimkiindir, fakat kisa siire icinde 2. nakilin yiiksek VOD riski tasidigi unu-
tulmamali ve hazirlik rejimi ve GvHH profilaksisi planlanirken g6z 6ntinde
bulundurulmalidir. Graft yetersizligiyle sonuglanan akraba disi nakillerde,
hizli ulasim ve cabuk temin edilebilmesi sebebiyle haploidentik donériin
kullanilmasi uygun ve basarili bulunmustur. Kok hiicre kaynagi, engraft-
manin hizli olmasini saglamak tizere periferik kok hticre olarak secilmeli ve
uygun GvHH profilaksisi planlanmalidir. Greft yetersizliginden emin olmak
ve hizli tedavi kararini vermek en 6nemli adim oldugu sonucu cikarilmistir.
Anahtar Kelimeler: Hematopoetik kok hticre nakli, Engraftman, Greft yetersizligi,
haploidentik nakil
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Tablo 1.
Olgu 1 0Olgu 2
Cinsiyet E K
Tani DBBHL AML
Yas 55 49
Kan grubu ARh+ BRh+
Allogeneik nakil Hazirlik rejimi FLU-MEL FLU-BU-TT
Dondr Tam Uyumlu Akraba Disi | Tam Uyumlu Akraba Disi
Dondr kan ARh+ ARh+
grubu
Dondr cinsiyeti E K
Kaynak Periferik Kan Periferik Kan
(D34 hiicre 6,63x1076/kg 5,95x107\6/kg
sayisi
GvHH ATG, CYC-A, MTX, MMF ATG, CYC-A, MTX
profilaksisi
Sonug Yetersiz Yetersiz
Haploidentik Giin 56 9%
kurtarma nakli
Hazirlik rejimi | Fludarabin-melfalan | Fludarabin-treosulfan
Donor Haploidentik-ogul Haploidentik-ogul
Kaynak Periferik Kan Periferik Kan
Engraftman Hayir Hayir

B Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklar

P-83 Referans Numarasi: 401

HEMOFiLi B: TEK MERKEZ DENEYiMi
Ayse Simsek', Hiiseyin Tokgdz', Umran Caliskan?

"Nedi Meram Tip Fakiltesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dali
*Karatay Un Tip Fakiiltesi Gocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Daly

Giris: Hemofili nadir gorilen X'e bagh gegen konjenital bir kanama
bozuklugudur. Koagtlasyon factér IX eksikligi Hemofili B olarak adlandi-
rilir. Faktor 9 daki eksiklik, pihtilasma faktori genindeki patojenik varyant
sonucudur. Hemofili B Hemofili A ya gore daha nadir gordlir. Tim Hemofili
vakalarinin %715-20'sini olusturur. Anneden gelen X kromozomuna bagl
kalitildigr icin genellikle sadece erkeklerde gorulir. Hemofili kadin oldukca
nadirdir. Siddetli hemofilinin 6nemli bir gostergesi, erken yaslardaki eklem
kanamasidir. Klinik olarak kolay morarma, eklem kas yada yumusak dokuya
kolay kanama, travma veya ameliyat sonrasi asiri kanama gibi klinik bulgu
verir. Hemofilide kanama belirtilerinin siddeti genellikle pihtilasma faktori
eksikliginin derecesi ile iliskilidir. Faktor aktivitesi < %1 olan hastalar agir
hemofili, %1-5 olanlar orta hemofili, > %5 olanlar hafif hemofili klinigi gos-
terirler. Ozellikle agir hemofili hastalarinda eksik olan faktériin miimkiinse
profilaktik tedaviyle, degil ise zamaninda ve yeterli dozda uygulanmasi
kalici eklem sakatliklarini 6nleyecek veya en aza indirecektir.

Amag: Calismamizin amaci, Hemofili B tanili hastalarimizin, proflaksi, kana-
ma ve cerrahi tedavi stireclerinin degerlendirilmesidir.

Yontem: NEU Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bélimii'nde takip
edilen Hemofili B tanili hastalarin, hastalarinin agirlik dereceleri, proflaksi
alip almamalari, proflaksi dozlari ve cerrahi uygulananlardaki tedavi stireg-
leri degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya klinigimizde takip ve tedavisi devam eden 20 hemo-
fili B hastasi dahil edildi. Dahil edilen hastalarin ortalama tani yasi 4,3
(£3,31)'di. Hastalarin %55'inde (11) aile 6yktstiinde hemofili B vardi.
Calismamizda akraba evliligi orani %25 (5) olarak bulundu. Hastalarin %55'i
(11) hafif form, %30'u (6)orta form ve %15'i (3) agir formdaydi. Hastalarda
ortalama faktor diizeyi 8,7 (+11,29)di. Serimizde en sik basvuru sempto-
mu %20 gorilme orani ile hemartrozdu. Bu calismada yer alan hastalarin
%95'ine (19) stinnet yapilmisti.

Calismaya dahil edilen hastalarda proflaksi kullanim orani %30 (6)du.
Proflaksi kullanilan hastalarin %50'si (3) orta ve diger %50'si (3) agir form-
daydi. Proflaksi kullanilan hastalarda ortalama tani yasi 2,32 (+2,34) orta-
lama proflaksi baglama yasi 7,38 (+7,68)'di. Proflkasi kullanilan hastalarda
ortalama faktor diizeyi 0,94 (+0,65)"tu. Proflaksi kullanilan hastalarda yillik
ortalama kanama sayisi 4,2 (£3,18)'den 2'ye (+1,41) dusmustur. Proflaksi ile
yillik kanama sayilarinda ortaya ¢ikan bu disus istatiksel olarak anlamlidir
(p:0,013).

Tartisma: Farkl gruplar tarafindan bircok profilaksi rejimi gelistirilmistir.
Bu rejimler sabit doz veya kisiye 6zel profilaksi rejimleri olarak ikiye ayrilir.
Kuclk cocuklarda profilaksi baslatmak uzun vadeli eklem saghg ve hedef
eklem gelisiminin énlenmesi icin faydalidir. Kiiglik cocuklarda hemen yiik-
sek doz profilaksiye baslamaktan uzaklasildi. Geng yasta tekrarlayan kana-
malar geciren ve eklem hasari (hedef eklemler) gelisen hemofili hastalari-
nin, kanamayi 6nlemek icin genellikle cok daha yuksek faktor seviyelerine
ihtiya¢ duyacagi kaydedilmistir.

Bircok ergen (13-17 yas) ve genc yetiskin (18-30 yas) hemofili profilaksi-

ye uyumun optimalin altinda oldugu bulunmustur. Bizim calismamizda

ortalama proflaksi baslama yasi 7,38 (+7,68) olmasinin nedeni iki hasta-

mizin sehir merkezinden uzakta ikamet ediyor olmasi, sosyal ve ekono-

mik nedenlerle hastaneye ge¢ basvurmasiydi. Hastalarimizdan sadece 2

tanesinde hedef eklem gelismistir. Hedef eklem gelisen hastalarimizdan

biri ergenlik donemindeydi, proflaksiyi kendisi uygulamaya basladigi ve

tedaviye uyumunun bozuldugu bir dénemdi.

Anahtar Kelimeler: Hemofili, Hemofili B, proflaksi, hedef eklem
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W infeksiyon ve Destek Tedaviler
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COVID-19 BILMECESi: “YETiSKINLERDE COKLU SISTEM
iNFLAMATUAR SENDROMU” (MIS-A) ONGORULEBILIR Mi?
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Girig: Siddetli inflamasyon ve bir veya daha fazla ekstrapulmoner organ
disfonksiyonunu kapsayan klinik tablo, siddetli koronaviriis hastaligi-
2019'da (COVID-19) “yetiskinlerde multisistem inflamatuar sendrom” (MIS-
A) olarak tanimlanmaktadir. Calismamizda, LDH/lenfosit oraninin (LLO)
MIS-A gelisimine etkisini belirlemeyi amacladik.

Yontemler: 2333 hastanin verileri geriye donik olarak analiz edildi.

Bulgular: MIS-A orani %9,9 ve MIS-A'ya bagli mortalite %35,3 olarak bulun-
du. 0.24'Uin Uzerindeki LLO seviyesinin, %70 duyarlilik ve %65.2 6zgiillik ile
MIS-A gelisimini 6ngordigu bulundu. LLO diizeyi 0.24'Un Uzerinde olan-
larda MIS-A gelisme riski, 0.24 ve altinda olanlara gore 3.64 kat daha fazla
bulundu. MIS-A'li hastalarda 0,32'nin Uzerindeki LLO duizeyi, %78 duyarllk
ve %70 6zglllik ile mortaliteyi ongdrmektedir.

Sonug: Yiiksek duyarlilik ve 6zgulliik ile MIS-A'nin pratik bir oranda erken
tespiti yeni calismalar agisindan oldukca 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, eriskinlerde multisistem inflamatuar sendrom (MIS-
A), mortalite, prognoz
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Sekil 2. LLO'nun mortalite agisindan etkinligi

W infeksiyon ve Destek Tedaviler
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SCHiISTOSOMIASiS SEROPOZITiVITESININ ESLIK ETTiGi VE
HEMOFAGOSITOZ ESLIK EDEN BiR VISERAL LEISHMANIASiS
OLGUSU

Mustafa Yildinm’, istemi Serin?, Nagehan Didem San’, Gamze Durmaz', Tahir Alper Cinli?,
Hasan Goze?, Osman Yokus?
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Girig: Leishmania hiicre igi parazitlerdir. Bu parazitler, enfekte bir disi kum
sineginin i1sirmasi yoluyla hayvandan insana veya insandan insana bulasir.
Cografi bolgelere bagli olarak, bircok farkl tiir insanlari enfekte edebilir ve
kutan6z, mukokutanoz ve diffiiz kutandzden viserale kadar cesitli hasta-
liklara neden olabilir. L. donovani kompleksindeki parazitler, cogu viseral
leishmaniasis (VL) vakasinin etiyojisinde yer alir. VL, latent enfeksiyondan
uzun sureli yuksek ates, kilo kaybi, hepatomegali, splenomegali, pansito-
peni ve hipergamaglobulinemi ile birlikte klasik VL'ye kadar degisen bir dizi
semptom ve bulgu ile kendini gosterir. VL, kalaazar olarak da bilinir. VL de
hayati tehdit eden asir immin aktivasyon sendromu olan hemofagositik
lenfohistiyositozun (HLH) enfeksiy6z nedenleri arasindadir. Bu olguda

Konusma Metinleri u
ve Bildiri Ozetleri

Nijer'den Tirkiye'ye gelen hemofagositozlu ve sistozomiyazis seropozitifli-
ginin eslik ettigi bir VL olgusu sunulmaktadir.

Vaka: Nijer'de yasayan 36 yasinda erkek hasta, 1 hafta 6nce baslayan karin
agrisi, istahsizlik, halsizlik ve ates sikayetleri ile hastanemize basvurdu.
Hastanin son 1 yilda yaklasik 10 kilo verdigi ve uzun siiredir karin agrisi
sikayetlerinin oldugu 6grenildi. Atesi 39 C, arter kan basinci 100/60 mmHg,
nabzi 100/dk, solunum sayisi 16/dk idi. Traube kapaliydi. Dalak, kosta kavsi
altinda 10 cm, sert ve agrili olarak palpe edildi. ik laboratuvar testleri: WBC
19,55x 109/L, HGB 8,9 g/dL, HCT %26, PLT 83x109/L, kreatinin 0,59 mg/
dL, AST 84.7 U/L, ALT 36.3 U/L, LDH 831 U/L, direkt bilirubin 0.92 mg/dL,
toplam bilirubin 2.2 mg/dL, ferritin >2000 pg/L, CRP 150 mg/L, prokal-
sitonin 0,34 ng/mL ve INR 1.2. Karin bilgisayarli tomografisinde dalagin
uzun ekseninin 200 mm oldudu, pelvise uzandigi ve sol bobrege hafif
basi yaptigi goruldi (Sekil 1). Viral hepatit, insan immun yetmezlik virlist
ve brusella icin yapilan serolojik testler negatifti. EBV VCA IgG ve CMV IgG
testleri pozitifti. Sitma sliphesi icin yapilan kalin damla ve ince smear pre-
paratlarinda parazite rastlanmadi. Plasmodium hizli antijen testi negatifti.
Kan kdiltirl alindiktan sonra hastaya ampirik olarak seftriakson 2 gr iv/giin
ve doksisiklin 200 mg po/giin baslandi. Yatisinin 2. gliniinde yapilan kemik
iligi aspirasyon biyopsisinde Leishmania parazitlerinin amastigot formlari
ve hemofagositoz saptandi (Sekil 2). Hastaya viseral leishmaniasis tanisi
konuldu ve lipozomal amfoterisin B 3 mg/kg guinltk IV baslandi. Eslik eden
hemofagositoz nedeniyle tedaviye deksametazon 10mg/m?/giin eklendi.
Halk Saghgi Genel Mudurluglu Referans Laboratuvarlarina gonderilen
serum orneginde Schistosoma dolayli hemaglitinasyon (IHA) testi 1/640
titrede pozitif bulundu. Coxiella burnetii, Rickettsia spp, Borrelia burgdor-
feri ve Babesia spp icin serolojik testler negatifti. Ayrica Leishmania spp
IgG IFAT testi negatifti. Kan kiiltiirinde mikroorganizma tiremedi. idrar ve
diski 6rneklerinde 3 giin boyunca yapilan tarama testlerinde Schistosoma
yumurtasina rastlanmadi. Tedavinin 3. gliniinde hastanin atesi dustu, karin
agrnisi ve yorgunluk sikayetleri geriledi, trombositopeni diizeldi. Seftriakson
ve doksisiklin tedavisi 10. giinde kesildi. 15. glin cekilen USG'de dalak
boyutu uzun eksende 165 mm, karaciger boyutu 174 mm idi. Lipozomal
amfoterisin B, toplam 21 mg/kg doz igin 1 -5, 14 ve 21. giinlerde 3 mg/kg
olarak verildi. Hemofagositoz nedeniyle baslanan deksametazon dozu 14.
glinden itibaren 5 mg/m*/giin'e disiiriildi ve sonraki giinlerde kesilmesi
planlandi.

Tartisma ve Sonug: Sonug olarak, tedavi edilmedigi takdirde olimcal
olabilen VL, benzer bulgularla (ytiksek ates, anemi ve splenomegali vb.)
sistozomiyaz gibi paraziter hastaliklarla karistirilabilir. Serolojik testler yanil-
tici olabilir. Gerektiginde kemik iligi aspirasyonu gibi invaziv islemlerden
kacinilmamalidir. Viseral leishmaniasisli hastalar, hemofagositik sendrom
acisindan dikkatle arastiriimalidir. HLH'nin erken tani ve tedavisi agisindan
olgumuz ¢ok 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Hemofagositoz, pansitopeni, splenomegali, viseral leismaniasis
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TEK ODAK TUTULUM: DiFFUZ BUYUK B HUCRELi LENFOMA
VE ENDOMETRIOID TiP ADENOKARSINOM

Sedanur Karaman Giilsaran, Volkan Bas, Ufuk Demirci, Tugcan Alp Kirkizlar,
Onur Hakki Kirkizlar, Elif Giilsiim Umit, Ahmet Muzaffer Demir

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris: Diffuz Biyuk B Hucreli Lenfoma (DBBHL) en sik gorilen Non-
Hodgkin Lenfoma cesididir. DBBHL ekstranodal yerlesim sik gorilmekle
birlikte en sik gastrointestinal yerlesim gorilmektedir[1-4]. Serviks, kadin
genital sistemi icinde en sik olarak bir lenfomadan etkilenen bolge olarak
tanimlanmistir[2, 5]. Fox ve arkadaslarinin[6] yaptigi tanimlamada primer

genital bolge lenfoma tanisi icin gereken kriterler sunlari icermektedir: 1.)
ilk tani aninda hastaligin sadece uterus tutulumunun olmasi, 2.) Tam kan
sayiminda tanimlanabilir [6semi olmamasi, 3.) Vicudun diger bolgelerinde
hastalik tutulumu olmamasi ve 4.) ikincil bir tutulum bélgesinin belirlen-
mesi ile ilk timd&r bolgesinin belirlenmesi arasinda birkag aylk bir stire
ge¢melidir(2, 3, 6].

Endometriyal karsinom, kadin genital sisteminde en sik gorilen maligni-
tedir. Endometriyal kanser erken evrelerden itibaren semptomatik olmasi
nedenli cogu hasta iyi bir prognoza sahiptir[7] ancak histolojik timor dere-
cesine, miyometriyal invazyon derinligine, servikal invazyon ve lenf nodu
metastazlarina gore degismektedir. Endometriyal kanserde evreleme, FIGO
(Uluslararasi Jinekoloji ve Obstetrik Federasyonu) sistemine dayali olarak
cerrahi-patolojiktir.

Klinigimizde Total Abdominal Histerektomi ve Bilateral Salpingooferektomi
(TAH-BSO) operasyonu sonrasi serviks biyopsisinden Diffliz Biiyiik B hiic-
reli Non-Hodgkin Lenfoma tanisi alan ve endometrium biyopsisinden
Endometrioid tip Adenokarsinom tanisi alan olgumuzu sunduk.

Vaka: Vajinal kanama sikayeti olan 54 yasindaki bayan hasta ilk olarak
kadin dogum poliklinigine basvurdu. Koroner arter hastaligi olan hasta 15
yildir menapozda ve 2 gebelik 6ykisii mevcut. Kadin dogum hastaliklari
tarafindan degerlendirilen hastaya TAH-BSO operasyonu yapildi. Patoloji
sonucu Endometrioid tip Adenokarsinom ve serviks duvarinda vaskdiler
invazyon gosteren yiiksek proliferasyona (Ki67 %60-70) sahip Diffiiz
Buyiik B hucreli Non-Hodgkin Lenfoma olarak raporlandi. Hastanin tani
aninda calisilan laboratuvar degerlerinde Hb: 9.4mg/dl, I6kosit: 7600/uL,
nétrofil: 5200/uL, lenfosit: 1600/uL, trombosit: 245000/uL olarak geldi.
Evreleme amacli ¢ekilen PET-CT'de patolojik FDG tutulumu saptanmadi.
Hasta izole serviks tutulumu olan Diffiiz Buylk B Huicreli Non-Hodgkin
Lenfoma Evre 1E, IPI: 1 puan olarak degerlendirildi. Medikal Onkoloji hasta-
y1 FIGO stage 1A Endometrioid tip Adenokarsinom olarak degerlendirildi.
Hastaya 27.01.2021-24.02.2021 tarihleri arasinda toplam 5 fraksiyon intra-
kaviter brakiterapi tedavisi verildi. Primer Servikal Diffliz Buyuk B Huicreli
Lenfoma tanisina yonelik CIRS-G skoru 8 puan olan hastaya Ritlksimab-
Bendamustin tedavisi baslandi. 4 kurs tedavi sonrasi yanit degerlendirme
amacli cekilen PET-CT'de tutulum izlenmedi. Hastaya toplamda 6 kurs
Ritiiksimab-Bendamustin tedavisi verildi. Tedavi sonrasi yanit degerlen-
dirmek amacli cekilen PET-CT'de tutulum saptanmayan hasta remisyonda
takip edilmektedir.

Sonug: Primer endometriyal lenfomalar ve Endometriyal kanserler genel-
likle menopoz sonrasi kadinlarda ortaya ¢ikmaktadir[3, 8]. Endometrioid
tip Adenokarsinom sik goriilen kadin genital bdlge malignitesi iken, Primer
Servikal Diffliz Blytk B Hicreli Lenfoma nadir gorilen bir malignitedir.
Her iki hastalik icin de hastaligin evresine, hastanin performans durumuna
ve ek komorbiditesine gore tedavi planlanmasi 6nerilmektedir. Primer
Servikal Difflz Blytik B Hiicreli Lenfoma tedavisinde sistemik kemoterapi
ve/veya radyoterapi verilebilmektedir. Hastamizin CIRS-G skoru yiiksek
olmasi nedenli yasina ve komorbiditesine uygun Ritiikimab-Bendamustin
tedavi protokolii verdik. Endometrioid tip Adenokarsinom tedavisi evrele-
meye gore cerrahi, brakiterapi-radyoterapi ve sistemik kemoterapi olarak
degismektedir. iki farkli malignitenin birlikte saptanmasi durumunda takip
ve tedavide multidisipliner calisilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Primer Servikal Diffiiz Buytk B Huicreli Lenfoma, Endometrioid
tip Adenokarsinom
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ORBITA TUTULUMU iLE PREZENTE OLAN T LENFOBLASTIK
LENFOMA

Ceyda Ozcelik Sengdz, Merve Kestane, Emre Aksu, Osman Akidan, Nergiz Erkut,
Ozlen Bektas, Mehmet Sonmez

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiltesi, Hematoloji Bilim Dali-trabzon

Lenfoblastik lenfoma (LBL) lenfoblastlardan kaynaklanan oldukca agresif
bir lenfoma olup, hodgkin disi lenfomalarin %1-2'sini olusturmaktadir.
Eriskinlerde vakalarin %901 T hiicreli LBL (T-LBL) iken ¢ocukluk ¢aginda
cogunlukla B hiicreli LBL izlenmektedir. Tani genellikle yaygin organ tutu-
lumuyla ileri evrelerde konulabilmektedir. Hastalarda basvuru esnasinda
genellikle plevral ve perikardial efflizyonun eslik ettigi mediastinal bulky
kitle izlenmekte olup, siklikla timus, testis ve over tutulumu da eslik etmek-
tedir. Vakalarin %5-10'unda merkezi sinir sistemi (MSS) tutulumu mevcut-
tur. Tekli organ tutulumu ise olduk¢a nadir izZlenmektedir. Bu vaka takdi-
minde nadir gézlenen orbita tutulumu ile seyreden T-LBLli olgu sunuldu.

67 yasinda kadin hasta sag gozde agri, ice bakma ve sislik sikayetleri ile g6z
hastaliklari klinigine bagvuruyor. Yapilan manyetik rezonans (MR) goriin-
tilemede sag bulbus okuliyi ve optik siniri cevreleyen ve intrakonal alana
uzanim gosteren 6n arka capi 24 mm yiiksekliginde 20 mm kitle saptaniyor r_ T =
(Sekil 1). Kitleden yapilan biyopside yag dokuyu infiltre eden herhangi bir . :
patern olusturmayan dar sitoplazmali yuvarlak oval nikleuslu nikleolleri
secilemeyen kiiclik lenfoid hiicreler CD45 (+), CD34 (+), CD4 (+), CD43 (+)
ve BCL-2 (+) olarak saptaniyor ve T-LBL olarak degerlendiriliyor. ileri tetkik
ve tedavi icin klinigimize yatirilan hastanin Hb:11.1gr/dl, Lokosit: 5080
mm?, Trombosit 153000/mm? idi ve diger biyokimyasal parametrelerinde
anomali yoktu. Kemik iligi biyopsisinde infiltrasyon saptanmadi (Sekil 2).
Pozitron emisyon tomografide (PET-CT) retrobulber, nazofarenks, para-
vertebral, presternal ve presakral alanda non-hodgkin lenfoma tutulumu
ile uyumlu FDG tutulumu izlendi (Sekil 3). Hastaya Hyper-CVAD tedavisi
baslandi. 4 kiir sonrasi yapilan radyolojik degerlendirmede hastaligin tam
kirde oldugu gozlendi ve tedaviye devam edilmesine karar verildi.

i
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Sadece g6z bulgulariyla prezente olan T-LBL oldukca nadir olarak izlen-
mektedir. Ancak oldukga agresif davranis gosteren T-LBL bu vakada oldugu
gibi genellikle tanisal stirecte hizla progrese olabilmekte ve hastaligin evre-
si ilerleyebilmektedir. Tedavide MSS’ye gecebilen ilaglari iceren kombine
kemoterapi planlanmali, hastaligin tedaviye yanit oranlarinin oldukga iyi
olmasina ragmen relaps oranlarinin yliksek olduguna dikkat edilmelidir.
Uygun hastalarda ilk remisyonda relaps riskini azaltmak ve yanit oranini
artirmak amagli otolog k&k hiicre nakli yapilmasi uygun bir yaklasimdir.

Anahtar Kelimeler: T lenfoblastik lenfoma, orbita tutulumu
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NADIR KLINiK VE RADYOLOJIK BULGULARI OLAN BiR
DiFFUZ BUYUK B HUCRELiI LENFOMA OLGUSU
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Girig: Diffliz blyuk B hiicreli lenfomanin (DBBHL) en sik ekstranodal tutu-
lumu merkezi sinir sistemidir. Ekstranodal meme tutulumu ise ¢cok nadirdir.
Hemolitik anemi ve nérolojik semptomlarla bagvuran meme kaynakli bir
DBBHL olgusunu sunmaktayiz.

Olgu sunumu: 54 yasinda kadin hasta halsizlik ve carpinti sikayetleri ile acil
servise basvurdu. Biyokimyasal incelemede hemoglobin 5,3 gr/dl, laktat
dehidrojenaz: 1588 IU/L, haptoglobulin: 1 mg/dl, toplam bilirubin: 1,26
mg/dl, indirekt bilirubin: 0,86 mg/dl, dizeltilmis retikilosit %5,9 olarak
bulundu. Toraks ve karin bilgisayarli tomografisinde dalak 137 mm buyuk-
liglnde ve her iki meme dokusunda cilt ve cilt alti bolgelerinde diffiiz
kalinlasma tespit edildi. Pozitron emisyon tomografi-bilgisayarli tomogra-
fide sol meme orta/iist kadranda florodeksiglukoz uptake artisi ve meme
manyetik rezonans gorintiilemesinde (MRG) 6 cm heterojen kontrast
tutulumu saptandi. Bilinci bozuk, konusmasi dizartrik, oryantasyonu kisitli,
kas guicti ve duyu muayenesi dogal, patolojik refleksi yoktu. Kranial MRG'de
pons seviyesinde T2 ve FLAIR hiperintens lezyon saptandi. Meme iliskili
kitlenin tru-cut biyopsisinde CD20 (+), PAX5 (+), CD3 (-), CD5 (-) blyuk b
hicreli lenfoma infiltrasyonu izlendi. Kemik iligi biyopsisinde, interstisyel
paternde guglii CD20 ekspresyonu gosteren buyik b hicreli lenfoid
infiltrasyon gorildu. Hastanin transflizyon ihtiyaci, norolojik semptomlari
ve radyolojik bulgular bir kir tedavi sonrasi tamamen geriledi (R-CHOP
sonrasi 14. giinde yliksek doz metotreksat).

Tartisma: Hastamiz hemoliz, etiyolojisinin arastirilmasi sirasinda nérolo-
jik semptomlarla bagsvurmasi, meme iliskili kitleden DBBHL tanisi almasi
ve tedavi yaniti agisindan literatiire 6nemli katki saglamaktadir. Erken

doénemde tani konulmasinin zor oldugu DBBHL olgularinda, farkli organ ve
sistemlerin detayli taranmasi blyiik 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diffiiz blytk B hiicreli lenfoma, ekstranodal tutulum, hemolitik

anemi, prognoz
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Sekil 1. Aksiyal T2A MRGde pontin seviyesinde hiperintens lezyon. A.: ilk tani, B.: Bir kiir tedaviden sonra
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HEMATOLOJiK MALIGNITELERDE YOGUN BAKIMA YATIS
VE PROGNOZU BELIRLEYEN KLiNiK VE LABORATUVAR
OZELLIKLERIN iINCELENMESi
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Giris ve Amag: Hematolojik maligniteli hastalarin prognozu kemoterap6-
tik rejimler, monoklonal antikorlar, kdk hiicre transplantasyonu, destekleyi-
ci ve palyatif 6nlemler sayesinde iyilesmekle birlikte, hastalik veya komp-
likasyonlari nedeniyle yogun bakim yatisina neden olabilmektedir. Bu
hastalarda servis takibi sirasinda yogun bakim prognozunu gdsteren &zel
bir skorlama sistemi yoktur. Calismada HM'ye yonelik servis takibi sirasinda
YB prognozunu gosteren kriterlerin bulunup bulunmadigr arastiriimistir.

Gerec ve Yontem: 2017-2020 yillari arasinda MCBU Hafsa Sultan Hastanesi
Hematoloji servisinde yatmakta iken YB ihtiyaci gelismesi Uzerine devir-
leri yapilan HMIli 88 hasta calismaya alindi. Servise yatis ve YB ihtiyaci
oldugu siradaki laboratuvar testleri ve klinik durumlar retrospektif olarak
arastinldi. Hastalar tani, demografik 6zellikler, komorbidite, kemoterapi,
enfeksiyon, transfiizyon, kilttr 6rneklerinde treme durumu, biyokimya
ve hemogram testleri, YB'a yatis esnasinda APACHE-2 ve SOFA skorlari
acisindan incelendi.

Bulgular: AML 46 (%52,2), ALL 7 (%8), KML ve KLL 2 (%2,3), MM 6 (%6,8),
NHL 23 (%26,1), HL 4 (%4,5) genel YBU mortalite orani, %78,4 bulundu,
APACHE-2, mekanik ventilator ve vazopresor ilag kullanimi, yogun bakima
yatis nedeni, uzun servis yatisi ve verilen eritrosit transflizyonunun fazlaligi,
serviste alinan kilturlerinde kanitlanmis tireme varligi ve yeri, Hct, trombo-
sit, kreatinin, pH, bilirubin, prokalsitonin, CRP, albumin degerleri mortalite
Uzerine etkili bagimli risk faktorleri idi. SOFA skoru mortaliteyle iliskili tek
bagimsiz degisken olarak belirlendi [OR 1,74 (%95 Cl 1,04-2,91) p=0,001].

Sonug: HM tanili hastalarin YBU'ye devir sirasindaki SOFA skoru, YB mor-
talitesini belirlemede anlamli bulunmustur. Prognozu belirlemede trans-
fuzyon politikalari, serviste enfeksiyon azaltici 6nlemlerin ve antibiyotik
uygulamalart ile transflizyon politikalarinin gézden gecirilmesinin yani sira,
HM'li hastalarda YBU'ye yatis l¢iilerini incelenmesi ile bu hastalarin 6zel
Unitelerde izlenmesinin ve takipte standart yaklasimlar olusturulmasinin
prognoza etkisi ayrica calisiimasi gereken konular olarak goriilmektedir.
Anahtar Kelimeler: Hematolojik malignite, yogun bakim, mortalite, SOFA
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Tablo 1: Hastalarin yogun bakima devir sirasindaki vital parametreleri, APACHE-2 ve
SOFA Skoru degerleri

OrttSS Mortalite Mortalite
Gelismeyen Gelisen p*
(Ort£Ss) (Ort+Ss)
Sistolik KB 110,6426,4 117,6+225 109,0+27,2 0,313
Diastolik KB 65,6+16,5 71,8498 64,2+17.4 0,158
Nabiz (/dk) 119,5+23,9 112,4+19,5 121,3+24,8 0,142
Ates (°C) 36,9+0,8 36,8+0,5 36,9+0,9 0,572
SPO: 91,3+9,01 94,5433 90,6497 0,361
APACHE-2 21,248,1 13,4433 235+76 | <0,001
SOFA 7.7+29 49+20 8,4+2 6 0,001
*Student-t testi kullanild.
SPO;: Oksijen Saturasyonu, KB: Kan basinci
Tablo 2: Hastalarin yogun bakima yatis nedenleri
Mortalite Mortalite p*
Gelismeyen Gelisen
n (%) n (%)

Solunum Yetmezligi 2 (10,5) 13 (18,8)
Kardiyovaskiiler Olaylar 5(26,3) 2(2,9)
Nérolojik Olaylar 4(21,1) 6 (8,7)
Sepsis/Septik Sok 5 (26,3) 43 (62,3) 0.001
2 neden 0(0,0) 2(2,9) e
3 veya daha fazla neden 0(0,0) 2(2,9)
Diger 3(15.,8) 1(1,4)
Toplam 19 (21,6) 69 (78.4)

“Ki-kare exact testi kullanild.

Tablo 3: Hematolojik maligniteli hastalarda MV, vazopresér ila¢ kullanimi, hemodiyaliz
ve mortalite

Mortalite Mortalite
Gelismeyen Gelisen p*
n (%) n (%)
MV Ihtiyaci Var 6 (9,7) 59 (90,3) <0,001
Yok 13 (50,0) 13 (50)
Vazopresor Var 7(10,3) 61 (89,7) <0,001
Tedavi Yok 12 (60,0) 8 (40,0)
Hemodiyaliz Var 2(25,0) 6 (75,0) 1,000
Yok 17 (21,3) 63 (78,8)
*Ki-kare exact testi kullanildi

Tablo 4: Yogun bakim mortalitesi ve genel mortalite

Yogun Bakim Genel Mortalite
Mortalitesi n (%)
n ('}"u)
Mortalite Geligen 69 (78,4) 77 (87,5)
Mortalite Gelismeyen 19 (21,6) 11 (12,5)
Toplam 88 (100) 88 (100)
Tablo 5. Yogun bakima devredilen hastalarin tanilari
Mortalite Mortalite p*
Gelismeyen Gelisen
n (%) n (%)
ALL 1(5,2) 6(8,7)
AML 8(42,1) 38 (55)
Hodgkin Lenfoma 2(10,5) 2(2,9)
KLL-KML 0 (0,0) 2(2,9) 0,06
MM 4(21) 2(29)
NHL 4(21) 19 (27,5)
Toplam 19 (100) 69 (100)

*Ki-kare exact testi kullanildi.
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W Trombosit Bozukluklar / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
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TETANOZ-PiFTERi‘ASISI iLE iLiSKiLI TROMBOTIK
TROMBOSITOPENIK PURPURA
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Trombotik trombositopenik purpura (TTP), von Willebrand faktor(VWF)
multimerlerini parcalayan proteaz olan ADAMTS13'lin azalmis aktivitesiyle
karakterize bir trombotik mikroanjiopatidir (1). ADAMTS13 {n azalmig
aktivitesi, kiiclik damarlarda trombositten zengin pihti olusturarak trom-
bositopeni, mikroanjiopatik hemolitik anemi ve sonunda organ hasarina
neden olabilir (2). Literatlire baktigimzda asi ile iliskili TTP vakalari oldukca
az olmakla birlikte, tetanoz sonrasi TTP vakasina rastlanmamistir (3,4,5,6).
Biz burda literatiirde olmayan tetanoz-difteri asisi ile iliski oldugu duistini-
len TTP vakasi vakasini sunmak istedik.

25 yas erkek hasta 3 giin 6nce baglayan basagrisi, halsizlik, idrar renginde
koyulasma sikayeti ile klinigimize basvurdu. Ozgecmiste hastaya 5 giin
once ise giris muayenesi sonrasinda rutin tetanoz-difteri asisi uygulanmis-
t1. Soygecmisinde 6zellik olmayan hastanin kullandigi herhangi bir ilag,
madde kullanimi yoktu. Fizik muayenesinde asi olan taraf sol axillada agrih
1,5 cm capa ulasan LAP mevcuttu. Batin muayenesinde traube kapali ancak
dalak palpe edilemedi. Periferik LAP muayenesinde axilla disinda ele gelen
periferik LAP yoktu. Diger sistem muayeneleri dogaldi. Yapilan tetkiklerin-
de kreatinin: 0,97mg/dl, indirek bilirubin: 3,1 mg/dl, direk bilirubin: 0,46
mg/dl LDH: 1715 U/L haptoglobiilin: <0,1 gr/L; kan sayiminda hmg: 6,7 gr/
dl, PLT: 10 x10A3/pL, WBC: 10,72 x10A3/pL, LYM: 2,520 x10A3/uL, MCV: 96
fl, duzeltilmis retikilosit: %6,3, direkt coombs: negatifti. Mikroanjiopatik
hemolitik anemi 6n tanisti ile bakilan periferik yaymasinda eritrosit seri nor-
mokrom normositer, polikromazi, yaygin sistositler vardi. Trombosit sayisi
hemogram ile uyumlu 10 bin civarinda idi. Koagulometrik testlerinde PT
ve aPTT de uzama olmayip, fibrinojen 3,3 gr/I, D-Dimer: 5,39 ug/mL(0-0,5)
idi. Trombotik trombositik purpura 6n tanisi olan hastanin plasmic skoru
hesaplandi. Plasmic skoru 6 hesaplanan hasta TTP icin ylksek riskli kabul
edilerek hasta 1,2 plazma volimi ile glinlik plazmafere alindi. Es zamanli
prednol 1 mg/kg baslandi. Plazmaferez dncesinde ADAMTS-13 aktivitesi,
antijeni ve inhibitori icin dis merkeze kan 6rnegi gonderildi. Hastadan
sekonder nedenleri dislamak igin gonderilen ANA: -, anti ds DNA: -, Sfiliz: -,
Brucella coombs: - Toxoplazma igM: -, Rubella igM: -, CMV igM: -, anti HIV:-,
hepatit markelari negatif geldi. Malignite taramasi icin ¢ekilen batin BT de
dalak 15 cm, karaciger ise 19 cm, toraks BT de ise her iki axillada 1,5 cm
capa ulasan reaktif lap gortildi. 4.Plazmaferez 6ncesinde bakilan kan sayi-
minda plt sayisi 60 bin gelen hastanin takiplerde indirek bilirubin gerileyip
LDH seviyeleri normale dondi. Ancak trombosit degerleri 7.Plazmaferez
glint azalma egilimine giren hastanin 8.Plazmaferez cikisinda plt sayisi:81
bin olup, LDH yikselmeye basladi. Hasta trombosit sayisindaki disme
nedeni ile 2 plazma volimi ile degisime alindi. Gonderilen ADAMTS 13
aktivitesi <%0,2 (40-130) ADAMTS 13 inhibitori:>90 U/ml (<12) saptan-
masi lizerine hastanin kazanilmis TTP tanisi dogrulandi. Dalak buytklaga
ve plazmaferez tedavisi sonrasinda yanit kaybi gelisen hastaya yapilan
kemik iligi aspirasyon ve biopsisinde normal k.iligi bulgiular olup atipik
hiicre gorulmedi. Hastaya plazmaferez direnci nedeni ile ritliximab verildi.
Hasta su an icin 2 kati plazma volimi ile bir haftadir plazmafereze alin-
maya devam etmekte olup, son hemogramda trombosit sayisi 25 bin idi.
Hastanin klinigimizde tetkik ve tedavisi devam etmektedir.

Astyla ilgili 2 farkli otoimmunite mekanizmasi vardir, birincisi bagisiklik
sisteminin asin aktivasyonu ki bununda proinflamatuar sitokin tip 1 inter-
feronun artisindan ve transkripsiyon faktori nikleer faktor-kappa B(NF-kB)
nin niikleer translokasyonundan kaynaklandigi diistintilmektedir. Bir baska
mekanizmasi ise antijenler arasindaki carpraz reaksiyon ve asinin adjuvan
etkisine sekonder artmis otoimmunitedir (7). Ama yine de tetanoz-difteri
asist ile iliski TTP tanisini koymak zordur.

Anahtar Kelimeler: TTP, tetanoz, difteri, asi, trombotik trombositopenik purpura
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RELAPS MULTIPL MYELOM OLGUSUNDA KEMIK iLiGi
BiYOPSiSINDE PROSTAT ADENOKARSINOM METASTAZI:
OLGU SUNUMU
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Multipl myeloma (MM) monoklonal gamapati, destriktif kemik lezyonlari,
anemi, hiperkalsemi, boébrek yetmezligine yolacabilen malign plazma
hiicre hastaligidir. Son yillarda yeni ilaglarin kullanima girmesi tedavi basa-
risini arttirmaktadir. Beklenen yasam siiresinin uzamasi ile birlikte hem
tedavi iliskili hem de diger faktorlere bagh ikincil malignite riski dikkat
edilmesi gereken bir sorun haline gelmektedir(1). Bu olgu sunumunda
MM ile takip ve tedavi suirecinde prostat adenokarsinomu gelisen bir hasta
sunuldu.

Olgu sunumu: 80 yasinda erkek hasta; 2015 yilinda Karadeniz Teknik
Universitesi Farabi hastanesinde MM IgG kappa tanisi almis. VCD kiirleri
almis sonrasinda 2 yil lenalidomid-dexametazon kullanmis. Nisan 2018'de
relaps gelismis velcade dekort verilmis. 2019'da karfilzomib deksametazon
5 kir uygulanmis ve sonrasinda tedavisiz izlenmis. Mayis 2020 pomali-
domid deksametazon tedavisine gecilen hastaya en son kasim 2020'de
recete edilmis. Sonrasinda hasta pandemi nedeniyle takipsiz kalmis. Mayis
2021'de idrar yapamama nefes darligi yakinmasi ile acil servisimize basvu-
ran hastada glob vesicale saptanmis. Akut bobrek yetmezligi, derin anemi
MM 6ykisu nedeniyle hematoloji klinigimize danisilan hasta ileri tetkik
ve tedavi amaciyla yatirildi. Hastanin birkag aydir halsizlik, kemik agrilari
idrar yaparken zorlanma yakinmalari vardi. Basvuruda yapilan tetkiklerde
WBC:5,86 10°/1 Hgb: 7,4 g/dl MCV:103,4fl PLT:183 10%/I kreatinin1,89 mg/
dI TPSA:11,35 ng/ml (n<4) Total protein: 116,529/l Alblimin:24,4g/1 19G:69
g/l (7-16) kappa 8840 mg/I (1700-3700) diger immunoglobulinlerde ise
baskilanma saptandi. Uriner semptomlari icin cekilen USG ve MR tetkikle-
rinde mesane icinde hematom prostat boyutlarinda artis ve prostat bezine
komsu 3,5 cmlik yumusak doku lezyonlari saptandi. Ayrica pelvik bolgede
yaygin litik kemik lezyonlari mevcuttu. Hastanin takiplerinde renal disfon-
kisyonu diizeldi. Kemik iligi biyopisisinde Interstisyel neoplastik plazma
hiicre infiltrasyonu ve parakortikal yerlesimli adenoid yapi olusturan
belirgin cekirdekgikli atipik hiicre infiltrasyonu izlendi. immunhistokimya
ile hastada hem prostat adenokarsinom kemik iligi mestatazi hem de plas-
ma hiicre inflitrasyonu saptandi (Sekil 1). Sonrasinda Uroloji bélimiince
alinan biyopside prostat adenokarsinom saptandi. Hastaya Leuprorelin
asetat+Bikalutamid baslandi. Multipl myelom yéniinden Karfilzomib-
dexametazon baslandi. Hastanin takip ve tedavisi devam etmektedir.

Tartisma: 2016 yilinda 2732 MM hastasinda yapilan bir calismada meme,
kolon, prostat ve akciger kanser ve hematolojik malignite riskinin arttigi
gOsterilmistir(2). 700 prostat kanserli hastada yapilan baska bir calismada
4 hastada MM 6ykuisi bulundugu bunun beklenen insidansin ¢ok tizerinde
oldugu bildirilmistir. Prostat kanseri ve multipl myelom iliskisinin nedeni
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bilinmemektedir (3). Uluslararasi Multipl Myelom Claisma Grubunun ikin-
cil maligniteler ile ilgili konsensis raporunda lenalidomidin melfalan ile
ardisik ve birlikte kullanilmasinin kanser riskini arttirdigi bildirilmistir. Bu
konsensiis raporunda MM hastalarinda akciger, meme, gastrointestinal
malignitelerle birlikte prostat kanser riskinin arttigi bildirilmistir(1). Sonug
olarak bu olgu bizlere MM hastalarinin tedavi stirecinde ikincil maligniteler
yonuinden yakin takip edilmesi gerektigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: multipl myelom, protastat kanseri, ikincil maligniteler
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Resim]:

A kemik ilifn biyopsisinde adenoid yapilar olugturan protastat adenckarsinom metastaz odaklan
B: Inmunhistokimyada PSA pozitif bovanan prostat adenokarsinom metastazi
€ lmmunhistokimyada CD138 + plasma hitcre mflitrasyonu prostat adenokarsinom odaklan negatif boyamnsg

B Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklari

P-92 Referans Numarasi: 221

BETA-TALASE__Mi iNTERMEDIA iLE TAKiELi OLGUDA
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Giris: Beta-talasemi, beta-globin genindeki mutasyonlara bagl inefektif
eritropoezin neden oldugu kronik anemi ile karakterize genetik bir bozuk-
luktur (1). Aneminin agirligina gére talasemi major, intermedia ve mindr
olarak siniflandirilir. Ekstrameduller hematopoez (EMH), kemik iligi disinda-
ki hematopoezi ifade eder. Dalak, karaciger, plevra, akcigerler, gastrointes-
tinal sistem, meme, deri, bobrek ve adrenal bezler, beyin ve omuriligin dura
materi fetal yasamdan kalan ilkel hematopoietik dokuyu icerebilmektedir.
Nadiren epidural araliktaki EMH spinal korda basi yapabilir (2-7). Biz de bu
yazimizda EMH'e bagh spinal kord basil bir olguyu sunmayi amacladik.

Olgu: 34 yasinda beta-talasemi intermedia ile takipli, sik transfiizyon
ihtiyaci olmayan, 50 mg/giin hidroksilire tedavisi ile izlenen erkek hasta
son 1 aydir progrese olan ylrlime ve ayak parmaklarini hareket ettirmede
zorluk, ayak parmak uglarinda ve tabaninda uyusma, yanma, karincalanma,
sag kalcadan bacaga yayilan siddetli agri, ayak taban ¢okmesi sikayetleri
ile basvurdu. Fizik muayenesinde L4-L5 dermatomlarda hipoestezi, S1 ve
distal sakral dermatomlarda dizestezi saptandi. Motor muayenede sag ve
sol ayak 1. parmak plantar fleksiyon kas glicti 1/5 olarak saptandi. Sakrum
Manyetik Rezonans (MR) goriintilemede ekstramediiller hematopoez ile
uyumlu sakrum ve sakrokoksigeal bolgede presakral yag planlarini timay-
le oblitere ederek sakral foraminalar boyunca epidural mesafeye ve bura-
dan spinal kanali tamamen dolduran cok sayida birlesme 6zelligi gosteren
T1A imajlarda hipointens, T2A imajlarda hiperintens, yogun kontrast 6zel-
ligi gosteren kitlesel solid yapida lezyonlar saptandi (Sekil-1). Diger malig-
nitelerin dislanmasi ve tani dogrulamasi amaciyla hastaya PET-BT (Pozitron
emisyon tomografisi-Bilgisayarli Tomografi) cekildi. PET-BT'de sakrumda
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sakral foraminalari dolduran presakral uzanimi bulunan karaciger ortalama
aktivitesine es dlizeyde (SUVmax: 3,3) metabolik aktivite gosteren, T11
vertebra seviyesinden baslayarak yukariya dogru uzanan bilateral torakal
vertebralarin ¢evresinde en genis yeri T11 vertebra komsulugunda 29x46
mm olarak Olcllen lezyonlar saptandi (Sekil-2). Saptanan bulgular EMH
ile uyumluydu. Hasta basi bulgulari nedeniyle 20 fraksiyonda radyoterapi
(RT) programina alindi. 7. fraksiyon sonunda néropatik agrinin tamamen
geriledigi, L4-L5 dermatomlarda hipoestezinin azaldigi, sag ve sol ayak 1.
parmak plantar fleksiyon kas gtictiniin 5/5 oldugu saptandi. Sakrum, st ve
alt torakal seviye eksternal RT'si 20 fraksiyona tamamlandi. Yirimesinde
ve ayak parmaklarindaki uyusmada diizelme saptandi. RT sonrasi 6. aydaki
kontrol PET-BT'si; ‘iskelet sisteminde diffiiz artmis kemik iligi metabolik
aktiviteleri izlenmektedir, sakrumda sakral foraminalari dolduran yumu-
sak doku lezyonun boyutlari 6nceki goriintiileme ile karsilastirildiginda
belirgin gerilemistir, torakal paraspinal alanlarda izlenen ekstramediiller
hematopoez alanlarda belirgin boyut kigllmesi izlenmektedirseklinde
raporlandi. Noérolojik semptomlarinda belirgin gerileme olan hastanin
takip ve tedavisine devam edilmektedir.

Tartisma: EMH'nin neden oldugu spinal veya paraspinal psodotiimorlerin
tedavi secenekleri arasinda kortikosteroid, kan transflizyonu, hidroksitre,
radyoterapi, cerrahi dekompresyon veya bu modalitelerin bir kombinasyo-
nu bulunur (8). Tedavi genellikle semptomlarin siddetine, kitlenin boyutu-
na, hastanin klinik durumuna goére degismektedir. Konservatif yaklasilan ve
semptomlarinda %70 iyilesme goriilen bir vaka da literatirde bildirilmistir
(9). Vakamiz beta-talasemi intermedia olusu, sik transfiizyon gereksinimi
olmamasina ragmen spinal alanda ekstramediiller hematopoez ile pre-
zente olmasi ve hidroksilire tedavisi altinda iken spinal kord basisi olmasi
bakimindan 6nemlidir. Standart tedavi yaklasimlari agisindan bu konu ile
ilgili klavuzlara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: talasemi, hematopoez, spinal kord
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RT Ouncesi MRG Sagittal Kesit
Sakrum. sakrokoksis bileske diizeyine kadar
presakral yag planlaninda belirgin obliterasyona
neden olan, posteriorda sakral foraminalar
boyunca spinal kanali sakral bélgede bityiik
oranda dolduran olan T1 imajlarda hipointens,
yogun kontrast dzelligi gosteren ekstramediiller
hematopoez dokusu, presakral alanda en genig
Slgiimde 4.5em 8lgitlmektedir.

47. Ulusal Hematoloji Kongresi
4-7 Kasim 2021, Antalya

RT Sonrasi MRG Sagittal Kesit
Sakral spinal kanal aciklifinda artis ile birlikte
T1 imajlarda hipointens. yogun kontrast szelligi
gosteren ekstramediiller hematopoez dokusunun
epidural mesafelere uzanip kanal oblitere eden
komponentlen kiigiilmiistiir. Presakral alandaki
komponentlerde kismi kiigiilme goriilmektedir.
En genig yerinde 1.5cm Slgitlmektedir.

Sekil 1. Solda radyoterapi ncesi, sagda radyoterapi sonrasi T1 airlikli MRG gériintiisii.

RT Omeesi PET-CT Tetkiki
11 verieben seviyesinden baglayarak yukarya
dogin bilareral torakal vertebralasin ¢evresinde en
penis veri T11 veriebra kom sl finnda 2946 mm
olarak Skeilen karacifer ortalama metabolik

aktivitesine a5 diizeyde metabolik nktvie
ghsteren kezyomlar olenm shir,
Sakrumda sakral forammalan dodduran presakml
mzamme bulonan kamcaer ortalama akbivitesme o5
dizeyde metabolik aktivite gostenen yumngak
dokn yofunhega izl stir (51 Vima: 3,31

RT Sonras FET-CT Tetkiki
Torakal parnepinal almlarda izlenen ekstramednller
hematogeez alambarda belingin boyut kilgf mesi
izlenmekbedir,

Saknamda sakal forsan malan dolduran yumusak dokn

lezyonmn bovutlan dnceki girintileme ile
karsilastinldif mda belirgin gerilemisti

Sekil 2. Solda radyoterapi dncesi, sagda radyoterapi sonrasi PET-BT gdriintiileri.
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M-RNA COViD-19 ASISI (PFiZER-BIONTECH) SONRASI
TETIKLENEN NUKS OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMI

Fatma Yilmaz, Murat Albayrak, Merih Reis Aras, Senem Maral,
Hacer Berna Afacan (ztiirk, Pinar Tighoglu, Mesut Tighoglu, Bugra Saglam

Saglik Bilimleri Universitesi Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

Girig: Otoimmiin hemolitik anemi; otoantikorlar, kompleman, aktive mak-
rofajlar, T lenfositler ve sitokinlerin strece katkida bulunmasi ile olusan
hemoliz ile karakterizedir [1]. Primer ve sekonder (immin yetmezlikler,
enfeksiyonlar, maligniteler, ilaclar, diger otoimmiin hastaliklar) seklinde
siniflandirilabilecegdi gibi, fizyopatolojisi g6z 6ntinde bulundurularak ik,
soguk veya karma tip OIHA seklinde de siniflandirilabilir [2]. Mart 2020
yilinda pandemi olarak ilan edilen yeni coronaviriis hastaligi (COVID-19)
ile miicadelede en dnemli basamak asi gelistirmek ve uygulamaya gegir-
mektir. Yeni gelistirilen her ilag ve asida dngoriilemeyen yan etkiler her an
olusabilmektedir. Biz burada OIHA tanili hastada m-RNA COVID-19 asisi
sonrasi niiks eden vakamizi sunmak istiyoruz.

Vaka: 2011 yilindan beri otoimmiin hemolitik anemi (OIHA) tanisiyla
takipli 58 yasinda bayan hasta halsizlik, sarilik sikayeti ile acil servise bas-
vurdu. Hastanin 6zge¢misinde, takibinde aralikli 3 kez hemolitik anemi
atagl gecirme ve buna bagli metilprednizolon, azatiopirin, ritiiksimab
kullanim 6ykisti mevcuttu. Hastaya bu takiplerinde splenektomi onerisi
yapildidi, ancak hasta kabul etmedigi icin splenektomi yapiimadigi 6gre-
nildi. Hasta son 3 yildir remisyonda olarak takip ediliyordu. 15 giin 6nce
m-RNA COVID-19 (Pfizer-BioNTech) asisi yapilmasi sonrasi, hasta son iki (ic
glindir halsizlik ve sonrasinda sarilik sikayeti olmasi Uzerine acil servise
basvurdu. Hastanin yapilan tetkiklerinde; Lékosit degeri: 3.36 10%/uL (3.5-
11), Hemoglobin: 8.7 gr/dl (12-16), Hemotokrit: 26.1%(34-47), MCV: 102 fl
(80-100), Platelet: 166 x 10*/mL (150-400), T.bilirubin: 2.45 mg/dl (0-1.12),
i. bilirubin: 1.7 mg/dl (0-0.89), LDH: 333 u/L(240-480), direkt coombs testi:
1gG +4, duzeltilmis retikilosit degeri: %7.4 (0.44-2.16), Haptoglobin: 0.01
g/L (0.3-2). Periferik yaymasinda, eritrositlerde hipokromi, makrositoz,
anizositoz, formdl l6kosit uyumlu, atipik hiicre izlenmedi, trombositler
sayica yeterliydi. Yapilan batin ultrasonografisinde dalak boyutu 200 mm
olarak 6lciilmiistii. Hastanin mevcut durumu OIHA olarak degerlendirilerek
ritiksimab tedavisi 375 mg/m? (haftada bir), 4 hafta seklinde uygulandik-
tan sonra hemolizi kontrol altina alinan hasta konsey karari alinarak hasta
splenektomi agisindan genel cerrahiye yonlendirildi. Splenektomi sonrasi
hasta remisyonda takip ediliyor.

Tartisma: ilaclar OIHA olusturan sekonder sebepler arasinda énemli bir
yer kaplamaktadir. Ozellikle yeni gelistirilmis tedavi ajanlari her an yeni
bir yan etki goriilmesi acisindan potansiyel riske sahiptir. Literatiirde
m-RNA COVID-19 asisina bagh bircok yan etki yaninda bu vakada oldugu
gibi OIHA niiksii de yer almaktadir. m-RNA bazli agilar; kompleman H ile
rekabet ederek hticre ylizeyinde alternatif kompleman yolunu aktive eden
SARS-CoV2 spike proteininde gegici ekspresyona yol agmaktadir. Bu alter-
natif kompleman yol aktivasyonu otoimmiin hastaliklarin gelisimine zemin
hazirlamaktadir [3, 4]. OIHA yénetiminde iyi bir anamnez alma, kullandigi
tedavi ajanlari 6zellikle yeni gelistirilmis ise mutlaka etyoloji agisindan
akilda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: m-RNA COVID-19 asisi, Otoimmiin hemolitik Anemi
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BNT16232_(BiONT]ECH) ASISI SONRASI TROMBOTIK
TROMBOSITOPENIK PURPURA, VAKA SUNUMU
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Trombotik trombositopenik purpura (TTP) nadir ancak organ yetersizligine
neden olabilen mikrovaskdler trombozla karakterize hayati tehdit edici
bir hastaliktir(1). Etyolojisinde cesitli asilar tanimlanmistir (2, 3). Olguda
Biontech asisi sonra TTP gortilen bir vaka sunulmustur.

Daha once bilinen hastaligi olmayan 48 yasinda kadin hasta, halsizlik,
bulanti, bas dénmesi sikayetleri ile basvurdugu poliklinigimizde alinan
6zgecmis bilgilerinde 14 Haziran 2021 tarihinde BNT162b2 Covid 19
(Biontech) asisi oldugu 6grenildi. Asi sonrasi 2. glinden itibaren viicudunda
gelisen ekimozlari olan hasta 11. glinde sikayetlerinde gerileme olmamasi
tizerine tetkik ediliyor. 3 ay 6ncesine ait hemogrami normal olan hastanin
basvuruda Hemoglobin(Hb) 10.7 gr/dl, trombosit sayisi 88x10%/L, LDH:515
U/L, retikilosit sayisi 231x10%/L, direk ve indirek coombs negatif ve periferik
yaymada sistositleri izlendi. Hastanin pt aptt normal stirede, plazmik skor 6
ve adamts13 diizeyi <%0.2, antikor diizeyi ise >90 u/ml bulundu. Covid pcr
negatifti. Hasta (TTP) tanisiyla 1. basamak tedavide metil prednizolon Tmg/
kg dozuyla es zamanli olarak terapotik plazmaferez islemleri gtinliik uygu-
landi. Taniyi takiben 10 guinlik plazmafereze ragmen trombosit diizeyleri
80 x10%I ve LDH:368 U/L olmasi lizerine 2.basamak olarak rituksimab 375
mg/m2 olarak tedavisine eklendi. Haftalik olmak Uzere 4 tedavi ardindan
Hb:11.1 gr/dl trombosit 323x109/1 ve LDH:472 U/L, Adamts13 dizeyi ise
halen dustik seyrederek %0.2 ve antikor diizeyi 50 u/ml olmasi lizerine
hastaya 3. Basamak tedavi olarak siklosporin verilmesi planlandi.

Covid 19 pandemisi sonrasi ise bir viral vektor asilari olan ChAdOx1 nCoV-
19 (AstraZeneca) ve Ad26.COV2.S (Johnson & Johnson) ile olagan olmayan
yerlerde tromboz ve trombotik mikroanjiopati iliskili vakalar bildirilmistir
(4, 5). Bu vakalarla birlikte literattirde Biontech iliskili ttp vakalar bildirilme-
ye baslandi. Biz de Biontech asisi sonrasi plazmaferez ve rituksimab yanitsiz
3.basamak tedavi olarak siklosporin basladigimiz olgumuzu sunduk.

Anahtar Kelimeler: Trombotik trombositopenik purpura, Covid 19, Biontech, Asi
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PRIMER KUTANOZ LENFOMA GiBi PREZENTE OLAN CD20(-),
ALK(-) DiIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA
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Giris: CD20 (-) diffuz blytk B hiicreli lenfoma (DBBHL) ¢ok nadir gériilen
bir antitedir. Olgularin hemen hepsinde ALK (anaplastik lenfoma kinaz)
pozitifligi eslik etmektedir. Primer kutan6z bacak tipi lenfoma (PKbtL) da
nadir goriilen bir B hiicreli lenfoma tiirtidiir. PKbtL genellikle yash hastalar-
da gordldr. Klinik prezentasyonunda alt ekstemitelerde gorilen morumsu

ve Bildiri Ozetleri

Konusma Metinleri u

vejetan noduller ve llser6z acilmalar mevcuttur. Ancak olgumuz; ALK (-)
olusu ile klasik CD20(-) DBBHL dan ayrilmaktadir. Ayrica hem klinik prezen-
tasyonu hemde patolojik essizligi nedeni ile ilging olup patolojik evallas-
yonu ve tedavisi yonuyle hekimlere yol gosterici olabilir.

Olgu sunumu: 72 yasinda kadin hasta sag bacaginda kapanmayan yara
nedeniyle Hematoloji poliklinigine basvurdu. Tip 2 DM, KOAH'I mevcuttu.
Daha 6nce Dermatoloji tarafindan diyabetik yara oldugu dislinulerek tg
hafta siireyle oral antibiyotik tedavisi verilmisti. Siprofloksasin ve amoksi-
lin-klavulonat almasina ragmen yarasi kapanmamisti. Bunun uzerine tru-
cut biyopsi yapilmisti. Ardindan CD20(-), ALK (-) DBBHL tanisi konulmustu
(Sekil 1,2,3).

Fizik muayenede; sag bacakta U¢ ayri lokalizasyonda 3-12 cm boyutlarinda
kitleler ve ipsilateral inguinal lojda 4 cm agrisiz lenfadenomegali, ayni eks-
tremitede fil bacagi gértinima vardi. Primer lezyon yaklasik 12 cm capta ve
Ulserovejetan idi. Diger lezyonlarin birincil lezyon olustuktan sonraki bir ay
icinde ortaya ¢iktigi sdylendi. WBC: 12000/mm3, Hb: 10.2 gr/dl, plt: 456000/
mm3, ESH: 62 mm/ saat, CRP: 96 ng/dL, albumin: 2.9 gr/L, kreatinin: 1.6 mg/
dL, LDH:322 IU/L, beta2mikroglobulin: 3268 ng/dL idi. R-IPI puani 3 evre 2
hastaligi mevcuttur.

CD20 negatif olmasi nedeniyle rituksimab distinilmedi ve CHOP teda-
visine baslandi. 4 siklus sonrasinda PET-BT yapildi. Ara PET-BT'de reziduel
hastalik ile tam remisyon saglandi. Tedavi 6 siklus CHOP’a tamamlandi.
Tedavi bitiminde hala rezidiel alan olup tam remisyonu korumaktaydi.
Prezentasyonun bulky kitle ve tedavi sonrasinda rezidiiel hastalik olmasi
Uzerine tutulu alan Radyoterapi verildi. Kemoradyoterapi sonrasi tam
remisyon sagland.

Tartisma: CD20 negatif DBBHL nadir goriilen bir antitedir ve bu tip len-
fomada da ALK pozitifligi gorilmektedir. Olguda her iki tanisal 6zelliginin
tespit edilmemesi olguyu essiz kilmaktadir. Olguya rituximab verilmedi,
klasik CHOP rejimi tercih edildi ve tam remisyon saglanabildi. ALK negatif-
ligi yanhs immiunreaktivite ihtimalini akla getirdi. Ancak patolog numuneyi
tekrar degerlendirdi. CD20 ve ALK negatifligini dogruladi. Ornegi baska bir
patoloji merkezinde de revize edildi. Sonuglar degismedi. Tedavi 6ncesi
gorintilemelerinde lezyon komsulugunda periost tutulumu olup kemik
infiltrasyonu ekarte edilemedi. Ayrica bulky kitlesi sebebiyle rezidiel has-
talik icin radyoterapi tercih edildi. Literatlirde benzer tedavi yaklasimlari
bulunmaktadir. Klinik senaryoya bakildiginda olgu; ileri yasi, lezyonlarin tek
bacakta olmasi, nodiiler baslamasi ve kapanmayan ulsere lezyon ile pre-
zente olmasi ile PKbtL'ye benziyordu, ancak imminohistokimya calismasi
bu ihtimalden uzaklastirmisti. PKbtL'de CD20 gibi B lenfosit belirteglerinin
kuvvetli pozitif olmasi histopatolojik olarak destekleyici degildi.

Anahtar Kelimeler: CD20, ALK, lenfoma
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Sekil 3. ALK immunhistokimya

Sekil 4. Tedavi oncesi PET-BT gériintilsii

Sekil 5. Tedavi sonrasi PET-BT goriintiisii

B Multipl Myelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar
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IXAZOMiB LENALIDOMID DEKSAMETAZON iLE YANIT
ELDE EDILEN SiSTEMiK AL AMILODOZ, OLGU SUNUMU
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AL amiloidoz multiple myelom (MM) vakalarinin yaklasik %10’'unda goru-
lebilen, ortalama yasam stiresinin tahmini 6 ay ile 3 yil arasinda oldugu
bir durumdur. Mortal seyrebilen ve tedavisinde zorluklar barindiran AL
amiloidoz tedavisinde yeni ¢ikan antimiyelom ajanlarla ilgili calismalar
devam etmektedir. Olguda sistemik AL amiloidoz saptanan ve Ixazomib-
Lenalidomid-Deksametazon kullanimi sonrasinda tam yanit alinan hasta-
mizi sunmak istedik.

38 yasinda daha 6nce sistemik hastaligi olmayan kadin hasta nefes darhgi,
cabuk yorulma ve merdiven ¢ikmada zorluk sikayetleriyle kardiyolojiye
basvurmus. Kalp yetmezligi stphesiyle yapilan ekokardiyografik gorin-
tllemede ventrikiiler duvar kalinlagmasi ile beraber ejeksiyon fraksiyo-
nunda azalma (%40) saptanmis ve amiloidoz sliphesiyle ileri inceleme
icin Hematoloji Poliklinigi'mize basvurmustu. Elde ayaklarda noropatik
agrisi, ortostatik hipotansiyon ve iliskili semptomlari olan hastanin tet-
kiklerinde hemogram, serum kreatinin ve elektrolit degerleri normaldi.
Transaminazlarinda artis (ALT:114 U/L, AST:104 U/L) mevcuttu. Serum
protein elektroforezinde monoklonal gamopati saptandi. M proteini 6,7
gr/L olarak 6l¢lldi. Serum immiinfiksasyonda IgG Lambda monoklonal
gamapati mevcuttu. Serum serbest Lambda diizeyi 304 mg/L ve serum
serbest Kappa diizeyi 19 mg/L olarak 6lglildu. 24 saatlik idrarda 340 mg/
glin protein saptand.. idrar immiinfiksasyonunda MGP gériilmedi. Yapilan
kemik iligi biyopsisinde %15 oraninda plazma hticresi goriildi ve Lambda
ile monotipik boyanma saptandi. Ayrica AL tipi amiloid birikimi goralda.
Cekilen tim Spinal MR ve PET/CT gdriintiilemelerinde hastalik lehine
bulgu yoktu.

Hastanin tanida EKG'de voltaj dustkleriyle birlikte pro-BNP diizeyi 29925
ng/L ve Troponin | diizeyi 140 ng/L olarak saptandi. Alt ekstremitede noro-
pati bulgulari mevcut olan hastanin yapilan EMG'sinde alt ekstremitede
sensérimotor mikst tip polindropati saptandi. Sistemik AL amiloidoz tanisi
konulan hastanin kardiyak durumu ve néropati durumu g6z 6ntine alina-
rak Ixazomib-Lenalidomid ve Deksametazon (IRD) tedavisi kararlastirildi.
Endikasyon digi onay alinarak IRD baslandi. 2 kir IRD sonrasinda kismi
yanit (PR) mevcuttu. 4 kiir IRD sonrasinda yapilan yanit degerlendirmesin-
de hematolojik acidan tam yanit (CR) saptandi. Hastanin tedavi sonrasi ve
oncesi serum protein elektroforezleri resimlerde gosterilmistir. Kemik ili-
ginde plazma hiicre orani %1-2 olarak degerlendirildi. Pro-BNP diizeyi 8359
ng/L olarak 6lciildi. Hastaya otolog kok hiicre nakli yapiimasina verildi.

Relaps refrakter AL amiloidoz hastalarinda ixazomib tedavisi ile %53 ora-

ninda hematolojik yanitlar elde edilmis, IRD ile %59 hematolojik yanitlar

bildirilmis. Vakada IRD ile birinci basamak tedavide tam hematolojik yanit

yaninda kardiyak yaniti da olan, otolog k&k hiicre nakline hazir sekilde

takip ettigimiz hastamizi sunmak istedik.
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Sekil 1. Tedavi sonrasi serum protein elektroforezi

Sekil 2. Tedavi dncesi serum protein elektroforezi
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EMPOTANSIN NADIR VE KARMASIK BiR NEDENI:
POEMS SENDROMU
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Giris: Hematoloji pratiginde plazma hicreli neoplaziler oldukca genis yer
tutmasina karisin POEMS sendromu oldukga nadirdir. Serum lambda hafif
zincir yiiksekligi ve polindropati ile birlikte organomegali, endokrinopati ve
cilt lezyonlari sendromun ana unsurlaridir. Kinigimizde tani koydugumuz
vakamizi literatire katkisi olacagi kanaatiyle sizlerle paylasiyoruz.

Vaka sunumu: Ek hastaligy, ila¢ kullanimi, toksik madde maruziyeti hika-
yesi olmayan 51 yasinda erkek hasta Subat 2021 tarihinde ilk olarak empo-
tans sikayeti gelismis ve sonrasinda destek tedavisi baslanmis. Daha sonra
halsizlik, ayaklarda gui¢suzliik sikayetleri ile néroloji poliklinigine basvurdu
ve polindropati saptanmasi sonrasinda etiyolojiye yonelik degerlendirme-
sinde serum immun elektroforezinde IgG Lambda monoklonal gamopati
saptandi. Bunun Uzerine plazma htcreli neoplaziler yoniinden arastirilma-
ya baslandi. Yapilan tetkiklerinde immunglobulin duzeyleri, serum-idrar
kappa ve lambda hafif zincir diizeyleri ve yapilan kemik iligi biyopsilerinde
plazma artisi ve etolojiye yonelik taniya ulasilamayan hastanin yapilan PET-
BT'de sakral bolgede soliter 3,3cm boyutunda sklerotik lezyon saptandi.
On planda plazmositom diisiiniilen hastanin sklerotik lezyondan tru-cut
biyopsi alindi ve %20 monoklonal IgG lambda plazma artisi saptandi. Fizik
muayenesinde ciltte son 3-4 aydir artan lezyonlari (Sekil-1) ve akrosiyanozu
(Sekil-2) oldugu gériildi. Hastanin mevcut sikayet ve laboratuvar sonuglari
ile POEMS sendromu 6n tanisiyla degerlendirilmeye baslandi (Tablo-1).
Yapilan tetkiklerinde total testosteron dustik, TSH degeri normal, serbest
T3-T4 distk, serbest kortizolii disiik olan hastaya synacten testi yapildi
ve hipofiz MRl ile géruinttleme yapildi. Santral hipotiroidi, sekonder hipo-
gonadizm ve adrenal yetmezlik saptanan, ciltte hemanjiomlar ve akro-
siyanozu olan hastaya mevcut haliyle POEMS sendromu tani kriterlerinin
mutlak 2 kriterini, major 1 kriterini, minor kriterlerin cilt ve endokrinolojik
kriterlerini karsilamasi sonrasinda POEMS sendromu olarak kabul edildi.
Hastaya endokrinoloji tarafindan replasman tedavileri baslandi. Soliter
sklerotik lezyonu olmasi ve kemik iligi tutulumu olmamasi nedeniyle has-
taya radyoterapi verilmesi planlandi

Tartisma: POEMS sendromu nadir gorilen bir hastaliktir ve kesin insidansi
bilinmemektedir. Siklikla 5-6 dekatta gorulmekte olup medyan yasi 51'dir
ve vakalarin %63'U erkek hastalardan olusmaktadir. Hastaligin patofizyolo-
jisinde proinflamatuvar ve diger sitokinlerin kronik ve asiri tiretimi, mikro-
anjiyopati, 6dem, effiizyonlar vaskuler gegirgenlikte artis neovaskiilarizas-
yonda artis 6nemlidir. Hastalarin tamaminda periferik néropati ve hemen
her zaman monoklonal lambda hafif zincir ve beraberinde siklikla IgA veya
IgG nadirende IgM agir zincir gammapati mevcuttur. Kemik lezyonlar
siklikla sadece sklerotik vasiflidir. Ancak sklerotik ve litik lezyon birlikteligi
olabilir ancak sadece litik lezyon vakalarin sadece %2'sinde bildirilmistir.
Hastamizda da literatir ile uyumlu olarak soliter sklerotik kemik lezyonu
gozlendi. Hastaligin mindr kriterleri icerisinden endokrin ve cilt bulgular
bizim hastamizda 6n planda gozlendi. Genel olarak hastalarin endokrin
sikayetlerinde bizim hastamizda oldugu gibi ilk sirada hipogonadizm ve
iliskili semptomlar olusturuken; hipotiroidi, adrenal yetmelik'de bizim
vakamizda oldugu gibi gorilmektedir. Tedavide hastaligin 3 ve altinda
soliter kemik lezyonu olmasi halinde radyoterapi tercih edilir. Yaygin hasta-
liklarda multiple myelom gibi bortezomib ve lenalidomid bazli tedaviler ile
otolog hematopoetik kdk hiicre nakli yapilabilir. Farkli sunumlarla ortaya
ctkan bir sendrom olmasi nedeniyle multidisipliner bir anlayisla yonetil-
mesi gereken bir hastaliktir. Bu nedenle dogru zamanda vakalarin teshis
ve tedavi edilebilmesi igin fakli klinikler arasinda ortak dil konusulmasi
onemlidir. Bunu saglayabilmek ve ideal tedavi yontemlerine ulasabilmek
icin ileriye doniik calismalara gerek duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: empotans, poems, polinétopati
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Girig: Akut miyeloid 16semi (AML), periferik kan, kemik iligi ve/veya diger
dokulardaki miyeloid blastlarin klonal genislemesi ile karakterize heterojen
bir hematolojik malignitedir. AML siniflamasinda ve prognozun tayininde
tim yontemlere ayni anda erisebilmek mumkiin olmadigindan farkli
metodlarin bir arada kullanimi ve kolay kullanilabilir bir yol gelistirilmesi
onem tagimaktadir. Klinik, morfolojik degerlendirme ve immunfenotip-
lendirmenin yaninda sitogenetik ve molekiiler sitogenetik yontemler AML
siniflamasinda ve prognozu 6n gérmede kullanilan temel yontemlerdir.
Immunofenotipik karakteristikler de prognozu etkileyen belirteclerdir.
Hicre yuzey markerlarinin prognoza etkisi 6nemli bir calisma alanini
olusturmaktadir. Calismamizda, klinik, sitogenetik ve akis sitometrik yon-
temler kullanilarak olusturdugumuz risk skorlama sisteminin non-APL AML

vakalarinda prognoz tahimini ve induksiyon tedavisine yanitini incelemeyi
Sekil 1. Hastanin sirt blgesindeki hemanjiyomlar amacladik.

Materyal ve Metod: Calismaya Ocak 2010 ile Aralik 2021 arasinda non-
APL AML tanisi almis toplam 189 hasta dahil edilmistir. Hastalarin tani
ani demografik verileri (yas, cinsiyet), tani ani 16kosit sayilari ve diger risk
skorlama sistemi parametreleri kaydedildi. Hastalarin son durumlari (exi-
tus, alive) ve induksiyon tedavisine yanitlar (komplet, inkomplet, yanitsiz)
kaydedildi. Yapilan istatistiki analizlerde induksiyon tedavisine yanit duru-
mu komplet yanitli, inkomplet ve yanitsiz grup ise yanitsiz bashgi altinda
degerlendirilmistir. Tum hastalar “7+3" tedavisi almistir. Tum hastalarda
sitarabin ve idarubisin kullaniimistir. 1. Standart degerlendirme yapilama-
mis olanlar: Kemik iligi biopsisi, akis sitometrik inceleme, tani ani kromo-
zom analizi ve sitogenetik inceleme gibi risk skorlama sistemi icin gerekli
temel incelemeler yapilmamis /yapilamamis olan hastalar, 2. Frajil hastalar:
Komorbiditeleri ve frajilitesi sebebiyle 7+3 tedavisine uygun olmayan has-
talar, farkli tedavi secenekleri ile tedavi edilmis olan hastalar, 3. induksiyon
degerlendirmesi yapilamamis hastalar: induksiyon tedavisine yanit deger-
lendirilemeden 6len veya hic indiiksiyon tedavisi alamamis hastalar, 4. 7+3
tedavisi almayi kabul etmeyen hastalar ¢alismadan ¢ikarilmistir. Hastalarin
induksiyon tedavisine yanit durumlari, tedavi baslangicindan sonraki
21-28 glinde yapilan kemik iligi biopsisi ile degerlendirilmistir. Yapilan
degerlendirmede akis sitometrik ve patolojik inceleme ile %5 altinda blast
saptanmasi yanitli; %5-20 arasinda blast saptanmasi inkomplet yanitli; %20
ve Uzerine blast saptanmasi durumunda ise yanitsiz kabul edilmistir. Tani
ani lokosit sayisi (<50.000 = 0, =50.000 = 1), yas (<60 = 0, =60 = 1), MSS
tutulumu ((-) = 0, (+) = 1), extramedailler hastalik varligi ((-) =0, (+) = 1),
. S—— — induksiyon tedavisi sirasinda ttimér lizis varligi ((-) = 0, (+) = 1), non-APL
Sekil 2. Hastanin her 2 ayagindaki akrosiyanoz goriintisi AML de risk siniflandirma durumu (favorable=0, intermediate=1, poor/
adverse=2) ve flow sitometri bulgular (CD7, CD34, HLA-DR pozitifligi= 1)
kaydedilerek total skor hesaplandi.

Sonuglar: Gelistirilen risk skorlama sisteminin, hastalarin exitus olma ve
induksiyon tedavisine yanitl olma etkisi incelenmis ve istatistiki anlamli
sonug elde edilmistir. (p<0,05). Medyan deger olan 2,5 olarak belirlenmistir.
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ROC analizinde exitus olma agisindan, elde edilen medyan risk skoru
olan 2,5in AUC degeri 0,635 (0,541-0,729; %95 guven araligi, p=0,006);
induksiyon tedavisine yanitli olma acisindan ise 0,605 (0,517-0,692; %95
gliven araldi, p=0,024) dir. Exitus olma acisindan duyarlilik %88, 6zgulliik
%42, pozitif prediktif deger %90,1, negatif prediktif deger ise %24,7'dir.
induksiyon tedavisine yanitl olma agisindan ise duyarlilik %90,1, 6zgiilliik
%25,3, pozitif prediktif deger %89,8, negatif prediktif deger ise %32'dir.

Tartisma ve Sonug: Birden fazla parametrenin yer aldigi, klinik, molekiiler,
genetik ve akim sitometrik &zelliklerin kombine edilerek olusturulan, pratik
ve kullanilabilir bu skorlama sisteminin, yeni parametreler ile desteklenebi-
lecegi duslinilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut miyeloid I6semi, genetik, akim sitometri, prognoz
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$Sekil 2. Skorlama Sistemi

Tablo 1: Mortalite ve yanit durumu iin risk skorunun ROC analizi

Giiven arahi %95

Alan Std. Hata p —
Alt Ust
Son durum 0,635 0,048 0.006* 0.541 0,729
Indiiksivon Yanitt 0.605 0,045 0.024* 0,517 0,692

*p=<0,05 anlamh alan, p>0,05 anlamh degil; ROC

Tablo 2: Mortalite ve yanit durumu icin risk skorunun kesme degerleri ve tahmin
olasiliklan

Sensitivity Specificity PP- PP+
Son durum 0880 0420 0.247 0801
Indiiksiyon Yanit 0,901 0,253 0320 0,898

Tablo 3: 0S, risk faktdriiniin mortalite ve yanit durumuna gore karsilastinimasi

Son durum n Orttss t p
Alive 50 3265145

Risk Toplam Skoru X 3,098 0.002*
Exitus 108 3.99+1,34
Alive S0 22152053

OS(Ay) 4349 0,000%
Exitus 10% R.7E=1016

Indiiksiyon Yanit

Yanith 87 3.52=1.48

Risk Toplam Skoru 2417 0017
Yamisiz 71 4.06+1,29
Yanith 87 18,78£17,56

OS{Ay) 6071 0000
Yanitsiz 71 594825

*p<0,05 anlamh fark var, p>0,05 anlamh fark yok; t testi

Tablo 4: Sag kalim - Kaplan meier analizi sonuglar

Sag Std. Giiven arah Log Breslo Tarone-
Kalim Hata Y95 Rank w Ware
Alt Ust
25aln 36,917 6,130 24903 48931 0.004* 0.019* 0.007*
Son durum
2,5 ve st 16,937 2051 12917 20,957
induksiyon 2.5alu 51,353 5,761 40,061 61,644 0.017* 0,051 0.030*
¥onh 2,5 ve listii 28929 3023 23004 34854

*p<0,05 saf kahm bakimndan fark var, p>0,05 fark yok, Kaplan Meier analizi
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PERIOD 3 (PER3) (RS57875989) VARYANTI iLE COViD-19
ENFEKSIYONUNUN SiDDETi ARASINDA BiR BAGLANTI
OLABILIR Mi?
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Sistanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Fizyoloji Anabilim Dali

SGaziantep Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dal

Girig: Corona Viriis Hastaligi-2019 (COVID-19), yiizyilin en énemli bulasici
olaylari arasinda yer aldi. COVID-19 ve immunolojik konak faktér etkilerinin
siklikla incelendigi glinimuz literatlriinde bir baska faktori incelemeyi
amacladik: Sirkadiyen Saat Proteini PERIOD 3 (PER3). PER3 gen polimor-
fizmi ile sirkadiyen ritim bozukluklari ve immin sistem disregllasyonu
arasinda onemli bir iliski vardir.

Materyal ve Metod: Calismamiza, Nisan-Haziran 2020 tarihleri arasinda
hastanemizde COVID-19 tanisi konan 200 hasta ve saglikli kontrol grubu
olusturmak i¢in komorbiditesi olmayan 100 gonullu dahil edildi. Hastalarin
baslangi¢ gen polimorfizmleri saglikli kontrollerle karsilastirildiktan sonra
Ui¢ ayn klinik alt grup olusturuldu. Olusturulan hasta gruplarinda gen poli-
morfizm dagilimi ve istatistiksel anlamhligr incelendi.

Bulgular: Hasta grubu ile saglkl kontroller arasinda anlamli fark bulun-
madi (timda icin p> 0.05). Hastalar 28 giinlik takiplerinde son durumlarina
gore sag/ ex olarak iki ayri klinik alt gruba ayrildiginda, 4R/5R genotipi
mortal seyreden hastalarda anlamli olarak daha yaygindi. (p = 0,007). PER3
4R/5R genotipi, yogun bakima ihtiyaci olan hasta grubunda istatistiksel
olarak anlamli derecede yiksek bulundu (p=0,034).

Tartisma ve Sonug: Calismamizda 4R/5R genotipinin COVID-19 hastala-
rinda yogun bakim ihtiyaci ve mortalite ile iliskili olabilecegi gosterilmistir.
Bu 6nemli sonug, ileride yapilacak arastirmalar icin yol gosterici olacaktir.
Anahtar Kelimeler: COVID-19, sirkadiyen ritim, PER3, immun regiilasyon, prognoz
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Tablo 1: Hastalar ve saglikli kontroller arasinda genotip ve alel frekanslarinin
karsilastiriimasi

Genotype  COVID-19 Healthy OR 95% CI p*
Contral Exp (B)
Genotipler a=t (%) a=100 (%)
rnm T 4R 4R - 9 (395} 39 [39} - 122; - 0!392* Js. - 0590' .
4R/SR 9 (A7) 45 (45) 1.262*  0.617-2.583* 0.524%
SRISR 27 (139) 16 (16) 0.776% 0.401-1.502% 0.491%
Allele
4R 252 (63) 123 (61.5)
SR 148 (37) 77 (38.5)  0938%  0.661-1331% 0.721%
HWEp 0.508 0.618

“w= 200, *-0R. (95%CI) was adjusted by aze and sexe. “Fisher's Fxact Tast.

Tablo 2: Klinik alt gruplar arasinda PER3 genotiplerinin dagilimi: Siddetli vaya hafif
enfeksiyon

Genotip Siddetli Hafif OR 95% C1 P
Exp (B)
= (8 w=106 (%)
PER3 4R4R, 34 (362 43 (42.3) 1.019= 0.408-3.012* 0838
4R5R 48 (LD 46 434) 0.649% 0243-1737* 0.390*
SRR 1 a0 15 (5D 0.888% 0.393-2.007% 0.838%

o= 94, *:OR (53%CT) was adjusted by age and sex, “Fisher's Exact Test.

Tablo 3: PER3 genotiplerinin klinik alt gruplar arasinda dagilimi: 28 giinliik takip
sirasinda sag ve ex

Genotip 25 giin ex Sag OR 95% CI s
Exp(B)
=" (%) =191 (%)
— — T Y e T
4RSR 8 (889 86 (45.0) 0.000¢ 0.011-0.724 0.007%
SRAR (1] 27 (142) 1.165% 1.100-1.234% 0.612%

o= 9, *:0R (95%CI) was adjusted by age and sex, *Fisher's Exact Test.

Tablo 4: Klinik alt gruplara gore PER3 genotiplerinin dagilimi: Yogun bakim veya yatarak
tedavi ihtiyac

Genotip YBU ihtiyac Yatan hasta OR 958 C1 [
Exp(B)
n= (%) n=184 (%)
e — - e = .15 s = o 66.11_5_5.15»* o ..MN‘
4R5R 12 (75 81 (46 0.268* 0.083-0.862% 0.034%
SRSR U (1] 27 (14T 1172% 1.004-1.244% 0.138*

“n= 16, *:OR (95%CI) was adjusted by age and sex, “Fisher's Exact Test.
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	P-01	Referans Numarası: 259
	BEBEKLERDE DEMİR PROFİLAKSİSİNİ NE ZAMAN SONLANDIRALIM?
	Elif Güney1, Evin Saya2, Hasan Türkoğlu2, Yasemin Ardıçoğlu Akışın3, Mustafa Turan4, Nejat Akar1
	1Tobb Etü Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı
2Tobb Etü Tıp Fakültesi
3Tobb Etü Tıp Fakültesi Hastanesi Biyokimya Anabilim Dalı
4Tobb Etü Tıp Fakültesi Tıp Eğitimi ve Bilişimi Anabilim Dalı




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-02	Referans Numarası: 398
	TROMBOFİLİ ARAŞTIRMASI YAPILAN HASTALARIN DEĞERLENDİRİLMESİ
	İbrahim Kuran2, Neslihan Andıç1, Nur Oğuz Davutoğlu1, Fatih Yaman1, 
Hava Üsküdar Teke1, Eren Gündüz1
	1Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı
2Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı




	Hematopoetik Kök Hücre Nakli ve Yüksek Doz Tedaviler
	P-03	Referans Numarası: 276
	OTOLOG HEMATOPOETİK KÖK HÜCRE NAKLİ UYGULANAN REFRAKTER İMMUN TROMBOSİTOPENİ OLGUSU
	Mine Karadeniz1, Hakan Göker1, Batuhan Erdoğdu1, Mete Tuğcan Üçdal2, 
Ümit Yavuz Malkan1
	1Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Ankara, Türkiye
2Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara, Türkiye




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-04	Referans Numarası: 177
	NADİR BİR VAKA: FRASER SENDROMU OLAN BİR OLGUDA GELİŞEN GERMİNAL MERKEZ DIŞI KÖKENLİ B HÜCRELİ NHL
	Selda Kahraman, Evren Özdemir
	Medicana International İzmir Hastanesi




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-05	Referans Numarası: 204
	HİPERKALSEMİ VE OSTEOLİTİK KEMİK LEZYONLARI İLE PREZANTE OLAN KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİ/KÜÇÜK LENFOSİTİK LENFOMA OLGUSU
	Nigar Mammadli1, Işık Kaygusuz Atagündüz2, Özen Dedeoğlu2, Tarık Ercan2, 
Fergün Yılmaz2, Tayfur Toptaş2, Tülin Fıratlı Tuğlular2
	1Tc Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Tc Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Deneysel Hematoloji / Gen Tedavisi / Rejeneratif Tıp / Hücresel Tedaviler
	P-06	Referans Numarası: 258
	RELAPS REFRAKTER MULTİPL MYELOMLU HASTALARDA FARMAKOLOJİK DOZ ASKORBİK ASİT KULLANILIMI
	Ali Zahit Bolaman, Atakan Turgutkaya, Hilal Eroglu Küçükerdiler, Cem Selim, 
İrfan Yavaşoğlu
	Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji Bilim Dalı




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-07	Referans Numarası: 238
	BETA GLOBİN GEN KÜMESİ DELESYONU SAPTANAN DOKUZ OLGUNUN GENOTİP-FENOTİP İLİŞKİSİ
	Agharza Aghayev1, 2, Valeh Hüseynov1, Huraman Jafarova1, Zenfira Mirzeyeva1, 
Zehra Oya Uyguner2
	1Milli Hematoloji ve Transfüziyoloji Merkezi, Tıbbi Genetik Bölümü, Bakü, Azerbaycan
2İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Tıbbi Genetik Anabilim Dalı, İstanbul, Türkiye




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-08	Referans Numarası: 302
	ÇOKLU SIRA TEDAVİ SONRASI ERKEN NÜKS ALK POZİTİF ANAPLASTİK BÜYÜK HÜCRELİ LENFOMA TEDAVİSİNDE KRİZOTİNİB DENEYİMİ
	Merve Kestane1, Emre Aksu1, Ceyda Özçelik Şengöz1, Osman Akıdan1, Bircan Sönmez2, Nergiz Erkut1, Özlen Bektaş1, Mehmet Sönmez1
	1Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı
2Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Nükleer Tıp Anabilim Dalı




	Pediatrik Akut Lösemiler
	P-09	Referans Numarası: 247
	ATRA TEDAVİSİNE BAĞLI PSÖDOTÜMÖR SEREBRİ GELİŞEN BİR AKUT PROMYELOSİTİK LÖSEMİLİ ÇOCUK OLGUSU
	Eren Müngen1, Selin Aytaç1, Göknur Haliloğlu2, Tekin Aksu1, Fatma Gümrük1
	1Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematolojisi Bilim Dalı
2Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-10	Referans Numarası: 301
	KARIŞIM TESTİ SONUÇLARININ YORUMLANMASINDA CHANG VE ROSNER İNDEKSLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI
	İlker İhtiyaroğlu2, Tuğrul Elverdi1, Selin Küçükyurt Kaya1, Tuba Özkan1, 
Abdülkadir Erçalışkan1, Umut Yılmaz1, Ayşe Salihoğlu1, Ahmet Emre Eşkazan1, 
Şeniz Öngören1, Zafer Başlar1, Muhlis Cem Ar1
	1İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Hematoloji
2İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-100	Referans Numarası: 85
	KML İZLEMİNDE KLL GELİŞEN OLGU SUNUMU
	Zehra Akşit1, Ali Çağatay Bozkına1, Serkan Güven2, İnci Alacacıoğlu2, Güner Hayri Özsan2, Fatih Demirkan2
	1Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-101	Referans Numarası: 240
	COVİD-19 SONRASI GELİŞEN İMMUN TROMBOSİTOPENİ: VAKA SERİSİ
	Fatih Yaman, Neslihan Andıç, Hava Üsküdar Teke, Nur Oğuz Davutoğlu, Eren Gündüz
	Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-102	Referans Numarası: 283
	DOWN SENDROMLU HASTADA GELİŞEN MULTİPLE MYELOM
	Evren Özdemir, Selda Kahraman
	Medicana International İzmir Hastanesi




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-103	Referans Numarası: 209
	AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİDE KEMİK İLİĞİ NEKROZU: OLGU SUNUMU
	Melike Nur Ünal1, Demet Kiper Ünal2, Tuğba Çetintepe2, Betül Bolat Küçükzeybek3, 
Şerife Solmaz2, Bahriye Payzın2
	1İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği;
2İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği;
3İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastane




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-104	Referans Numarası: 44
	HODGKİN LENFOMADA TANI ANI LENFOSİT DÜZEYİ: 
EVRE GÖSTERGESİ OLABİLİR Mİ?
	Hasan Goze, Tahir Alper Cınlı, İstemi Serin, Osman Yokuş
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-105	Referans Numarası: 293
	HHV-8 İLE EBV ENFEKSİYONUNUN BİRLİKTE GÖRÜLDÜĞÜ CASTLEMAN HASTALIĞI OLGUSU
	Ünal Ataş1, Ece Vural1, Şule Asri2, Haydar Adanır3, Fadime Nurcan Alhan1, Utku Iltar1, Orhan Kemal Yücel1, Ozan Salim1, Levent Ündar1
	1Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
3Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Gastroenteroloji ve Hepatoloji




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-106	Referans Numarası: 331
	FEBRİL NÖTROPENİK HEMATOLOJİK MALİGNİTELİ HASTALARDA EMPİRİK GLİKOPEPTİD KULLANIMI: IDSA KILAVUZUNA UYGUNLUĞUNUN ANALİZİ
	Cumali Yalçın1, Fahir Özkalemkaş1, Vildan Özkocaman1, Tuba Ersal1, 
İbrahim Ethem Pınar1, Bedrettin Orhan1, Ömer Candar1, Halis Akalın2, Rıdvan Ali1
	1Bursa Uludağ Üniversitesi İç Hastalıkları Bilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2Bursa Uludağ Üniversitesi Enfeksiyon Hastalıkları Bilim Dalı




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-107	Referans Numarası: 175
	TTP HASTALARININ KLİNİK, LABORATUVAR ÖZELLİKLERİ VE TEDAVİ TÖNTEMLERİNİN İNCELENMESİ, TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Merve Gökçen Polat1, Ayfer Gedük1, Serkan Ünal1, Sinan Mersin1, Kemal Aygün1, 
Emel Merve Yenihayat1, Hayrunnisa Albayrak1, Haşim Atakan Erol1, Metin Ergül2, 
Necmi Eren2, Özgür Mehtap1, Pınar Tarkun1, Abdullah Hacıhanifioğlu1
	1Kocaeli Üniversitesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi, hematoloji Bilim Dalı
2Kocaeli Üniversitesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dalı




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-108	Referans Numarası: 262
	DOĞUM SONRASI DURDURULAMAYAN KANAMADA SAPTANAN İZOLE APTT YÜKSEKLİĞİ VE FAKTÖR VIII EKSİKLİĞİ
	Haşim Atakan Erol, Simge Dilan Akbulut, Serkan Ünal, Sinan Mersin, Gökçen Merve Polat, Kemal Aygün, Emel Merve Polat, Hayrunnisa Albayrak, Ayfer Gedük, Özgür Mehtap, 
Pınar Tarkun, Abdullah Hacıhanefioğlu
	Kocaeli Üniversitesi




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-109	Referans Numarası: 351
	SPLENOMEGALİ VE TROMBOSİTOPENİ AYIRICI TANISINDA NADİR BİR VAKA: GAUCHER HASTALIĞI, SİROZ VE BRUSELLA BİRLİKTELİĞİ
	Fatma Aykaş, Volkan Karakuş, Mehtap Kağnıcı, Armağan Günal, Erdal Kurtoğlu
	Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi




	Pediatrik Akut Lösemiler
	P-11	Referans Numarası: 338
	FLT3-ITD MUTASYONU İLE BİRLİKTELİK GÖSTEREN MİKROGRANÜLER VARYANT TİP AKUT PROMYELOSİTİK LÖSEMİ TANILI BİR Olgu
	Zühal Önder Siviş1, Deniz Kızmazoğlu1, Özge Özer Kaya2
	1Sbü Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Hematoloji ve Onkoloji Bölümü
2Sbü Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Genetik Bölümü




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-110	Referans Numarası: 41
	RELAPS/ REFRAKTER LENFOMA (MANTLE HÜCRELİ LENFOMA HARİÇ) HASTALARINDA LENALİDOMİD BAZLI TEDAVİ SONUÇLARI
	İstemi Serin1, Mehmet Hilmi Doğu2, Ali İhsan Gemici3, Abdülkadir Karışmaz1, 
Burhan Turgut4
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2İstinye Üniversitesi, İç Hastalıkları ve Hematoloji Kliniği, Liv Hospital Ulus
3Bağcılar Medipol Mega Üniversitesi Hastanesi, Hematoloji Bölümü
4Namık Kemal Üniver




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-111	Referans Numarası: 202
	TÜYLÜ HÜCRELİ LÖSEMİ TEDAVİSİ SONRASINDA AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ: OLGU SUNUMU
	Vahap Okan, Derviş Murat Akkurd, Abdi İbrahim Halil Sönmez, Ali Tekbaş, 
Handan Haydaroğlu Şahin
	Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Şahinbey Araştırma ve Uygulama Hastanesi




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-112	Referans Numarası: 234
	NADİR BİR Olgu: PAROKSİSMAL NOKTÜRNAL HEMOGLOBİNÜRİ ZEMİNİNDE AKUT MYELOİD LÖSEMİ
	Derya Özarslan1, Fatma Keklik Karadağ2, Nur Soyer2, Güray Saydam2, Fahri Şahin2
	1Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-113	Referans Numarası: 253
	T-HÜCRELİ PROLENFOSİTİK LÖSEMİ HASTASINDA 
ANTİ-CD52 TEDAVİ DENEYİMİ: OLGU SUNUMU
	Senem Maral, Murat Albayrak, Hacer Berna Afacan Öztürk, Merih Reis Aras, 
Fatma Yılmaz, Pınar Tığlıoğlu, Mesut Tığlıoğlu, Buğra Sağlam
	Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-114	Referans Numarası: 264
	RADYOİYOT (I131) TEDAVİSİ İLE İLİŞKİLİ GELİŞTİĞİ DÜŞÜNÜLEN T-AKUT MİYELOİD LÖSEMİ OLGUSU
	Merih Reis Aras1, Pınar Tığlıoğlu1, Mesut Tığlıoğlu1, Buğra Sağlam1, Fatma Yılmaz1, Neslihan Olgun2, Senem Maral1, Hacer Berna Afacan Öztürk1, Murat Albayrak1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Aile Hekimliği Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-115	Referans Numarası: 219
	İBRUTİNİB TEDAVİSİ ALTINDA İNTRAKRANYAL ASPERGİLLOZ OLAN KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİ OLGUSU
	Ece Vural1, Ünal Ataş1, Fadime Nurcan Alhan1, Utku Iltar1, Orhan Kemal Yücel1, 
İnanç Elif Gürer2, Ozan Salim1, Levent Ündar1
	1Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Patoloji Anabilim Dalı




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-116	Referans Numarası: 286
	COVID-19 HASTALARINDA BAŞVURU ANINDAKİ HEMATOLOJİK PARAMETRELERİN PROGNOZA ETKİSİ
	Melis Dila Özer Çerme1, Yonca Sekibağ2, Seval Ürkmez3, Rıtvan Karaali4, Şermin Börekçi2, Emir Çerme1, Yalım Dikmen3, Fehmi Tabak4, Ahmet Emre Eşkazan5
	1İstanbul Üniversitesi- Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2İstanbul Üniversitesi- Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı
3İstanbul Üniversitesi- Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Anesteziy




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-117	Referans Numarası: 57
	HIV İNFEKTE LENFOMA OLGULARI: TEK MERKEZ SONUÇLARI
	İstemi Serin1, Ayşe İnci2, Osman Yokuş1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-118	Referans Numarası: 42
	AKUT LÖSEMİ TEDAVİSİNDE DEMİR BİRİKİMİ: TRANSPLANT ÖNCESİ TRANSFÜZYON DENEYİMİ
	Osman Yokus1, İstemi Serin1, Celalettin Herek2, Hasan Göze1, Tahir Alper Cinli1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-119	Referans Numarası: 60
	TROMBOSİT/LENFOSİT, NÖTROFİL/LENFOSİT VE NÖTROFİL/ALBÜMİN ORANLARININ COVID-19’DA YATIŞ VE MORTALİTE TAHMİNİNDE YERİ
	İstemi Serin1, Nagehan Didem Sarı2, Ayfer Bakır3, Sema Alaçam4
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Gülh




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-12	Referans Numarası: 169
	HODGKİN LENFOMA TANILI HASTADA KRONİK MYELOİD LÖSEMİ: OLGU SUNUMU
	Handan Haydaroğlu Şahin1, Derviş Murat Akkurd1, Muhammet Akif Şahin2, Vahap Okan1
	1Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Şahinbey Araştırma ve Uygulama Hastanesi
2İnayet Topçuoğlu Hastanesi




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-120	Referans Numarası: 142
	KRONİK MYELOİD LÖSEMİ TANISINDA SİTOGENETİK; 
ESKİ AMA ALTIN BİR YÖNTEM
	Elif Başaran1, Meral Uluköylü Mengüç2, Hande Özkalaycı3
	1Bolu Abant İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları
2Bolu Abant İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji
3Bolu Abant İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıbbi Genetik




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-121	Referans Numarası: 176
	KURTARMA REJİMİNE REFRAKTER AKUT MYELOİD LÖSEMİDE VENETOKLAKS VE 5’AZASİTİDİN İLE TAM REMİSYON
	Mete Tuğcan Üçdal2, Batuhan Erdoğdu1, Olgu Erkin Çınar1, Mine Karadeniz1, 
Haluk Demiroğlu1, Hakan Göker1
	1Hacettepe Üniversitesi Erişkin Hematoloji Bilim Dalı
2Hacettepe Üniversitesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-122	Referans Numarası: 305
	COVID-19 AŞISI SONRASI DİPLOPİ İLE PREZENTE OLAN MULTİPLE MYELOMA
	Özlem Beyler, Mürüvvet Seda Aydın, Funda Ceran, Simten Dağdaş, Gülsüm Özet
	Ankara Şehir Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-123	Referans Numarası: 98
	ERİŞKİN YAŞTA AÇIKLANAMAYAN DEMİR REFRAKTER DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ (URIDA): NADİR BİR OLGU SUNUMU
	Meral Uluköylü Mengüç1, Hande Özkalaycı2
	1Abant İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Polikliniği
2Abant İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genetik Polikliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-124	Referans Numarası: 218
	RİTÜKSİMAB İLİŞKİLİ GEÇ BAŞLANGIÇLI NÖTROPENİ GELİŞEN İKİ LENFOMA OLGUSU
	Ceyda Aslan, Esra Terzi Demirsoy
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi Derince Eğitim ve Araştırma Hastanesi




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-125	Referans Numarası: 282
	HEREDİTER SFEROSİTOZLU BİR VAKADA NADİR GÖRÜLEN BİR BİRLİKTELİK: SPEKTRİN BETA (SPTB) VE JAK-2 MUTASYONU
	Fatma Yılmaz, Murat Albayrak, Merih Reis Aras, Senem Maral, 
Hacer Berna Afacan Öztürk, Pınar Tığlıoğlu, Mesut Tığlıoğlu, Buğra Sağlam
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-126	Referans Numarası: 317
	MULTİPL MİYELOM VE SEKONDER PLAZMA HÜCRELİ LÖSEMİ; NADİR BİR OLGU SUNUMU
	Kardelen Bilgili1, Fatma Keklik Karadağ2, Ajda Güneş2, Fahri Şahin2, Güray Saydam2
	1Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, İzmir, Türkiye
2Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, İzmir, Türkiye




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-127	Referans Numarası: 101
	RADYOLOJİK GÖRÜNTÜLEME İLE TANI KONAN PNH OLGUSU: ŞEYTAN AYRINTIDA GİZLİDİR
	Buket Büşra İcin1, Mehmet İcin2, Meral Uluköylü Mengüç3
	1Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları
2Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji
3Abant İzzet Baysal Üiversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-128	Referans Numarası: 158
	İNTRAKRANİAL TROMBOZ OLAN ÇOCUKLARIN DEĞERLENDİRİLMESİ
	Salih Güler1, Özlem Tüfekçi2, Melike Sezgin Evim1, Birol Baytan1, Şebnem Yılmaz2, 
Hale Ören2, Adalet Meral Güneş1
	1Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim Dalı
2Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-129	Referans Numarası: 159
	BİFENOTİPİK LÖSEMİ: OLGU SUNUMU
	Abdi İbrahim Halil Sönmez1, Derviş Murat Akkurt1, Ali Tekbaş1, Vahap Okan1
	1Gaziantep Üniversitesi Şahinbey Araştırma ve Uygulama Hastanesi




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-13	Referans Numarası: 170
	TEK MERKEZ BLASTİK FAZ KML HASTALARININ KLİNİK ÖZELLİKLERİ VE SAĞKALIMLARININ İNCELENMESİ
	Emel Merve Yenihayat, Ayfer Gedük, Serkan Ünal, Sinan Mersin, Merve Gökçen Polat,
Kemal Aygün, Hayrunnisa Albayrak, Atakan Haşim Erol, Özgür Mehtap, Pınar Tarkun,
Abdullah Hacıhanefioğlu
	Kocaeli Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-130	Referans Numarası: 244
	LİTİK KEMİK LEZYONLARI AYIRICI TANISINDA NADİR BİR HEMATOLOJİK MALİGNİTE: AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ OLGU SUNUMU
	Sena Özkılınç, Bahar Sevgili, Tural Pashayev, Fatma Keklik Karadağ, Filiz Vural, 
Güray Saydam
	Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-131	Referans Numarası: 43
	COVİD 19 HASTALARINNIN TANI ANINDA HEMOGRAM PARAMETRELERİ VE FERRİTİN DÜZEYLERİNİN HASTALIĞIN PROGNOZU İLE İLİŞKİSİ
	Rafiye Çiftçiler1, Ali Erdinç Çiftçiler2, Adnan Batman3
	1Aksaray Üniversitesi Eğitim Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Ortaköy Devlet Hastanesi, Genel Cerrahi Kliniği
3Aksaray Üniversitesi Eğitim Araştırma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dalı




	Hematopoez/ Sitotokinler / Büyüme Faktörleri, Reseptörleri / 
	İlaç Farmakolojisi / Apopitoz
	P-132	Referans Numarası: 146
	KALSİYUM DOBESİLAT İLİŞKİLİ FEBRİL NÖTROPENİ: OLGU SUNUMU
	Ufuk Demirci1, Aytuğ Umut2, Sedanur Karaman Gülsaran1, Volkan Baş1, 
Tuğcan Alp Kırkızlar1, Hakkı Onur Kırkızlar1, Elif Gülsüm Ümit1, Ahmet Muzaffer Demir1
	1Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı Hematoloji Bölümü
2Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-133	Referans Numarası: 182
	EŞ ZAMANLI OLARAK AKUT MYELOİD LÖSEMİ VE OTOİMMÜN HEMOLİTİK ANEMİ TANISI ALAN BİR VAKA
	Ceren Çevik1, Gülay Çetin2, Ezgi Durna1, Ramazan Erdem2, Volkan Karakuş2, 
Erdal Kurtoğlu2
	1Sbü Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği
2Sbü Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-134	Referans Numarası: 200
	HAFİF GEÇİRİLEN COVİD – 19 ENFEKSİYONU SONRASI GELİŞEN İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURA OLGUSU
	Hakan Ömer Karataş1, Işık Kaygusuz Atagündüz2, Tarık Ercan2, Özen Dedeoğlu2, 
Fergün Yılmaz2, Tayfur Toptaş2, Tülin Fıratlı Tuğlular2
	1TC Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı
2TC Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-135	Referans Numarası: 257
	ANTİ FOSFOLİPİD SENDROMLU OLGULARI 
ATLIYOR MUYUZ?
	Adalet Nur Yılmaz1, Dilek Keskin2, Can Özlü2, Aysun Gönderen2
	1Ksbü Evliya Çelebi Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Ksbü Evliya Çelebi Eğitim Araştırma Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-136	Referans Numarası: 28
	NADİR VE AGRESİF BİR HASTALIK: BLASTİK PLAZMASİTOİD DENDRİTİK HÜCRELİ NEOPLAZİ
	Özge Sönmez1, Selin Küçükyurt2, Ahu Senem Demiröz3, Ahmet Emre Eşkazan2
	1İstanbul Üniversitesi-cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2İstanbul Üniversitesi-cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
3İstanbul Üniversitesi-cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fa




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-137	Referans Numarası: 47
	İMMÜN TROMBOSİTOPENİDE BAŞVURU ANI HEMOGRAM PARAMETRELERİ İLE TEDAVİ YANITI VE DİRENCİ ARASINDAKİ İLİŞKİNİN İNCELENMESİ
	İstemi Serin1, Osman Yokuş1, Mehmet Hilmi Doğu1, Semih Serhatlıoğlu1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2İstinye Üniversitesi, İç Hastalıkları ve Hematoloji Kliniği, Liv Hospital Ulus
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkl




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-138	Referans Numarası: 99
	COVİD 19 ENFEKSİYONU SONRASI APLASTİK ANEMİ TABLOSUNDA DÜZELME OLABİLİR Mİ?OLGU SUNUMU
	Emre Aksu, Merve Kestane, Ceyda Şengöz, Osman Akıdan, Nergiz Erkut, Özlen Bektaş, Mehmet Sönmez
	Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı, Trabzon




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-139	Referans Numarası: 223
	AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİLİ BİR HASTADA NELARABİN-İLİŞKİLİ PROGRESİF MULTİFOKAL LÖKOENSEFALOPATİ-BENZERİ SENDROM
	Umur Anıl Pehlivan1, Emel Gürkan2, Celalet Keser3, İbrahim Halil Açar2, Ferhat Can Pişkin1
	1Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı
2Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı
3Çukurova Üniversitesi Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-14	Referans Numarası: 173
	BİLİNEN EN YÜKSEK BEYAZ KÜRE SAYISINA SAHİP KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİLİ HASTADA VENETOCLAX TEDAVİSİ: ETKİN VE EMNİYETLİ
	Mehmet Sönmez, Merve Kestane, Osman Akıdan, Nergiz Erkut, Özlen Bektaş
	Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-140	Referans Numarası: 224
	BİR SAF ERİTROİD LÖSEMİ OLGUSUNUN TANISAL SÜRECİ
	Ünal Ataş, Ece Vural, Fadime Nurcan Alhan, Utku Iltar, Orhan Kemal Yücel, Ozan Salim, Levent Ündar
	Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-141	Referans Numarası: 263
	COVID-19 SEYRİNDE GELİŞEN SPLENİK ENFARKT: 
OLGU SUNUMU
	Çağla Tezduyan1, Dilek Keskin2, Aysun Gönderen2, Can Özlü2
	1Ksbü Evliya Çelebi Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Ksbü Evliya Çelebi Eğitim Araştırma Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-142	Referans Numarası: 408
	ATRAYA BAĞLI NEFROTOKSİSİTE GELİŞEN APL OLGUSU
	Kübra Yel Uygun, Hatice Zeynep Dikici, Taha Kars Ulutan, Sinan Demircioğlu, 
Atakan Tekinalp
	Neü Meram Tıp Fakültesi Hematoloji Bölümü




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-143	Referans Numarası: 40
	GEBELİK VE COVID-19: DAHA FAZLA NE YAPILABİLİR?
	İstemi Serin1, Sevilay Yavuz Doğu2, Mehmet Hilmi Doğu3, Filiz Yarşılıkal1, Cem Dane1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kadın Doğum Hastalıkları Kliniği
3İstinye Üniversitesi, İç Hastalıkları ve Hematoloji Kliniği,




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-144	Referans Numarası: 49
	KARACİĞERDE DEV KİTLE: PLAZMASİTOM
	Tahir Alper Cinli, İstemi Serin, Hasan Göze, Osman Yokuş
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-145	Referans Numarası: 62
	İLERİ YAŞ AKUT MYELOİD LÖSEMİLİ HASTALARIN TANI ANI SERUM ALBUMİN VE FERRİTİN SEVİYELERİNİN PROGNOSTİK ETKİSİ VAR MI ?
	Osman Yokuş1, İstemi Serin1, Erdem Sünger2, Tahir Alper Cinli1, Hasan Göze1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-146	Referans Numarası: 126
	RUTİN HEMODİYALİZ PROGRAMINDA İZLENEN RELAPS REFRAKTER MYELODİSPLASTİK SENDROM OLGUSUNDA AZASİTİDİN+ VENETOCLAX DENEYİMİ
	Bahar Sevgili, Tural Pashayev, Fatma Keklik Karadağ, Nur Soyer, Güray Saydam
	Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı.




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-147	Referans Numarası: 174
	KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİ HASTASINDA NADİR 
BİR KANAMA NEDENİ: EDİNSEL HEMOFİLİ A
	Gamze Nur Aktaş, Fergün Yılmaz, Tarık Ercan, Tayfur Toptaş, Özen Dedeoğlu, 
Işık Kaygusuz Atagündüz, Tülin Tuğlular
	Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-148	Referans Numarası: 194
	TROMBOZDA HETEROZİGOT FV LEIDEN MUTASYONU VE FV EKSİKLİĞİNİN BİRLİKTE OLDUĞU ÇİFT HETEROZİGOT FV DEFEKTİ
	İsmail Altuğ Demir1, Demet Kiper Ünal2, Tuğba Çetintepe2, Şerife Solmaz2, 
Bahriye Payzın2
	1İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği
2İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-149	Referans Numarası: 312
	COVID-19 HASTALARINDA HEMATOLOJİK PARAMETRELERİN SAĞKALIMA ETKİSİ
	Fatma Yılmaz1, Murat Albayrak1, Abdülkerim Yıldız2, Hacer Berna Afacan Öztürk1, 
Senem Maral1, Ümit Yavuz Malkan1, Pınar Akyol1, Merih Reis Aras1, Buğra Sağlam1, 
Mesut Tığlıoğlu1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştıma Hastanesi, Hematoloji Bölümü, Ankara
2Sağlık Bakanlığı Hitit Üniversitesi Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi,Hematoloji Bölümü, Çorum




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-15	Referans Numarası: 337
	ERİŞKİN DÖNEMDE ANEMİ’NİN NADİR BİR NEDENİ: KONJENİTAL DİSERİTROPETİK ANEMİ
	Buğra Sağlam, Murat Albayrak, Hacer Berna Afacan Öztürk, Merih Reis Aras, 
Pınar Tığlıoğlu, Mesut Tığlıoğlu, Fatma Yılmaz, Senem Maral
	Sağlık Bakanlığı Üniversitesi, Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Bölümü




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-150	Referans Numarası: 95
	MULTİPL MYELOMUN NADİR BİR TİPİ; IG D KAPPA MULTİPL MYELOM: OLGU SUNUMU
	Merve Gökçen Polat1, Ayfer Gedük1, İrem Sarıoğlu2, Serkan Ünal1, Sinan Mersin1, 
Kemal Aygün1, Emel Merve Yenihayat1, Hayrunnisa Albayrak1, Atakan Haşim Erol1, 
Özgür Mehtap1, Pınar Tarkun1, Abdullah Hacıhanifioğlu1
	1Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-151	Referans Numarası: 411
	MYELODİSPLASTİK HASTALIK İLE TAKİP SONRASI HODGKİN LENFOMA :BİR OLGU SUNUMU
	Dilan Delibalta1, Aylin Fatma Karataş2, Boran Yavuz2, Elçin Erdoğan Yücel2, Serkan Güven2, Fatih Demirkan2, İnci Alacacıoğlu2, Güner Hayri Özsan2
	1Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-152	Referans Numarası: 156
	AKROSİYANOZ VE ARTERİA TİBİALİS ANTERİOR OKLÜZYONU İLE PREZANTE OLAN WALDENSTRÖM MAKROGLOBULİNEMİ OLGUSU
	Hakan Ömer Karataş1, İlayda Bekler1, Işık Kaygusuz Atagündüz2, Tarık Ercan2, 
Özen Dedeoğlu2, Fergün Yılmaz2, Tayfur Toptaş2, Tülin Fıratlı Tuğlular2
	1Tc Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Tc Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-153	Referans Numarası: 22
	MİYELODİSPLASTİK SENDROM İLİŞKİLİ NADİR PARANEOPLASTİK SENDROM: BÜLLÖZ PEMFİGOİD
	Ezgi Şahin1, Emine Uzun1, Damlanur Sakız2, Zeynep Topkarcı3, Fehmi Hindilerden4
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dr.sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dr.sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Patoloji Kliniği
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dr.sadi Konuk Eğitim ve Araştırma




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-154	Referans Numarası: 112
	PET/BT’DE YAYGIN, METASTATİK, ÇOĞUNLUKLA SKLEROTİK FOKAL 18-FDG TUTULUMLU KEMİK LEZYONLARIYLA İKİ HASTA
	Nurhilal Büyükkurt1, Emrah Koçer2, Cem Kis1, Duygu Nurdan Avcı1, Mutlu Kasar1, 
Mahmut Yeral1, Can Boğa1, Hakan Özdoğu1
	1Başkent Üniversitesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Araştırma Merkezi, Erişkin Hematoloji, Adana
2Başkent Üniversitesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Araştırma Merkezi, Patoloji, Adana




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-155	Referans Numarası: 6
	PRİMER MİYELOFİBROZDAN TRANSFORME B-AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ OLGUSUNDA TEDAVİ DENEYİMİ
	Fehmi Hindilerden, Aslı Yüksel Öztürkmen, Emine Gültürk 
	 Sağlık Bilimleri Üniversitesi Hamidiye Tıp Fakültesi Dr.sadi Konuk Hastanesi Hematoloji Kliniği




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-156	Referans Numarası: 106
	DEMİR TEDAVİSİNE DİRENÇLİ DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ (IRIDA) OLGUSUNDA DEMİR KARBOKSİMALTOZUN ETKİNLİĞİ: OLGU SUNUMU
	Hasan Mücahit Özbaş, Süleyman Baylan 
	 Giresun Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilimdalı




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-157	Referans Numarası: 122
	BERNARD SOULİER SENDROMLU BİR HASTADA GEBELİK VE DOĞUM SÜRECİNİN BAŞARILI ŞEKİLDE YÖNETİMİ
	Ufuk Demirci1, Esra Altan Erbilen2, Elif Gülsüm Ümit1, Cihan İnan2, Cenk Sayın2, 
Ahmet Muzaffer Demir1
	1Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı Hematoloji Bölümü
2Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Ana Bilim Dalı




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-158	Referans Numarası: 201
	KLİNİĞİMİZDE İZLEDİĞİMİZ PEDİATRİK HEMATOLOJİ ONKOLOJİ HASTALARIMIZDA HASTALARDA COVID-19
	Afsana Mammadova, Gumral Alakbarova, Sevil Calilova, Valeh Huseynov 
	 Azerbaycan Ulusal Hematoloji ve Transfüziyoloji Merkezi




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-159	Referans Numarası: 278
	PFİZER-BİONTECH COVID-19 AŞISI SONRASI NADİR BİR 
YAN ETKİ: İMMUN TROMBOSİTOPENİK PURPURA (ITP)
	Aylin Yılmaz2, Tarık Ercan1, Asu Fergün Yılmaz1, Tayfur Toptaş1, Işık Atagündüz1, 
Özen Oruç1, Derya Demirtaş1, Tülin Tuğlular1
	1Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı
2Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı




	Hematopoetik Kök Hücre Nakli ve Yüksek Doz Tedaviler
	P-16	Referans Numarası: 349
	KÖK HÜCRE NAKLİ SONRASINDA CİDDİ KAŞINTI ŞİKAYETİ İLE BAŞVURAN HEPATİK GVHD OLGUSU
	Ayşe Çiğdem Sivrice1, Yeter Düzenli Kar2, Ayşe Nur Akınel1, Funda Tayfun Küpesiz1, 
Elif Güler1, Osman Alphan Küpesiz1
	1Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji ve Onkoloji Anabilim Dalı
2Afyon Karahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji ve Onkoloji Anabilim Dalı




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-160	Referans Numarası: 131
	MULTIPLE MİYELOM TANILI HASTADA OTOZOMAL DOMINANT POLİKİSTİK BÖBREK HASTALIĞI VE AİLEVİ AKDENİZ ATEŞİNİN BİRLİKTELİĞİ
	Atakan Turgutkaya1, Ali Zahit Bolaman2, İrfan Yavaşoğlu2
	1Aydın Devlet Hastanesi Hematoloji Bölümü
2Adnan Menderes Üniversitesi Hematoloji Bilim Dalı




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-161	Referans Numarası: 161
	AŞIRI YÜKSEK SAYIDA LÖKOSİTOZ İLE BAŞVURAN PLAZMA HÜCRELİ LÖSEMİ OLGUSU
	Özge Sönmez1, Selin Küçükyurt2, Tuba Özkan Tekin2, Uygur Tanrıverdi3, Damla Ortaboz2, Umut Yılmaz2, Abdülkadir Erçalışkan2, Tuğrul Elverdi2, Ayşe Salihoğlu2
	1İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
3İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fa




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-162	Referans Numarası: 179
	GERİATRİK OLGUDA MYELODİSPLASTİK SENDROM VE İMMUN TROMBOSİTOPENİ BERABERLİĞİ
	Derviş Murat Akkurd, Abdi İbrahim Halil Sönmez, Ali Tekbaş, Handan Haydaoğlu Şahin, Vahap Okan 
	Gaziantep Üniversitesi Şahinbey Araştırma ve Uygulama Hastanesi




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-163	Referans Numarası: 13
	İYİ RİSK GRUBU AML TEDAVİSİ GERÇEKTENDE KOLAYMI?
	Duygu Nurdan Avcı, Nurhilal Büyükkurt, Aslı Korur, Mutlu Kasar, Cem Kis, Mahmut Yeral, İlknur Kozanoğlu, Can Boğa, Hakan Özdoğu
	Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Araştırma Merkezi




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-164	Referans Numarası: 310
	KAN GRUBUNUN COVID-19’UN SEYRİNE ETKİSİ VAR MI?
	Fatma Yılmaz1, Murat Albayrak1, Abdülkerim Yıldız2, Hacer Berna Afacan Öztürk1, 
Senem Maral1, Pınar Akyol1, Merih Reis Aras1, Buğra Sağlam1, Mesut Tığlıoğlu1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştıma Hastanesi, Hematoloji Bölümü, Ankara
2Sağlık Bakanlığı Hitit Üniversitesi Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bölümü, Çorum




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-165	Referans Numarası: 187
	ORAK HÜCRELİ ANEMİDE KRİZ YÖNETİMİ; AKUT GÖĞÜS SENDROMU VAKA SUNUMU
	Cansu Yazar
	Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-166	Referans Numarası: 17
	HAFİF HEMOFİLİ A HASTASINDA PROFİLAKSİ (KORUNMA) TEDAVİSİ DENEYİMİ
	Mehmet Baysal
	Mardin Devlet Hastanesi Hematoloji Bölümü




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-167	Referans Numarası: 100
	RELAPS-REFRAKTER DBBHL’DE CAR-T CELL DENEYİMİ, OLGU SUNUMU
	Serdar Örnek1, Hakan Kalyon2, Ebru Pekgüç1, Deram Büyüktaş1, Yasemin Bölükbaşı5, Tülay Tecimer3, Ümit Üre2, Ercüment Ovalı4, Burhan Ferhanoğlu1
	1VKV Amerikan Hastanesi Hematoloji
2Koç Üniversitesi Hematoloji
3Acıbadem Sağlık Grubu Patoloji Laboratuarı
4Acıbadem Sağlık Grubu Labcell
5Vkv Amerikan Hastanesi Radyasyon Onkolojisi




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-169	Referans Numarası: 32
	HEMATOLOJİK MALİGNİTELİ HASTALARDA ASPERGİLLUS LATERAL FLOW TESTİNİN İNVAZİV ASPERGİLLOZ TANISINDAKİ PERFORMANSI
	Özlem Alhan Güncü1, Rabin Saba2, Zeynep Türe Yüce3, Mehmet Mücahit Güncü4, 
Burak Deveci5, Hüseyin Nadir Kahveci3, Asu Fergün Yılmaz6, Zekaver Odabaşı1
	1Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı
2Medstar Antalya Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği
3Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik M




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-17	Referans Numarası: 388
	APLASTİK ANEMİ TEDAVİSİ SONRASI ANAPLASTİK 
T HÜCRELİ LENFOMA: BİR OLGU SUNUMU
	Aylin Fatma Karataş, Boran Yavuz, Elçin Erdoğan Yücel, Serkan Güven, Güner Hayri Özsan, Fatih Demirkan, İnci Alacacıoğlu
	Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-18	Referans Numarası: 403
	TRANSVERS MYELİT ARDINDAN PRİMER MSS LENFOMA TANISI ALAN Olgu 
	Damla Ortaboz1, Alihan Özay2, Selin Küçükyurt1, Tuba Özkan Tekin1, Umut Yılmaz1, Abdülkadir Erçalışkan1, Tuğrul Elverdi1, Ayşe Salihoğlu1
	1İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-19	Referans Numarası: 300
	RELAPS-REFRAKTER DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ 
LENFOMA-BACAK TİPİ OLGUSUNUN VENETOCLAX İLE BAŞARILI TEDAVİSİ
	Büşra Yumak1, Gökhan Pektaş2
	1Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-20	Referans Numarası: 350
	VAKA SUNUMU: PRİMER SANTRAL SİNİR SİSTEMİ LENFOMASI TEDAVİSİNDE İBRUTİNİB KULLANIMI
	Selda Kahraman1, Seçkin Çağırgan2
	1Medicana International İzmir Hastanesi-hematoloji Kliniği, İzmir
2Medicalpark Izmir Hastanesi, Hematoloji Kliniği, İzmir




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-21	Referans Numarası: 380
	HEMOFAGOSİTİK SENDROMLA KOMPLİKE OLAN İNTRAVASKÜLER NK/T HÜCRELİ LENFOMA
	Selver Yaylamaz1, Tuba Özkan2, Şamil Aslan1, Ahu Senem Demiröz3, Özce Kutlu3, 
Işıl Bavunoğlu1, Ayşe Salihoğlu2, Muhlis Cem Ar2
	1İstanbul Üniversitesi-cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2İstanbul Üniversitesi-cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
3İstanbul Üniversitesi-cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp 




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-22	Referans Numarası: 51
	CHARLSON KOMORBİDİTE İNDEKSİ: DİFFÜZ BÜYÜK 
B HÜCRELİ LENFOMADA ETKİN Mİ?
	Rafet Eren2, İstemi Serin1, Süheyla Keleş3, Betül Zehra Pirdal4, Nihal Eren5, 
Ali İhsan Gemici6, Demet Aydın7, Naciye Demirel7, Esra Evrim Doğan7, Osman Yokuş1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2İstinye Üniversitesi, İç Hastalıkları ve Hematoloji Kliniği, Liv Hospital Ulus
3Prof.dr.cemil Taşçıoğlu Eğitim ve Araştıma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği
4İsta




	Pediatrik Akut Lösemiler
	P-23	Referans Numarası: 211
	ULUSAL HEMATOLOJİ VE TRANSFÜZYON MERKEZİNDE TEDAVİ EDİLEN AKUT LÖSEMİ TANILI HASTALARIMIZIN DEMOGRAFİK İNCELENMESİ:
	Sevil Celilova, Şebnem Veliyeva, Gülnare Hacıyeva, Naile Babayeva, Valeh Hüseynov
	Bakü Ulusal Hematoloji ve Transfüzyon Merkezi




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-24	Referans Numarası: 321
	EŞ ZAMANLI BAŞVURAN İKİ REFRAKTER TTP VAKASINDA VİNKRİSTİN KULLANIMI
	Başak Ünver Koluman, Sibel Hacıoğlu, Gülsüm Akgün Çağlıyan, Veysel Erol
	Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji




	Hematopoetik Kök Hücre Nakli ve Yüksek Doz Tedaviler
	P-25	Referans Numarası: 332
	OTOLOG HEMATOPOETİK KÖK HÜCRE NAKLİ SONRASINDA GÖRÜLEN NADİR KOMLİKASYON: AKUT GRAFT VERSUS HOST HASTALIĞI
	Tarık Onur Tiryaki1, İpek Yönal Hindilerden1, Dilek Özden Özlük1, Neslihan Berker2, 
Melek Büyük2, Meliha Nalçacı1
	1İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi, Patoloji Ana Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-26	Referans Numarası: 222
	YAYGIN LİTİK LEZYONLARA NEDEN OLAN NADİR HASTALIKLAR; İKİ OLGU SUNUMU
	Ünal Ataş, Ece Vural, Fadime Nurcan Alhan, Utku Iltar, Orhan Kemal Yücel, Ozan Salim, Levent Ündar
	Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-27	Referans Numarası: 249
	EBV POZİTİF MUKOKUTANÖZ ÜLSER
	Emel Merve Yenihayat, Özgür Mehtap, Serkan Ünal, Sinan Mersin, Kemal Aygün, 
Merve Gökçen Polat, Hayrunnisa Albayrak, Atakan Haşim Erol, Ayfer Gedük, Pınar Tarkun, Abdullah Hacıhanefioğlu
	Kocaeli Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-28	Referans Numarası: 291
	T HÜCRELİ AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ TANILI HASTADA ATRAVMATİK DALAK RÜPTÜRÜ
	Gülay Çetin, Ceren Çevik, Ezgi Durna, Volkan Karakuş, Erdal Kurtoğlu
	Antalya Eğitim Araştırma Hastanesi




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-29	Referans Numarası: 294
	BLASTİK PLAZMASİTOİD DENDRİTİK HÜCRELİ NEOPLAZM: VAKA SUNUMU
	Burcu Altındağ Avcı1, Seval Akpınar1, Ayşegül İsal Arslan2
	1Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Hastanesi Hematoloji Bölümü
2Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Hastanesi Patoloji Bölümü




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-30	Referans Numarası: 313
	KRONİK LENFOSİTER LÖSEMİ - ESANSİYEL TROMBOSİTOZ BİRLİKTELİĞİ: OLGU SUNUMU
	Mehmet Sönmez, Merve Kestane, Emre Aksu, Ceyda Özçelik Şengöz, Osman Akıdan
	Karadeniz Teknik Üniversitesi Farabi Hastanesi




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-31	Referans Numarası: 299
	MYELOİD SARKOM: NADİR BİR OLGU SUNUMU
	Ömer Candar, Fahir Özkalemkaş, Vildan Özkocaman
	Bursa Uludağ Üniversitesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı; Hematoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-32	Referans Numarası: 328
	YAŞLI DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA HASTALARININ RETROSPEKTİF ANALİZİ: TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Hakan Kalyon1, Mustafa Cem Bülbül2, Elif Birtaş Ateşoğlu1, Emre Osmanbaşoğlu1, 
Ümit Barbaros Üre1, Olga Meltem Akay1
	1Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Anabilim Dalı
2Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-33	Referans Numarası: 393
	EŞZAMANLI TANI ALAN COVID-19 VE AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ: BİR OLGU SUNUMU VE LİTERATÜR TARAMASI
	Umut Yılmaz1, Sena Fidan2, Selin Küçükyurt1, Ahmet Emre Eşkazan1
	1İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-34	Referans Numarası: 59
	HODGKIN LENFOMA TANILI HASTALARDA EORTC QLQ İLE HAYAT KALİTESİ DEĞERLENDİRMESİ: ÇOK MERKEZLİ ÇALIŞMA
	Ali İhsan Gemici2, İstemi Serin1, Buğra Erol3, Mehmet Hilmi Doğu4, İdris İnce5, Rafet Eren4, Atakan Tekinalp6, Volkan Karakuş7, Ömür Gökmen Sevindik2
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2İstanbul Medipol Üniversitesi, Hematoloji Bilim Dalı
3İstanbul Medipol Üniversitesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
4İstinye Üniversitesi, İç Hastalıkları ve Hemato




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-35	Referans Numarası: 213
	MERKEZİMİZDEKİ KRONİK MYELOSİTER LÖSEMİ TANILI HASTALARIN COVID-19 DÖNEMİNDEKİ SEYRİ
	Taha Ulutan Kars, Sinan Demircioğlu
	Necmettin Erbakan Üniversitesi, Meram Tıp Fakültesi




	Deneysel Hematoloji / Gen Tedavisi / Rejeneratif Tıp / Hücresel Tedaviler
	P-36	Referans Numarası: 405
	HİSTİYOSİT KÖKENLİ NEOPLAZİLİ ERİŞKİN HASTALARDA; TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Hülya Yilmaz1, Pervin Topçuoğlu1, Seher Yüksel2, Osman İlhan1, Işınsu Kuzu2, 
Muhit Özcan1
	1Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Patoloji Anabilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-37	Referans Numarası: 330
	ANİ GELİŞEN PARAPLEJİ İLE BAŞVURAN T(8:21) TRANSLOKASYONLU MYELOİD SARKOM VE AKUT MYELOBLASTİK LÖSEMİ OLGUSU
	Mine Miskioğlu1, Irmak Önal2, Gülgün Ovalı3, Ayşın Kısabay Ak4, İsmet Aydoğdu1
	1Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
3Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji Anabilim Dalı
4Man




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-38	Referans Numarası: 353
	ATRA İLİŞKİLİ FARKLILAŞMA SENDROMU ARDINDAN, PERİNEAL VE ANAL ÜLSER GELİŞİMİ, VAKA SUNUMU
	Ferda Can1, Muhammet Ateş1, Sema Akıncı1, Tekin Güney2, İmdat Dilek3
	1Sağlık Bakanlığı Ankara Şehir Hastanesi
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Şehir Hastanesi
3Yıldırım Beyazıt Üniversitesi Ankara Şehir Hastanesi




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-39	Referans Numarası: 356
	AFİBRİNOJENEMİ TANILI OLGULARIMIZIN DEĞERLENDİRİLMESİ
	Hüseyin Tokgöz1, Ümran Çalışkan2, Ayşe Şimşek1
	1Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dalı
2Kto Karatay Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-41	Referans Numarası: 267
	SERVİKAL BÖLGEDE BULKY KİTLESİ OLAN KEMİK İLİĞİ TUTULUMLU BURKİTT LENFOMA OLGUSU: 
BAŞARILI TEDAVİSİ
	Ali Doğan1, Narin Yıldırım Doğan2
	1Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Van
2Van Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları, Van




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-42	Referans Numarası: 212
	SOX7 TÜMÖR BASKILAYICI ADAYI İKİ KEZ NÜKSEDEN MULTİPL MİYELOM OLGUSU TÜMÖRLERİNDE GENETİK OLARAK SESSİZLEŞMİŞTİR
	Ahmet Şeyhanlı1, Tevfik Hatipoğlu2, 3, Burcu Akman2, 3, Xiaozhou Hu3, Taner Kemal Erdağ4, Güner Hayri Özsan1, Can Küçük2, 5
	1Hematoloji Bölümü, Tıp Fakültesi, Dokuz Eylül Üniversitesi, İzmir
2İzmir Biyotıp ve Genom Merkezi, İzmir
3İzmir Uluslararası Biyotıp ve Genom Enstitüsü, Dokuz Eylül Üniversitesi, İzmir
4Kulak, Burun ve Boğaz Hastalıkları Anabilim Dalı, Tıp Fakültesi, Dok




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-43	Referans Numarası: 318
	MEME KANSERİ TEDAVİSİ SONRASI GELİŞEN PHİLADELPHİA NEGATİF AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİ OLGUSU
	Zeynep Tuğba Güven, Ali Ünal
	Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-44	Referans Numarası: 275
	RELAPS/REFRAKTER HODGKİN LENFOMA’DA BRENTÜKSİMAB VEDOTİN-ICE KOMBİNASYONU VE 
KÖK HÜCRE NAKLİ
	Selin Yakarışık1, Yılmaz Ay1, Vedat Uygun2
	1Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi
2Medicalpark Antalya Hastanesi




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-45	Referans Numarası: 141
	PRİMER REFRAKTER HODGKİN LENFOMA HASTAMIZDA BÜTÜN SEÇENEKLER TÜKENDİ DERKEN; BİR ÇIKIŞ YOLU
	Nurhilal Büyükkurt1, Cem Kis1, Duygu Nurdan Avcı1, Emrah Koçer2, Mutlu Kasar1, 
Mahmut Yeral1, Can Boğa1, Hakan Özdoğu1
	1Başkent Üniversitesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Araştırma Merkezi, Erişkin Hematoloji, Adana
2Başkent Üniversitesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Araştırma Merkezi, Patoloji, Adana




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-46	Referans Numarası: 190
	ŞİLOTORAKS İLE SUNULAN FOLLİKÜLER LENFOMA: OLGU SUNUMU
	Senem Maral, Murat Albayrak, Hacer Berna Afacan Öztürk, Merih Reis Aras, 
Fatma Yılmaz, Pınar Tığlıoğlu, Mesut Tığlıoğlu, Buğra Sağlam
	Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi,hematoloji Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-47	Referans Numarası: 206
	IGM MONOKLONAL GAMMOPATİ VE MARJİNAL ZON LENFOMA ZEMİNİNDE GELİŞEN IGM İLİŞKİLİ HAFİF ZİNCİR AMİLOİDOZ OLGUSU
	Ceyda Ören1, Işık Kaygusuz Atagündüz2, Özen Dedeoğlu2, Tarık Ercan2, Fergün Yılmaz2, Tayfur Toptaş2, Tülin Fıratlı Tuğlular2
	1Tc Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı
2Tc Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-48	Referans Numarası: 254
	PEDİATRİK COVID-19: TAM RESEPTÖRLERİ, PS, GAS6, HMGB1 DÜZEYLERİNİN KLİNİK, LABORATUVAR BULGULARI VE PROGNOZLA İLİŞKİSİ
	Nihan Şık1, Murat Duman1, Tuncay Küme2, Durgül Yılmaz1, Hale Ören3
	1Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Acil Bilim Dalı
2Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı
3Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-49	Referans Numarası: 269
	FİBRİNOJEN DÜŞÜKLÜĞÜ İLE PREZENTE OLAN ERKEN MOLEKÜLER RELAPS AKUT PROMYELOSİTİK LÖSEMİ
	Ceyda Özçelik Şengöz, Merve Kestane, Emre Aksu, Osman Akıdan, Nergiz Erkut, 
Özlen Bektaş, Mehmet Sönmez
	Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı-trabzon




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-50	Referans Numarası: 273
	İNDÜKSİYON KEMOTERAPİSİ SONRASINDA OTOİMMUN HEMOLİTİK ANEMİ GELİŞEN DE-NOVO AKUT MYELOİD LÖSEMİ OLGUSU
	Mine Karadeniz1, Mete Tuğcan Üçdal2, Ümit Yavuz Malkan1, Yahya Büyükaşık1
	1Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı, Ankara
2Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-51	Referans Numarası: 274
	ELTROMBOPAG TEDAVİSİ ALAN KRONİK İMMUN TROMBOSİTOPENİK PURPURA TANILI HASTALARIN DEĞERLENDİRİLMESİ: TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Sedanur Oğuzman1, Hava Üsküdar Teke2, Neslihan Andıç2, Eren Gündüz2
	1Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-52	Referans Numarası: 327
	AĞIR HEMOFİLİ A TANILI HASTADA GELİŞEN COVİD-19 ENFEKSİYONU
	Fazıl Çağrı Hunutlu1, Vildan Özkocaman2, Fahir Özkalemkaş2
	1Bursa Karacabey Devlet Hastanesi
2Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı




	Pediatrik Akut Lösemiler
	P-54	Referans Numarası: 241
	ALL TANILI PEDİATRİK HASTADA AKUT İNME TABLOSU İLE PREZENTE OLAN METOTREKSAT BAĞIMLI AKUT LÖKOENSEFALOPATİ
	Hande Arslan, Elif Güler Kazancı, Betül Orhaner, Arzu Ekici, Bilgen Işık
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-55	Referans Numarası: 248
	RETİNAL ARTER OKLÜZYONU İLE ERİŞKİN YAŞTA TANI ALAN UPSHAW-SCHULMAN SENDROMU
	Ece Vural, Ünal Ataş, Fadime Nurcan Alhan, Utku Iltar, Orhan Kemal Yücel, Ozan Salim, Levent Ündar
	Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı




	Myeloproliferatif Neoplaziler ve Kronik Myelositer Lösemi
	P-56	Referans Numarası: 373
	ERİŞKİN BAŞLANGIÇLI LANGERHANS HÜCRELİ HİSTİOSİTOZ OLGULARININ RETROSPEKTİF İNCELENMESİ: 18 OLGU, 
TEK MERKEZ
	Selin Küçükyurt1, Kübra Akkaya2, Dilek Keskin3, Tuğrul Elverdi1, Ayşe Salihoğlu1, 
Ahmet Emre Eşkazan1, Şeniz Öngören1, Zafer Başlar1, Nükhet Tüzüner4, Yıldız Aydın1, Teoman Soysal1, Muhlis Cem Ar1
	1İstanbul Üniversitesi-cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2İstanbul Üniversitesi-cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
3İstanbul Sağlık Bilimleri Üniversitesi Kanuni Sulta




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-57	Referans Numarası: 292
	DİZ TUTULUMU İLE PRESENTE OLAN EVRE IE DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA OLGUSU
	Mesut Tığlıoğlu, Murat Albayrak, Pınar Tığlıoğlu, Merih Reis Aras, Buğra Sağlam, 
Fatma Yılmaz, Senem Maral, Hacer Berna Afacan Öztürk
	Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-58	Referans Numarası: 65
	ÇOCUKLUK ÇAĞINDA İTP-TANI VE TEDAVİ YAKLAŞIMIMIZ-ÇOK MERKEZLİ ÇALIŞMA
	Ayşegül Ünüvar1, 2, Melike Sezgin Evim2, 3, Serap Karaman1, 2, İbrahim Eker4, 
Funda Tayfun Küpesiz5, Namık Özbek6, Mehmet Ertem7, Sultan Aydın8, Zuhal Keskin9, Yusuf Ziya Aral10, Zülfükar Gördü11, Murat Elli12, Ayşe Özkan Karagenç13, 
Burcu Belen Apak14,
	1İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Çocuk Hematolojisi ve Onkolojisi Bilim Dalı,2Tphd- Hemostaz, Tromboz ve Hemofili Alt Komitesi,3Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Hematoloji Bilim Dalı,4Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-59	Referans Numarası: 166
	KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİ VE AİLEVİ AKDENİZ ATEŞİ BİRLİKTELİĞİ
	Filiz Yavasoglu
	Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-60	Referans Numarası: 335
	HODGKİN LENFOMA TANILI HASTALARDA EKSTRANODAL TUTULUM VE YENİ TEDAVİLER
	Gül Yavuz Ermiş1, Hülya Yılmaz1, Saliha Özütemiz2, Nüket Selvi2, Cemaleddin Öztürk1, 
Ekin Kırcalı1, Derya Koyun1, Bülent Karakaya1, Güldane Cengiz Seval1, 
Sinem Civriz Bozdağ1, Selami Koçak Toprak1, Pervin Topçuoğlu1, Muhit Özcan1, 
Önder Arslan1, Osman
	1Ankara Üniversitesi Hematoloji Bilim Dalı
2Ankara Üniversitesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-61	Referans Numarası: 336
	İN SİTU FOLLİKÜLER NEOPLAZİ TANILI 2 OLGU SUNUMU
	Nur Soyer1, Derya Demir2, Mine Hekimgil2
	1Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı, İzmir
2Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı, İzmir




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-62	Referans Numarası: 284
	CİDDİ MAKROTROMBOSİTOPENİ İLE PREZENTE MYH9 İLİŞKİLİ HASTALIKTA BAŞARILI BÖBREK NAKLİ: 
OLGU SUNUMU
	Hakan Kalyon1, Mustafa Cem Bülbül2, Şahin Avcı3, Berna Yelken4, Başak Akyollu4, 
Burak Koçak4, Olga Meltem Akay1, Aydın Türkmen4
	1Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Anabilim Dalı
2Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
3Koç Üniversitesi Hastanesi Genetik Hastalıklar Değerlendirme Merkezi
4Koç Üniversitesi Hastanesi Organ Nakli Merkezi




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-63	Referans Numarası: 365
	YENİ TANI MULTİPL MYELOMDA SERUM ÜRİK ASİT VE YÜKSEK YOĞUNLUKLU LİPOPROTEİN (HDL) DÜZEYİNİN HASTALIK EVRESİ İLE İLİŞKİSİ
	Emrah Kılıçaslan, Işıl Erdoğan Özünal
	İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Erişkin Hematoloji Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-64	Referans Numarası: 54
	YENİ TANI DBBHL’DE BİYOBENZER RİTUKSİMAB (REDDİTUX) İÇEREN R-CHOP REJİMİ SONUÇLARI: TEK MERKEZ GERÇEK YAŞAM DENEYİMİ
	Murat Özbalak1, Metban Güzel Mastanzade1, Özden Özlük1, Tarık Onur Tiryaki1, 
Simge Erdem1, Ezgi Pınar Özbalak1, Tuğrul Elverdi2, İpek Yönal Hindilerden1, 
Mustafa Nuri Yenerel1, Teoman Soysal2, Meliha Nalçacı1, Burhan Ferhanoğlu3, 4, 
Sevgi Kalayoğlu Beş
	1İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2İstanbul Cerrahpaşa Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
3Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalık




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-65	Referans Numarası: 55
	MULTİPL MYELOM TANILI HASTALARDA YAŞ GRUPLARINA GÖRE KLİNİK ÖZELLİKLER VE TEDAVİ SONUÇLARI
	İstemi Serin1, Murat Yakın2, Osman Yokuş1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-66	Referans Numarası: 168
	NADİR BİR DURUM OLARAK DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA VE MİYELODİSBLASTİK SENDROM BİRLİKTELİĞİ
	Kemal Aygün, Zeynep Kürüm, Serkan Ünal, Sinan Mersin, Merve Gökçen Polat, 
Emel Merve Yenihayat, Hayrunnisa Albayrak, Haşim Atakan Erol, Ayfer Gedük, 
Özgür Mehtap, Pınar Tarkun, Abdullah Hacıhanefioğlu
	Kocaeli Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi




	Transfüzyon Tıbbı / Aferez / Hücre İşlenmesi
	P-67	Referans Numarası: 12
	ORAK HÜCRE HASTALIĞI OLAN GEBEDE GELİŞEN GEÇİKMİŞ TİPTE HEMOLİTİK VE AĞRILI KRİZ GÖLGESİNDE SAĞLIKLI DOĞUM
	Duygu Nurdan Avcı, Nurhilal Büyükkurt, Aslı Korur, Cem Kis, Mutlu Kasar, Mahmut Yeral, İlknur Kozanoğlu, Can Boğa, Hakan Özdoğu
	Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Dr.turgut Noyan Uygulama ve Arştırma Merrkezi




	Transfüzyon Tıbbı / Aferez / Hücre İşlenmesi
	P-68	Referans Numarası: 183
	ORAK HÜCRELİ ANEMİ TANILI HASTADA AĞIR GEÇ HEMOLİTİK REAKSİYON
	Ezgi Durna1, Gülay Çetin2, Ceren Çevik1, Volkan Karakuş2, Erdal Kurtoğlu2
	1Sbü Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği
2Sbü Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-69	Referans Numarası: 326
	İMMUNSUPRESİF TEDAVİ ALTINDAKİ HEMATOLOJİK KANSERLİ HASTALARDA HEPATİT BELİRTEÇLERİNİN 
TEDAVİ ÖNCESİ VE SONRASI DEĞİŞİMİ
	Halil Kelebek1, Mine Miskioğlu2, İsmet Aydoğdu2, Beyhan Özyurt3, Tahir Buran4
	1Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalılları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
3Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlığı Anabilim Dalı
4Man




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-70	Referans Numarası: 362
	MULTİPL MYELOMDA MUTLAK LENFOSİT SAYISI PROGNOSTİK BİR FAKTÖR OLABİLİR Mİ?
	Işıl Erdoğan Özünal, Emrah Kılıçaslan
	İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Erişkin Hematoloji Kliniği




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-71	Referans Numarası: 378
	COVID-19 PANDEMİSİ SÜRECİNDE HEMOFİLİ HASTALARINDA ÇENE CERRAHİSİ UYGULAMALARI
	Mustafa Mert Açıkgöz, Gülsüm Ak
	İstanbul Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Ağız, Diş ve Çene Cerrahisi Ana Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-72	Referans Numarası: 56
	DİFFÜZ BÜYÜK B-HÜCRELİ LENFOMALARDA KLİNİK VE DEMOGRAFİK ÖZELLİKLERİN MEVSİMLERE GÖRE ARAŞTIRILMASI
	İstemi Serin1, Adem Pusti2, Osman Yokuş1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-73	Referans Numarası: 172
	GEBELİKTE HEMATOLOJİK MALİGNİTELER;OLGU SERİSİ
	Kemal Fidan, Serhat Çelik, Zeynep Tuğba Güven, Mustafa Baydar, 
Neslihan Mandacı Şanlı, Muzaffer Keklik, Ali Ünal
	Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Mehmet Kemal Dedeman Hematoloji-onkoloji Hastanesi




	Kemik İliği Yetersizliği ve Myelodisplastik Sendromlar
	P-74	Referans Numarası: 197
	ELTROMBOPAG İLİŞKİLİ PSÖDO-İKTERUS
	Ece Vural, Ünal Ataş, Fadime Nurcan Alhan, Utku Iltar, Orhan Kemal Yücel, Ozan Salim, Levent Ündar
	Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-75	Referans Numarası: 71
	İLK TANI PCR (-) COVİD-19 HASTALARINDA MBL2 VE NOS3 FONKSİYONEL GEN VARYANTLARININ ARAŞTIRILMASI
	İstemi Serin1, Sacide Pehlivan4, Murat Köse2, Sevim Meşe3, Naci Şenkal2, Yasemin Oyacı4, Alpay Medetalibeyoğlu2, Mustafa Pehlivan7, Gözde Yeşil Sayın5, Ümmühan İşoğlu Alkaç6, Tufan Tükek2
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
3İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı
4İst




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-76	Referans Numarası: 72
	DNA ONARIM GEN VARYANTLARI (XRCC4 VE XRCC1) İLE COVİD-19 ENFEKSİYONU ARASINDA BİR BAĞLANTI OLABİLİR Mİ?
	İstemi Serin1, Murat Köse2, Sacide Pehlivan3, Naci Şenkal2, Mustafa Pehlivan6, 
Alpay Medetalibeyoğlu2, Yasemin Oyacı3, Gözde Yeşil Sayın4, Ümmühan İşoğlu Alkaç5, Tufan Tükek2
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
3İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyoloji Anabilim Dalı
4İstanbul




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-77	Referans Numarası: 88
	ATRAVMATİK SPLENİK RÜPTÜRE NEDEN OLAN COVİD-19 İLİŞKİLİ HEMOFAGOSİTOZ
	Işıl Nur İşel2, İstemi Serin1, Tahir Alper Cinli1, Hasan Göze1, Osman Yokuş1, 
Mahmut Emin Çiçek3, Gülben Erdem Huq4
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastane




	Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif Hastalıklar
	P-78	Referans Numarası: 125
	RELAPS/REFRAKTER TÜYLÜ HÜCRELİ LÖSEMİ OLGUSUNDA VEMURAFENİB TEDAVİSİ: OLGU SUNUMU
	Hayrunnisa Albayrak, Ayfer Gedük, Serkan Ünal, Sinan Mersin, Merve Gökçen Polat, Kemal Aygün, Emel Merve Yenihayat, Haşim Atakan Erol, Özgür Mehtap, Pınar Tarkun, Abdullah Hacıhanefioğlu
	Kocaeli Üniversitesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-79	Referans Numarası: 164
	BÖBREKTE EŞ ZAMANLI MANTLE HÜCRELİ LENFOMA VE RENAL HÜCRELİ KARSİNOM
	Dilek Özden Özlük1, Mustafa Murat Özbalak1, Sevgi Kalayoğlu Beşışık1, 
Evşen Apaydın Arıkan2, Işın Kılıçaslan2, Gülçin Yeğen2
	1İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Hematoloji Bilim Dalı
2İstanbul Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-80	Referans Numarası: 216
	BLASTÜRİ; AKUT MİYELOİD LÖSEMİNİN ATİPİK BİR PREZENTASYONU
	Ece Vural, Ünal Ataş, Fadime Nurcan Alhan, Utku Iltar, Orhan Kemal Yücel, Ozan Salim, Levent Ündar
	Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-81	Referans Numarası: 252
	LÖSEMİK PREZENTASYONLU FOLİKÜLER LENFOMA OLGUSU
	Mustafa Akıncı1, Dilek Keskin2, Can Özlü2, Aysun Gönderen2, Çiğdem Özdemir3
	1Ksbü Evliya Çelebi Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Ksbü Evliya Çelebi Eğitim Araştırma Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı
3Afsü Patoloji Anabilim Dalı




	Hematopoetik Kök Hücre Nakli ve Yüksek Doz Tedaviler
	P-82	Referans Numarası: 376
	ENGRAFTMAN YETERSİZLİĞİNDE KURTARMA TEDAVİSİ OLARAK HAPLOİDENTİK NAKİL: TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Mebrure Burçak Yüzbaşıoğlu2, Tuğrul Elverdi1, Selin Küçükyurt Kaya1, 
Abdülkadir Erçalışkan1, Tuba Özkan1, Damla Ortaboz1, Umut Yılmaz1, Ayşe Salihoğlu1, Ahmet Emre Eşkazan1, Muhlis Cem Ar1, Teoman Soysal1
	1İstanbul Üniversitesi-cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Hematoloji
2İstanbul Üniversitesi-cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-83	Referans Numarası: 401
	HEMOFİLİ B: TEK MERKEZ DENEYİMİ
	Ayşe Şimşek1, Hüseyin Tokgöz1, Ümran Çalışkan2
	1Neü Meram Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dalı
2Karatay Ün Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-84	Referans Numarası: 45
	COVID-19 BİLMECESİ: “YETİŞKİNLERDE ÇOKLU SİSTEM İNFLAMATUAR SENDROMU” (MIS-A) ÖNGÖRÜLEBİLİR Mİ?
	İstemi Serin1, Murat Günaltılı3, Nagehan Didem Sarı2, Ayşe Karakılıç3, Begüm Güleşir3, Beyza Kal Kolik3, Gülnihal Çevik3, Hilal Sungurlu3, Melike Keskin3, Muhammed Baltık3, Onurhan Çakmak3, Tahir Alper Cinli1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İsta




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-85	Referans Numarası: 120
	SCHİSTOSOMİASİS SEROPOZİTİVİTESİNİN EŞLİK ETTİĞİ VE HEMOFAGOSİTOZ EŞLİK EDEN BİR VİSERAL LEİSHMANİASİS OLGUSU
	Mustafa Yıldırım1, İstemi Serin2, Nagehan Didem Sarı1, Gamze Durmaz1, Tahir Alper Cinli2, Hasan Göze2, Osman Yokuş2
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-86	Referans Numarası: 123
	TEK ODAK TUTULUM: DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA VE ENDOMETRİOİD TİP ADENOKARSİNOM
	Sedanur Karaman Gülsaran, Volkan Baş, Ufuk Demirci, Tuğcan Alp Kırkızlar, 
Onur Hakkı Kırkızlar, Elif Gülsüm Ümit, Ahmet Muzaffer Demir
	Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-87	Referans Numarası: 268
	ORBİTA TUTULUMU İLE PREZENTE OLAN T LENFOBLASTİK LENFOMA
	Ceyda Özçelik Şengöz, Merve Kestane, Emre Aksu, Osman Akıdan, Nergiz Erkut, 
Özlen Bektaş, Mehmet Sönmez
	Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi, Hematoloji Bilim Dalı-trabzon




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-88	Referans Numarası: 50
	NADİR KLİNİK VE RADYOLOJİK BULGULARI OLAN BİR DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA OLGUSU
	İstemi Serin1, Yüksel Erdal3, Tahir Alper Cinli1, Oğuz Altunok2, Emre Eğilmez5, Hayri Polar2, Gülben Erdem Huq4, Osman Yokuş1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastane




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-89	Referans Numarası: 154
	HEMATOLOJİK MALİGNİTELERDE YOĞUN BAKIMA YATIŞ VE PROGNOZU BELİRLEYEN KLİNİK VE LABORATUVAR ÖZELLİKLERİN İNCELENMESİ
	Özge Yoğurtçu1, Hayriye Mine Miskioğlu2, İsmet Aydoğdu2, Beyhan Cengiz Özyurt3
	1Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
2Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
3Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, Halk Sağlığı Anabilim Dalı




	Trombosit Bozuklukları / Tromboz ve Antitrombotik Tedavi
	P-90	Referans Numarası: 250
	TETANOZ-DİFTERİ AŞISI İLE İLİŞKİLİ TROMBOTİK TROMBOSİTOPENİK PURPURA
	Emel Merve Yenihayat, Özgür Mehtap, Ayfer Gedük, Serkan Ünal, Sinan Mersin, 
Kemal Aygün, Merve Gökçen Polat, Hayrunnisa Albayrak, Atakan Haşim Erol, 
Pınar Tarkun, Abdullah Hacıhanefioğlu
	Kocaeli Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-91	Referans Numarası: 184
	RELAPS MULTİPL MYELOM OLGUSUNDA KEMİK İLİĞİ BİYOPSİSİNDE PROSTAT ADENOKARSİNOM METASTAZI: OLGU SUNUMU
	Hasan Mücahit Özbaş1, Birgül Tok2, Nursena İpek3, Abdülbaki Elmas1
	1Giresun Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilimdalı
2Giresun Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Patoloji Anabilimdalı
3Giresun Üniversitesi Tıp Fakültesi




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-92	Referans Numarası: 221
	ΒETA-TALASEMİ İNTERMEDİA İLE TAKİPLİ OLGUDA EKSTRAMEDÜLLER HEMATOPOEZE BAĞLI SPİNAL KORD BASISI: OLGU SUNUMU
	Bedrettin Orhan1, Fatma Banu Demir2, Vildan Özkocaman1, Fahir Özkalemkaş1
	1Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı
2Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı




	Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
	P-93	Referans Numarası: 281
	M-RNA COVİD-19 AŞISI (PFİZER-BİONTECH) SONRASI TETİKLENEN NÜKS OTOİMMÜN HEMOLİTİK ANEMİ
	Fatma Yılmaz, Murat Albayrak, Merih Reis Aras, Senem Maral, 
Hacer Berna Afacan Öztürk, Pınar Tığlıoğlu, Mesut Tığlıoğlu, Buğra Sağlam
	Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi




	Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları
	P-94	Referans Numarası: 348
	BNT162B2 (BİONTECH) AŞISI SONRASI TROMBOTİK TROMBOSİTOPENİK PURPURA, VAKA SUNUMU
	Ferda Can1, Tekin Güney2, Sema Akıncı1, İmdat Dilek1
	1Sağlık Bakanlığı Ankara Şehir Hastanesi
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Şehir Hastanesi




	Lenfomalar / Araştırmalar / Transplant Dışı Tedaviler/Biyolojisi
	P-95	Referans Numarası: 68
	PRİMER KUTANÖZ LENFOMA GİBİ PREZENTE OLAN CD20(-), ALK(-) DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA
	Dilek Keskin1, Aysun Gönderen1, Can Özlü1, Sercan Şimşek2, Mustafa Gürol Celasun3
	1Ksbü Evliya Çelebi Eğitim Araştırma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dalı
2Ksbü Evliya Çelebi Eğitim Araştırma Hastanesi, Patoloji Anabilim Dalı
3Ksbü Evliya Çelebi Eğitim Araştırma Hastanesi, Radyasyon Onkolojisi Bilim Dalı




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-96	Referans Numarası: 342
	IXAZOMİB LENALİDOMİD DEKSAMETAZON İLE YANIT 
ELDE EDİLEN SİSTEMİK AL AMİLODOZ, OLGU SUNUMU
	Ferda Can1, Derda Gökçe2, Tekin Güney3, İmdat Dilek2, Sema Akıncı1
	1Sağlık Bakanlığı Ankara Şehir Hastanesi
2Yıldırım Beyazıt Üniversitesi Ankara Şehir Hastanesi
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Şehir Hastanesi




	Multipl Myelom ve Plazma Hücre Hastalıkları
	P-97	Referans Numarası: 347
	EMPOTANSIN NADİR VE KARMAŞIK BİR NEDENİ: 
POEMS SENDROMU
	Buğra Sağlam1, Murat Albayrak1, Mustafa Önder2, Hacer Berna Afacan Öztürk1, 
Merih Reis Aras1, Pınar Tığlıoğlu1, Mesut Tığlıoğlu1, Fatma Yılmaz1, Senem Maral1
	1Sağlık Bakanlığı Üniversitesi, Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Bölümü
2Sağlık Bakanlığı Üniversitesi, Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği Bölümü




	Erişkin Akut Lösemiler
	P-98	Referans Numarası: 61
	AKUT MİYELOİD LÖSEMİDE YENİ YAKLAŞIM: 
SAMATYA SKORU
	İstemi Serin1, Tahir Alper Cinli1, Hasan Göze1, Bağnu Orhan2, Huriye Serin2, 
Derya Sönmez2, Begüm Güleşir3, Osman Yokuş1
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Biyokimya Kliniği
3Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastane




	İnfeksiyon ve Destek Tedaviler
	P-99	Referans Numarası: 73
	PERIOD 3 (PER3) (RS57875989) VARYANTI İLE COVİD-19 ENFEKSİYONUNUN ŞİDDETİ ARASINDA BİR BAĞLANTI OLABİLİR Mİ?
	İstemi Serin1, Sacide Pehlivan3, Murat Köse2, Naci Şenkal2, Yasemin Oyacı3, 
Alpay Medetalibeyoğlu2, Mustafa Pehlivan6, Gözde Yeşil Sayın4, Ümmühan İşoğlu Alkaç5, Tufan Tükek2
	1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği
2İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı
3İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyoloji Anabilim Dalı
4İstanbul





