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Bildiri: 55 Poster No: P212
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi YASLI HASTADA
6-MERKAPTOPURIN TEK BASINA REMISYON SAG-
LAR MI? 'Ismet Aydogdu, 'Kadir Acar, !Nilgiin Géveg,
2Mehmet Ali Erkurt, *Ramazan Ilyas Oner. Selcuk Univer-
sitesi Meram Tip Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, Konya,
2Meram Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi,
Konya, °*Kahta Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklan Klinigi,
Adiyaman.

74 yasinda erkek hasta 27.05.2007 tarihinde pansi-
topeni etyolojisi arastirilmak tizere Selcuk Universitesi
Tip Fakultesi Hematoloji Bolimtine yatirildi. Hastanin
tan1 aninda nefes darligi sikayeti mevcuttu. Fizik mua-
yenede karaciger kot altindan 5 cm ele geliyordu. Labo-
ratuvar incelemede lokosit 1600 /mm?, Hb: 6.7 g/dL,
Htc: %19.7, trombosit: 97000 /mm?® ve MCV:97 fL olarak
tespit edildi. Biyokimyasal tetkikleri normal bulundu.
Periferik yaymada %96 lenfosit, %4 noétrofil ve trombo-
sitler yeterli izlendi. Kemik iligi aspirasyonunda; kemik
iligi, FAB (French-American-British) siniflamasina goére
akut lenfoblastik 16semi (ALL) tip-2 karakterli blastlarla
diffiz infiltre izlendi. Blastlarin Flow sitometri ile incele-
mesi sonucu T-hticreli ALL oldugu tespit edildi. Hastaya
eritrosit stispansiyonu destegi yapildi ve anemi belirtileri
dtizeltildi. Bu déonemde atesi oldugu icin nétropenik ates
tedavisi uygulandi. Hastaya tani anindan itibaren 6 ay
stre ile agiz yoluyla 50 mg/gin 6-merkoptoptirin teda-
visi uygulandi. 6. ay sonundaki laboratuvar sonuclari
normale déndu. Kemik iligi aspirasyonu degerlendirme-
sinde blast sayisinin %5’in altinda oldugu tespit edildi.
Hasta halen yaklasik 18 aydir ilagsiz takip edilmektedir
ve remisyonda izlenmektedir. Akut l6semilerde spontan
remisyon 1878’den beri bilinmektedir. Ancak 1950’ den
sonra akut lésemi tedavisinde antineoplastik ila¢c kul-
lanilmasiyla birlikte siklign azalmistir. Literattirde daha
cok cocuklarda bildirilmistir. Bu ylizden bu olgu eriskin
hastada olmasindan dolay: 6nem tasimaktadir. Spontan
remisyonun mekanizmas: hala net degildir. Literattirde
bakteriyel enfeksiyonlara karsi artmis sitokinlerin ve kan
transflizyonundan sonraki hipergamaglobtineminin 16se-
mik hlicre cogalmasini engelleyebilecegi bildirilmistir. Bu
olguda sadece 6-merkaptoplirin tedavisinin remisyona
neden oldugunu sdylemek glicttir. Hastanin tedavi 6ncesi
noétropeniye bagl bakteriyel enfeksiyon gecirmesi ve kan
transflizyunu almis olmasi remisyon nedeni olabilir. Bu
konunun aciklanmas: icin gelecekte daha genis caplh
molektler arastirmalara ihtiya¢ vardir.

Bildiri: 56 Poster No: P213
MASSIF MIYELOFiBROZiSLi PH (+) AKUT LENFOB-
LASTIiK LOSEMI. Fuat Erdem, Rahsan Yildirim, Mehmet
Guindogdu, IThami Kiki, Fatih Albayrak. Atatiirk Universi-
tesi Tip Fakiiltesi.

16 yasinda erkek hasta Subat 2009’da son bir aydir
olan bas agrisi, karin agrisi, efor dispnesi ve kilo kaybi
sikayeti ile klinigimize yatirildi. Fizik muayenesinde cilt
ve mukozalar soluk, dalak 3-4 cm. kot altinda palpe
ediliyordu. Lenfadenopati ve hepatomegali yoktu. Tam
kan sayiminda l6kosit sayist 99 x 109/ L, hemoglobin
7.7 gr/dl ve trombosit sayis1 72 x 109/L idi. CRP degeri
19.9 mg/L olan hastanin periferik yaymasinda %32 ora-
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ninda blast mevcuttu. Kemik iligi aspirasyon materyali
ancak ikinci denemede alinabildi. Alinan 6rnek %90 blast
iceriyordu. Blastlar kticik boyutlu olup, kromatin agi
gevsek nukleuslar: vardi. Blastlarin ntikleoluslar: belirgin
ve stoplazmalar:i granulstizdt. Flow sitometride CD10,
CD13, CD19, CD 34, TdT pozitifdi. Kemik iligi aspirasyon
sitogenetik analizinde BCR/ABL t (9;22) pozitif bulundu.
Kemik iligi biyopsisinde stoplazmay1 tam olarak doldur-
mayan uniform nukleuslu atipik htcre infiltrasyonu
gértildi. Immunohistokimyasal calismada diffiiz CD34
pozitifligi gortuldi. PAS negative, retikulin grade 4, kol-
lagen grade 1 olarak degerlendirildi. Kemik iligi retik-
lin boyamada yogun ince ve kalin retikiler aglanmalar
goruldt. Hastaya bu hali ile CD13 ekspresyonu gosteren
Philadelphia (Ph) kromozom pozitif, massif miyelofibro-
zisli B htuicreli akut lenfoblastik 16semi tanisi konuldu.
Imatinib mesylate 600 mg/glin ile birlikte ytiksek risk
akut lenfoblastik l6semi (ALL) kemoterapisi baslandi.
Akut miyelofibrozis cocuklarda nadir géralir. Idiopatik
ya da sekonder olabilir. Idiopatik formu, siddetli pansi-
topeni, hepatosplenomegali ve kemik iliginde retiktilin
fibrozisle karakterize bir miyeloproliferatif sendromdur.
Hizl1 ve agressif tedavi verilmezse klinik seyri fatal ola-
bilir. Sekonder miyelofibrozis de nadir goérultr fakat
cocuklarda kronik renal yetmezlik, toksinlere maruziyet,
kollajen vasktler hastalik, rasitizm ve malignite gibi
durumlarda gorulebilir. Miyelofibrozis siklikla 16semi ve
akut hasarlanmalarin prezentasyonu seklinde rapor edil-
mistir Sekonder kemik iligi fibrozisi hem myeloid hem de
lenfoblastik 16semiyi icine alan ¢esitli durumlarda goértle-
bilir. Kemik iligi fibrozisi yliksek olasilikla megakaryositik
hiperplazinin sebep oldugu transforming growth factor
B tretimi ile iligkilidir. Bunun yanisira fibroblast proli-
ferasyonu, megakaryositler tarafindan turetilen platalet
mitogenetic factor ile stimtle edilir. Dunphy CH ve arka-
daslar1 1996’da literattirde olan bes vakaya (G¢ adult, iki
cocuk) bir adult vaka eklemistir. Abla O ve arkadaslari
ise 2006’da literattire 15 yasinda bir vaka eklemislerdir.
Massif miyelofibrozisli ALL vakasi nadir olmamasina rag-
men bizim vakamiz literattirdeki sekizinci vakadir. Ancak
bizden o6nceki vakalarin hepsi Ph kromozomu negatif
olarak tespit edilmistir. Sonuc¢ olarak; bizim vakamiz Ph
kromozom pozitif, CD13 ekspresyonu gosteren massif
miyelofibrozisli B hticreli akut lenfoblastik 16semi olarak
literattirdeki tek vakadir.

Bildiri: 57 Poster No: P214
VAKA SUNUMU:HIPOFiZER YETMEZLIK AKUT
MIYELOBLASTIK LOSEMIi BIRLIKTELIGI. Mehmet
Glindogdu, Rahsan Yildinnm, Fuat Erdem, Ilyas Capoglu.
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Erzurum

43 yasinda bayan hasta. Ocak 2009°da son bir aydir
olan istahsizlik, halsizlik, ytiz, ellerinde siskinlik ve dis
etlerinde kabarma sikayeti ile klinigimize yatirildi. Fizik
muayenesinde cilt ve konjonktivalar solukluk, diseti
hipertrofisi mevcuttu. Hepatosplenomegali, lenfadeno-
pati yoktu.0Oz ve soy gecmisinde ézellik yoktu.Tam kan
sayiminda l6kosit 71000 /mm3 (%85 miyeloblast, %5
miyelosit, %4 monosit, %4 lenfosit, %2 parcali), Hb 9.1
gr/dl, trombosit 115,000/mm?®¥dii. Kemik iligi aspirasyo-
nunda %90 myeloblast mevcuttu. Flow sitometrisi akut
miyeloblastik 16semi ile uyumlu idi. Biyokimyasal para-
metreleri normal sinirlarda idi. TSH 0.05 IU/mL, f T4 0.8
ng/dL, f T3 1.6 pg/ml, kortizol <1.00 pg/dL, ferritin 299
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ng/ml, FSH 12.3 mU/ml, LH 9.5 mU/ml, prolaktin14.6
ng/ml, B12 vitamini 853 pg/ml olarak dl¢tildi.Hastaya
synacthen uyar: testi yapildi.Test sonras: kortizol degeri
20 pg/dL olarak olctuilerek pozitif kabul edildi. Bu sekilde
akut miyeloblastik 16semili bir hastada hipopituitarism
tespit edildi. Hipofizer yetmezlik ve hematolojik hastalik-
lar farkli durumlar olmasina ragmen ayni anda gértilebi-
lir. Ozellikle akut 16semiler olmak {izere bazi hematolojik
kanserlerin seyrinde goériilen hipofiz yetmezligi ya neop-
lastik infiltrasyon ya da damar okllizyonu sonucu gelisen
bez harabiyeti ile olusabilir. Bu iki hastaligin birlikteligi
nadir goruldiagu icin sunmay: uygun bulduk.

Bildiri: 58 Poster No: P215
GERCEK HAYATTA AKUT MIYELOID LOSEMIi: YENi
TANILI HASTALARDA HASTALIK OZELLIKLERi VE
TEDAVI SONUCLARINI ETKILEYEN FAKTORLER.
Songtil Serefhanoglu, Yahya Buytikasik, Burak Uz, Ozlen
Bektas, Salih Aksu, Hakan Goker, Nilgin Sayinalp, Deniz
Cetiner, Ibrahim C. Haznedaroglu, Osman I. Ozcebe.
Hacettepe Universitesi Hastaneleri, Eriskin Hematoloji
Unitesi, Ankara.

Akut losemi tedavisi ile ilgili klinik calismalara genel-
likle 6nemli komorbiditeleri olmayan hastalar alinmakta-
dir. Bu nedenle literattirde bildirilen tedavi sonuglar: ger-
cek hayattaki klinik gerceklerle bagdasmayabilmektedir.
Ocak 2003 ile Aralik 2008 tarihleri arasinda Unitemize
yeni basvuru yapan AML hastalar: degerlendirilerek yeni
tanili hastalarda hastalik 6zellikleri, tedavi sonuclar: ve
bu sonugclarn etkileyen faktorler belirlenmeye calisildi.
Hastalar izlemleri boyunca prospektif olarak kaydedil-
mislerdi. Sayisal degerlerin karsilastirilmasinda t-testi,
kategorik degerlerin karsilastirilmasinda ise x2 (Ki-kare)
testi kullanildi. Toplam sagkalim ve hastaliksiz sagkalim
hesaplamalar: icin Kaplan-Meier metodu kullanild: ve
Log-rank testi ile de karsilastirmalar yapildi. Sagkalimi
belirleyen faktorlerin cok degiskenli analizinde Cox reg-
resyon yo6ntemi uygulandi. Yeni basvuru yapan toplam
184 AML hastasindan 37’si daha evvel baska merkezde
tedavi almis olduklarindan calismadan c¢ikarildi. Dislama
kriterlerinden sonra kalan 147 hastanin yas ortalamasi
48 (16-85) idi. Hastalarin %58,5’i erkek idi. Ortalama
izlem sUresi 428 (0-2163) olarak saptandi. Ortalama
hemoglobin, beyaz ktire ve trombosit degerleri sirasiyla
8,6 g/dl (3,5-14), 41 359/mm?® (600-300 000) ve 64
086/mm?® (3000-459 000) idi. CBF tipi AML, akut pro-
miyelositik 16semi (APL) ve diger AML hastalar:1 sirasiyla
11 (%7,5), 18 (%12,2) ve 118 (%80,3) oraninda belirlen-
di. Hastalarinin %74,8’ine idarubisin-sitarabin (3+7),
%13,6’s1na mitoksantron-sitarabin, %2,9’una ytuksek doz
sitarabin-mitoksantron, %0,9’una sitarabin, %0,9’una
etoposid-mitoksantron-sitarabin, %1,9’una idarubisin-
sitarabin (2+5) ve %4%,8’ine (APL hastalar1) modifiye
AIDA kemoterapi protokolii verilmisti. indiiksiyonda tam
remisyon ve eksitus oranlari sirasiyla %55,7 ve %33,6
olarak belirlendi. Toplam 12 (%8,1) hastaya allojeneik
kok hucre nakli uygulanmisti. Tim hastalarin 5,9 yil-
lik total sagkalim orani %29 ve indiiksiyonla remisyon
saglanan hastalarda 5 yillik hastaliksiz sagkalim orani
%44 idi. Tam yaniti ve total sagkalimi etkileyen faktorler
sirasiyla yas (<30 yas %58 tam yamt, 30-59 yas %66,
260 yas %29, p= 0,003) ve ECOG performans durumu
(ECOG=1 %62 tam yanit, ECOG>1 %40, p= 0,001) ile yas
(<30 yas %32 sagkalim, 30-59 yas %37, 260 yas %13,
p= 0,003) (Sekil 1), ECOG performans:1 (ECOG=<1 %33
sagkalim, ECOG>1 %17, p= 0,001) ve AML tipi (CBF tipi
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AML’de %72 sagkalim, APL hastalarinda %41, diger AML
hastalarinda %24, p= 0,043) olarak bulundu.

Bildiri: 59 Poster No: P216
GERCEK HAYATTA AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI:
YENI TANILI ERiSKIN HASTALARDA TOTAL SAGKA-
LIMI ETKILEYEN FAKTORLER. Songiil Serefhanoglu,
Yahya Btytikasik, Burak Uz, Ozlen Bektas, Salih Aksu,
'Hakan Géker, Nilglin Sayinalp, Deniz Cetiner, Ibrahim
C. Haznedaroglu, Osman I. Ozcebe. Hacettepe Universite-
si Hastaneleri, Hematoloji Bilim Dali, Ankara.

Akut 16semi tedavisi ile ilgili klinik ¢alismalara genel-
likle 6nemli komorbiditeleri olmayan hastalar alinmak-
tadir. Bu nedenle literattirde bildirilen tedavi sonuclari
gercek hayattaki klinik gerceklerle bagdasmayabilmekte-
dir. Ocak 2003 ile Aralik 2008 tarihleri arasinda Unite-
mize yeni basvuru yapan akut lenfoblastik 16semi (ALL)
hastalar1 degerlendirilerek yeni tanili hastalarda hastalik
ozellikleri, tedavi sonugclari ve bu sonugclar etkileyen
faktorler belirlenmeye calisildi. Hastalar prospektif ola-
rak kaydedilmisti. Sayisal degerlerin karsilastirilmasinda
t-testi, kategorik degerlerin karsilastirilmasinda ise x2
(Ki-kare) testi kullanildi. Toplam sagkalim ve hastaliksiz
sagkalim hesaplamalar icin Kaplan-Meier metodu kul-
lanild1 ve Log-rank testi ile de karsilastirmalar yapildi.
Sagkalimi belirleyen faktorlerin cok degiskenli analizinde
Cox regresyon yontemi uygulandi. Toplam 97 hastanin
30’u daha o6nceden baska merkezde tedavi almis olan
hastalar olduklarindan ve 2 hasta da yeni tanili oldugu
halde kemoterapi almak istemeyip kendi istekleri ile
taburcu olduklarindan ¢alismadan ¢ikarildi. Diglama kri-
terlerinden sonra kalan 65 hastanin yas ortalamasi 35,6
yil (16-74) idi. Hastalarin %601 >30 yas grubundayda.
Erkekler %58,5 oraninda idi. 65 hastanin 32’si Hiper-
CVAD, 25 hasta CALGB-8811, 3 hasta HAM (ytiksek doz
sitarabin + mitoksantron) ve birer hasta MOPP, St Jude
Total XIII ve CHOP-21 protokolleri almislardi. Bir hasta
CALGB-8811 protokoli alip remisyona girdigi halde
karaciger toksisitesi nedeni ile tedavisine Hiper-CVAD
protokoltl ile devam edilmisti. Bir hastaya beyaz ktre
yuksekligi nedeni ile lokoferez ve hidroksitire verilmis,
fakat kemoterapi baslanmadan kaybedilmisti. Allojeneik
kok hticre nakli toplam 8 (%12,3) hastada uygulanmisti.
Hastalarin tani anindaki ortalama performans durumu
ECOG skalasina goére 1,3 (0-4) olarak bulunmustu.
Hastalarin %75’inde ECOG performans durumu <1 idi.
Hastalarin ortalama izlem stiresi 407 (0-1706) glin idi.
Tani aninda ortalama kan sayimmi degerleri hemoglobin
icin 8,8 g/dL (4,7-15,2), beyaz ktre i¢cin 67 367/mm?
(800-504 000) ve trombosit i¢in 71 310/mm? (7000-312
000) olarak bulundu. Hastalarinin %75’inin beyaz ktre
sayis1 <30 000/mm? idi. Hastalarin %10’u Burkitt ALL,
%701 B-ALL ve %20’si de T-ALL idi. Sitogenetik/molekii-
ler genetik incelemelerde 1 hastada myc-oncogeni ile ilgili
bozukluk, 9 hastada t (9;22), 2 hastada t (4;11) bulun-
mustu. 53 hastada sitogenetik bozukluk ya da arastirilan
molekuiler genetik bozukluk mevcut degildi. Hastalarin
indtiksiyon kemoterapisine yanit oranlari; 39 hasta (%60)
tam yanit, 21 hasta (%32) eks, 5 hasta (%8) yanitsiz has-
talik olarak belirlendi. Hastalarin son yapilan degerlendi-
rilmesinde; 20 hasta (%31) remisyonda, 45 hasta (%69)
eks olarak belirlendi. Total sagkalim sUresi ortalama 1,6
(1,1-2) y1l, ortanca 0,9 (0,7-1) yil olarak belirlendi. 4,6 yil-
lik total sagkalim orani %19 idi. Indiiksiyonda remisyon
saglanan hastalarda hastaliksiz sagkalim stiresi ortalama
2,1 (1,5-2,7) yil olarak bulundu. 4,5 yillik hastaliksiz
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sagkalim orani %28 idi. Tek degiskenli analizlerde total
sagkalim ile igkili bulunan parametreler hastaligin tipi
(Burkitt, B- ya da T-ALL), ECOG performans durumu (<1
ya da >1) ve yas (< 30 ve diger) idi (Sekil 1, 2 ve 3). Cok
degiskenli analiz yapildiginda yas ve ECOG performans
durumu total sagkalimi etkileyen degiskenler olarak
bulundu (sirasiyla p=0,018 ve p=0,010).

Bildiri: 60 Poster No: P217
NON-LOSEMIK 2 HASTADA PRIMER SANTRAL SiNiR
SISTEMI MIYELOID SARKOMU OLGUSU. 'Songul
Serefhanoglu, 'Yahya Buyukasik, !Nilgin Sayinalp,
'Hakan Goker, 'Volkan Atmis, 'Hakki Yilmaz, 'Ibrahim
C. Haznedaroglu, 'Salih Aksu, 'Osman I. Ozcebe. ‘Hacet-
tepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Unitesi, Ankara,
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklarn Ana-
bilim Dali, Ankara.

Non-l6semik hastalarda primer santral sinir sistemi
miyeloid sarkomu olduk¢a nadir olup prognozu olduk-
ca kotudur. Olgu 1: 22 yasinda erkek hasta, kilo kaybi
nedeniyle tetkik edilirken sedimantasyon yuksekligi (48
mm/saat) lokositoz (13000/mm?) ve eozinofili saptan-
mis (40%). Basvurdugu ilk merkezde yapilan kemik iligi
incelemesi normoselltiler, %30 eozinofil saptanmis. Bu
sikayetlerinden 2 ay sonra da bel agrisi, iki bacaginda
agri, yarime ve idrar yapmada zorluk sikayetleri olmus.
HUTF’ne basvuru sirasinda %26 eozinofili disinda pato-
loji saptanmadi. Kemik iligi incelemeleri normaldi. Beyin
MRI: C2-C3 vertebray: tutan ve sag orta frontal girusa
indentasyon yapan 12x5 mm, sag santral sulkus diize-
yinde basi yapan 16 mm, sol superior frontal girusa
komsu 6 mm ve sol arka pariyetal iki ayr1 odakta 12 ve 4
mm kalinlikta hemorajik bilesenler iceren epidural yerle-
simli ve kemik kokenli yumusak dokular izlendi. Servikal
Spinal MRI: C2, C3 ve T4 vertebrada sklerotik malign
infiltrasyon izlendi. Ayrica C6-7 duzeyinde posterior
epidural alanda baslayan infiltrasyonun T1 dtzeyinde
manson seklinde tim torakal dural kesede spinal blok
olusturdugu izlendi. Torakal Spinal MRI: C5-6’dan bas-
layarak T9-10 dlizeyine kadar uzanan, 6zellikle posterior
epidural alanda yumusak doku kitleleri izlendi. Epidural
kitle C7-T7 dtizeyleri arasinda dural keseyi basiya ugra-
tarak spinal blok olusturmaktaydi. BOS incelemesinde
hticre izlenmedi. Hastanin C5-T4 duzeyindeki paraver-
tebral yumusak doku Kkitlelerinden alinan biyopsinin
patolojik-immuinohistokimyasal incelemeleri sonucunda
miyeloid sarkom tanisi1 konuldu. Hizlica kraniyo-spinal
radyoterapi ve es zamanli sistemik yuksek doz HAM
kemoterapisi baslandi. Fakat hasta pseudomonas aeru-
ginosa sepsisinden kaybedildi. Olgu 2: 43 yasinda bayan
hasta, 4-5 aydir olan sol kol ve bacakta ortaya cikan agri
nedeni ile baska bir merkezde tetkik edilirken cekilen
servikal MR’ 1inda C6-7 dlizeyinde 1,5 cm capinda sapta-
nan kitleden eksizyonel biyopsi yapilmis. Patoloji sonucu;
lenfoma? olarak distntlmis. Ik bagsvurdugu merkezde
kemik iligi incelemeleri normal bulunmus. Hasta devam
eden agrilarina ilaveten son 3-4 haftadir gelisen konus-
mada pelteklesme sikayetleri ile merkezimize basvurdu.
Tam kan sayimi ve biyokimyasal testleri normaldi. Servi-
kal spinal MR'inda C6-7 dlizeyinde noral forameni difftiz
olarak tutan intradural kesime kadar ilerleyen 1,5 cm
kitle saptandi. Kemik iligi incelemeleri normaldi. Servikal
bolgeden alinan kitlenin yeniden patolojik incelemeleri
yapildiginda miyeloid sarkom olarak raporlandi. Hastaya
acil kraniyo-spinal radyoterapi baslandi. BOS materyali
blastik htcreler ile infiltre olarak geldi. Hastaya intra-
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tekal tedavisi baslandi. Takibinde hastanin konusmasi
dtizeldi ve kol-bacak agrilarinda iyilesme oldu. Radyo-
terapi tamamlandiktan sonra sistemik HAM kemotera-
pisi verildi. Takibinde cekilen kontrol kraniyal ve spinal
MR’larinda kitlelerinde kiictilme saptandi. Fakat hasta
sepsisten kaybedildi.

Bildiri: 61 Poster No: P218
KRANIYAL SINIiR FELCIYLE BASVURAN LOSEMIi
OLGUSU. 'Nihal Ozdemir, 2Olcay Unver, *Sonay Cimen,
'Hilmi Apak, ?Serap Uysal, *Sait Albayram. !Cerrahpasa
T Fakitiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dal, ?Cerrahpasa
T Faktiltesi Cocuk Noéroloji Bilim Dali, *Cerrahpasa Tip
Faktiltesi Cocuk Saglhigt ve Hastaliklart Anabilim Dali, *Cer-
rahpasa Tip Faktiltesi Néroradyoloji Bilim Dal.

Giris: Akut lenfoblastik l6semi (ALL) (FAB L3), genel-
likle cocuklarda gortilen ve hizli seyirli, tanisi kolay ancak
yogun tedavi gerektiren bir 16semidir. Hastaligin seyrinde
kafa ciftlerinin felcleri bildirilmis olmasina ragmen nadi-
ren ilk bulgu olarak ortaya ¢ikar. Baslangicta 6., 7. ve 12.
kraniyal sinir felci ile basvuran ve yapilan tetkiklerinde
ALL tanisit konulan 6 yasinda bir hasta sunulmustur.
Olgu: Alt1 yasinda erkek cocuk sol gozde ice kayma, agiz-
da carpilma ve konusmada bozukluk sikayeti ile dis mer-
kezde menenjit ve ensefalit 6n tanisiyla yatirilmis. Fizik
muayenesinde sol abdusens paralizisi ve sol alt ekstremi-
te paralizisi saptanmis. Ense sertligi olan hastaya cekilen
kranial BT ve MRI'da mastoidit disinda bulgu yokmus.
Lomber ponksiyonu yapilan ancak 6zellik saptanmayan
hastaya atesi de oldugundan seftriakson ve asiklovir
tedavileri baslanmis. Hastanin takibinde sol santral fasi-
yal paralizisi ve sol hipoglossal paralizisi eklenmis. Hasta
kendi istegiyle klinigimize godnderildiginde yapilan fizik
muayenesinde bilin¢ bulanikligi, ense sertligi, sol 6. kra-
niyal sinir, sol santral 7. kraniyal sinir ve sol 12. kraniyal
sinir felci saptandi. Her iki tarafta alt ve st ekstremite-
lerde kas glici 4/5°ti. Karacigeri 3 cm olarak ele gelmek-
teydi. Lomber ponksiyonunda 6zellik saptanmadi. Batin
distandtiydti, splenomegalisi ve lenfadenopatisi yoktu.
Tetkiklerinde kan sayiminda ozellik saptanmadi ancak
periferik yaymasinda %22 blast géruldi. Biyokimyasinda
urik asit 9.7, LDH 809 ve albtimin 1.8 g/dl olarak bulun-
du. Hastanin tekrarlanan kraniyospinal MRI'nda (Resim
1) kafa tabani kemiklerinde, mandibula ve maksillay1
yaygin infiltre eden, orta hatta frontoparyetal bolgeyede
infiltrasyon goésteren kemik tutulumlar: ve spinal verteb-
ralarda difftiz sinyal kayb1 gortldi. BOS sitosantriftijin-
de patolojik hticreler gortildii. Hastanin izleminde yaygin
o6demi ve cilek jolesi seklinde kanli diskilamasi olmasi
lUzerine hastanin invajinasyon, malignite Ontanilariyla
yapilan batin ultrasonografisinde ileoileal invajinasyon,
karacigerde multipl metastatik lezyonlar, batin ici yaygin
lenfadenomegali saptandi. Kemik iligi aspirasyonun-
da %44 oraninda FAB L3 tipi blast saptandi. Hastaya
BFM-NHL protokolti baslandi. Takibinde hastanin batin
icindeki lenfadenopatileri kayboldu, invajinasyon diistin-
duren bulgular: ve nérolojik tablosu kisa stirede duizeldi.
Hasta halen tedavi altindadir. Sonuc: Kraniyal sinir felc-
lerinin cocukluk cagi 16semi ve lenfomalarinda ilk bulgu
olarak goriilmesi olduk¢a nadirdir ancak kan tablosunda
herhangi bir 6zellik saptanmadan da, 16semi ayirici tani-
da mutlaka dastntlmelidir.
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Bildiri: 62 Poster No: P219
KONJENITAL LOSEMI. OLGU SUNUMU. 'Nihal Ozdemir
Meltem Kiviletm, 'Manolya Kara, 'Mehmet Vural, 'Inci
Yildiz. Cerrahpasa Tip Fakliltesi Cocuk Hematoloji Bilim
Dali, ?’Cerahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgt ve Hastalik-
larnt Anabilim Dali, *Cerrahpasa Tip Fakliltesi Yenidogan
Bilim Dali.

Konjenital 16semi dogumdan itibaren yasamin ilk
6 haftasinda gorilen lésemi olup son derece nadirdir.
Literatirde simdiye kadar yaklasik 200 olgu bildirilmis-
tir. Prognozu ko6t bir hastaliktir. Konjenital 16semilerin
cogunlugu akut miyeloid l6semidir. Klinikte lokositoz,
organomegali, deri ve santral sinir sistemi tutulumu en
sik gorultr. Deri bulgulan leukemia kutis, petesi, eki-
moz, subkutan nodutller seklindedir. Konjenital 16semi
tanisiyla izledigimiz tedavi sirasinda enfeksiyon nedeniyle
kaybedilen bir olgumuzu sunmak istedik. Olgu: Arala-
rinda akraba evlili§i olmayan, 38 yasinda anne ve 42
yasinda babanin 1. gebelik, 1. canli dogum olarak 3920
gr agirhginda dogan bebegin, 6. glinde petesileri ve sub-
kutan nodulu fark edilerek kan sayimi yapilmisti. Tam
kan sayiminda 16kosit: 51 600/mm?® Hb: 12.5 g/dl, Hct:
%37 Plt: 16 000/ mm? ve periferik yaymasinda atipik htic-
releri gortilmesi tizerine hastanemize géonderilmisdi. Fizik
muayenesinde kot alt1 3 cm hepatomegali, 4 cm spleno-
megali, opistotonus pozisyonu, petesi, ekimoz ve sirtta
subkutan nodulti mevcuttu. Kemik iligi aspirasyonunda
%70 blast saptandi, akut lenfoblastik 16semi (ALL-L1) ile
uyumluydu. Immiinfenotipleme sonucu Pro-B ALL tanisi
konuldu, translokasyonlar1 negatif saptandi. Sitogenetik
analizi 46 XY ile uyumluydu Infant 16semi protokoli
baslanan hastanin tedavisi 15. glintinde sepsis nedeniyle
kesildi ancak yogun destek tedaviye ragmen hasta kay-
bedildi. Konjenital 16seminin klinikte 6zellikle 16kemoid
reaksiyon, konjenital enfeksiyonlar ve neonatal néroblas-
tomadan o6zellikle deri bulgular ile ayiriminin yapilmasi
gerekmektedir. Deri lezyonlarinin konjenital 16seminin
o6nemli 6zelliklerinden biri oldugu unutulmamalidir.

Bildiri: 63 Poster No: P220
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILERDE GENETIK VE
IMMUNFENOTIPIK OZELLIKLERIN KLINIK VE PROG-
NOSTIK ONEMI. 'Omer Dogru, 'inci Yildiz, 2Ugur Ozbek,
ITiraje Celkan, 'Hilmi Apak, 'Nihal Ozdemir. Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dal, 2Iti Detae Gene-
tik Bilim Dali.

Amagc: Bu ¢alismanin amaci, TRALL-BFM 2000 (modi-
fiye ALL-BFM 95) kemoterapi protokolt alan hastalarda
klinik bulgular, laboratuar bulgulari, kemik iliginin
morfolojik, sitogenetik, immunfenotipik 6zelliklerinin,
kemoterapiye yanitin incelenmesi, yasam sureleri, prog-
noza etki eden faktérlerin saptanmasi ve 6lim nedenleri,
nuksler ve ikincil malignitelerin degerlendirilmesiydi.
Gere¢ ve Yontem: Ocak 1995-Temmuz 2008 tarihleri
arasinda Cerrahpasa Tip Faktltesi Cocuk Hematoloji ve
Onkoloji Klinigi'nde ardisik yeni tanili ALL tanis1 (B-ALL
disinda) ile izlenen 18 yasindan ktictik toplam 203 hasta
calismaya alinmistir. Tim hastalardan alinan kemik
iligi 6rnekleri sitokimyasal boyalarla degerlendirilip, flow
sitometri ile immuinfenotipleme yapilmistir. Sitogenetik
inceleme yapilmis, t (9;22), t (4;11) ve t (12;21) calisilmis-
tir. Tedavinin 8. guntinde steroide yanit periferde blast
saymmi ile degerlendirilmis, 15. ve 33. glnlerde kemik
iligi tekrarlanmistir. Bulgular ve Sonuc: Hastalarimizin
yaslar1 9 ay ila 17 yil arasinda, median 6,1£3,7 yildi.
Hastalarin %62,1°i erkek, 37,9 ise kiz hastalard: (erkek/
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kiz oranmi 1,63). En sik basvuru sikayetleri solukluk,
halsizlik, kemik agrilar1 ve atesti. Bagvuruda l6kosit sayi-
lar1 icin median deger 10600/mm?® (700-669000/mm?)
bulundu. En sik ekstrameduller tutulum %6,9 medias-
ten, %5,9 kemik, %2 testis, %1 bobrek, %1 goz, %1 deri
olarak bulundu. Hepatosplenomegali hastalarin yaklasik
1/3*inde saptandi. Immuinfenotiplerine gére siniflamada
hastalarin %83,7’si prekursér B-ALL, %15,50 T-ALL
oldugu gortldu. Sitogenetik analizlerinde t (12;21) calis-
ma yapilan 34 hastanin 6’sinda (%17,6) pozitif saptan-
mustir. t (9;22) 116 hastanin 6’sinda (%5,1), t (4;11) ise
calisilan 75 hastanin 2’sinde (%2,8) pozitif bulunmus-
tur. Prektirsér B-ALL grubunda sagkalim orani %83,5,
T-ALL’de ise %58,1 bulundu (p:<0.05). Relaps, ikincil
malignite, remisyona girmeme ve erken 6lim “olay” kabul
edilince, olay olmayan grupta sagkalim %93, olanda %45
bulundu, istatiksel olarak oldukca anlaml farklilhik goz-
lendi. (p<0.001). Ikincil malignite 203 olgunun 4’tinde
(%2) gorulda, bunlarin ikisinde beyin ttimort, ikisinde
ise AML gelisti.

Bildiri: 64 Poster No: P221
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIDE POSTERIOR GERI
DONUSUMLU ENSEFALOPATI: OLGU SUNUMU. 'Serap
Karaman, 'fhsan Kafadar, 'Sema Vural, 2Sait Albayram,
'Ela Erdem, 'Yildiz Yildirmak. ’Sisli Etfal Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi, 2Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dal.

Ozet: Posterior geri déntisimlii 16koensefalopati
sendromu (PRES), ani tansiyon artisi, ¢ift ya da bulanik
gérme, bas agrisi, biling degisiklikleri ve ndbet gecirme
ile karakterize bir sendromdur. Akut olarak kan basin-
cinin arttign durumlarda, kemoterapi alanlarda gortle-
bilmektedir. Erken tani1 konup tedavi edilebilirse klinik
ve radyolojik olarak tam ya da tama yakin dtzelme
saglanabilir. Yazimizda akut lenfoblastik lésemi tani-
siyla ile kemoterapi alirken PRES tanisi konan olgu, ani
gelisen norolojik bulgular1 olan kanser hastalarinda bu
sendromun disUnutlmesi gerektigini vurgulamak amaci
ile sunulmustur. Olgu: T-ALL tanisiyla tedavi edilen
yedi yasindaki erkek hastada, tedavisinin 16. glintiinde,
hipertansiyon, bas agrisi, gérme bulaniklig ve kisa stireli
saga lokalize tonik-klonik kasilmalar gozlendi. Kranial
manyetik rezonans gértintilemede (MRG) bilateral tem-
porooksibital loblarda subkortikal yerlesimli, simetrik,
T2’de hiperintens lezyonlar, PRES ile uyumlu idi. On giin
sonra cekilen kontrol diftizyonlu MRI’da lezyonlarin tama
yakin geriledigi, gozlendi. Hasta izlemimizde olup, sorun-
suz olarak kemoterapisine devam etmektedir. Sonug:
PRES sendromunda, erken tani konup tedavi edilebilirse
klinik ve radyolojik olarak tam ya da tama yakin dlizelme
saglanabilir. Kemoterapi alirken bas agrisi, gérme bozuk-
luklar gelisen, hipertansiyon saptanan olgularda PRES
sendromu da ayirici tanida dtstintlmelidir.

Bildiri: 65 Poster No: P222
BAZOFILI ILE GIDEN BiR AKUT MIYELOMONOSITIK
LOSEMI OLGUSU. Arzu Akyay, Zafer Bicakci, Seda
Oztiirkmen, Sebahat Agladioglu, Asli Celebi Tayfur, Lale
Olcay. Ankara Onkoloji Hasatanesi.

Halsizlik, asir1 terleme, bacak agrisi, carpinti sikayet-
leri ile getirilen 3 yasindaki kiz hastanin, bir ay 6nce ates-
li bogaz enfeksiyonu gecirdigi, o donemde halfif kansizligi
oldugu ve demir tedavisi baslandigi, son bir ayda iki kilo
zayifladigl ve son 2 glindur de ek olarak karninda sislik
ve sertlik ortaya c¢iktigi, bunun Uzerine basvurduklari
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hastanede splenomegali saptandigi ve hemoglobinin 4
g/dl, 16kosit sayisinin 126000/mm?, trombosit sayisinin
10000/mm?® bulundugu 6grenildi. Hastanin 6z ve soy-
gecmisinde 6zellik yoktu. Fizik muayenesinde solukluk,
vicutta yaygin petesi, ekimoz, bilateral anterior servikal
bolgelerde lenfadenomegaliler, kalpte 2/60’den sistolik
ufartim mevcuttu ve karaciger midklaviktler hatta 4 cm,
dalak 7 cm olarak ele geliyordu. Hb 3.5 g/dl, Hect %9.5,
beyaz kiire 100000/mm?, trombosit sayisi 15500/mm?,
MCV 99 fl, RDW %23.9, mutlak noétrofil sayis1 4460/
mma3 idi. Periferik yaymasinda silme blast saptandi.
Retiktlosit %0.3, LDH 336 U/L, direkt ve indirekt coom-
bs negatifdi; immunglobulin dutizeyleri, viral serolojileri
normal, protein C %59 (70-140), protein S %52 (55-160),
FV Leiden ve MTHFR 677 mutasyonu heterozigot bulun-
du. Abdominal ultrasonografisinde hepatosplenomegali
ve bilateral bobrek tasi tespit edildi. Kemik iligi yaymasi
mast hticresi ve bazofilik hticrelerin hafif artis gésterdigi
akut miyelomonositik l6semi (AML-M4) ile uyumluydu
(%57.4 blast). Kemik iligi sitogenetik incelemesinde
46 XX, tim metafazlarda PML amplifikasyonu ve %75
metafazda inversiyon 16 saptandi. Kemik iliginin akim
sitometrik immunfenotiplendirmesinde CD45 %99, CD13
%97, CD33 %83, CD34 %76, CD15 %62, CD117 %64,
CD36 %49, CD64 %45, CD11b %32, CD14 %30, HLA DR
%78, MPO %86 olarak tespit edildi. Lomber ponksiyon-
da hicre saptanmadi.Takibinde alloptirinol ve sodyum
bikarbonatli mayi destegi verilen hastaya AML-BFM-2004
kemoterapi protokolii baslandi. Indiiksiyon ardindan
remisyon elde edildi ancak dalak tamamen kutgtlmedi
ve tanidan yaklasik bir ay sonra hastada Coombs +
hemolitik anemi gelisti. Steroid tedavisi ile dtizeldi; ancak
izlemi sirasinda intravasktler hemolitik anemi (serum
serbest hemoglobin yluksek, haptoglobin dustik, Coombs
-) gelisti. PNH paneli negatif bulundu. Bu durum kemo-
terapinin damar hasari sonucu hemolitik anemi yapict
etkisine baglandi. Bu arada, port kataterinde gelisen
trombUs i¢in distk molektler agirlikli heparin (DMAH)
baslandi. Dalak ultrasonografisi ve dinamik bilgisayarh
tomografide vena splenika’nin genis ve kivrintili goril-
mesi, DMAH baslandiktan sonra splenomegalide geri-
leme olmasi, burada imkanlarimizla saptayamadigimiz
bir trombus olabilecegini dustndurdu. Splenomegalisi
ve hemolitik anemisi hafif olarak devam etmekte olan
hasta halen BFM-AML 2004 protokolti idame tedavisi
ve DMAH almaktadir. Bu olgu, inversiyon 16’h AML-M4
olgularinda beklenenin aksine eozinofili ile degil, bazofili
ile birlikte olmas1 ve intravasktiler hemolitik anemi ve
trombtis komplikasyonlarinin gelismis olmasi nedeniyle
sunulmustur

Bildiri: 66 Poster No: P223
AKUT LOSEMILI HASTALARDA PROTEIN TIROZIN
FOSFATAZ AKTIVITESININ DEGERLENDIRILMESI.
Elif Akdogan, Sevil Cengiz, Mustafa Yilmaz, Mehmet
Sonmez, Ahmet Durmus, Erciment Ovali, Serdar Bedii
Omay. Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi
Hastanesi, Trabzon

Amac: Protein trozin fosfatazlar, buytme, farklilas-
ma, metabolizma, hticre siklusu gibi bircok fizyolojik
islevi duzenlemektedirler. Sinyal iletisinde gérev alan
proteinlerin tirozin residulerinin fosforilasyonunu tirozin
kinazlarla birlikte kontrol ederler. Protein fosforilasyo-
nunda artis anormal proliferasyona neden olur ve pek
cok kanser tipinde protein tirozin fosfataz geninde deles-
yon veya mutasyon gorilmektedir. Biz bu calismada
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Bildiri Ozetleri Kitabi

akut l6semili hastalarda protein tirozin fosfataz aktivi-
tesini degerlendirmeyi amacladik. Metod: Akut l6semili
hastalarin kemik iligi monontiklear hiicrelerinde tirozin
fosfataz aktivitesi “Tirozin Fosfataz Assay Sistem Kiti”
kullanilarak 6lctildii ve kontrol grubu ile karilastirildi.
Ayrica hastalarin basvuru anindaki risk gruplar: belirle-
nerek tirozin fosfataz aktiviteleri karsilastirildi. Bulgular:
Akut 16semili hastalarda tirozin fosfataz aktivitesi kontrol
grubuna gore yuksek bulundu. AML alt gruplar1 acisin-
dan bakildiginda AML-M2 alt grubunda kontrol grubuna
gore tirozin fosfataz aktivitesi ytuksek bulundu. Ancak
basvuru anindaki risk gruplarina goére bakildiginda tiro-
zin fosfataz aktiviteleri acisindan kontrol grubuna goére
fark bulunamadi. Sonug¢: Akut 16semili hastalarda tirozin
fosfataz aktivitesinin ytuksek bulunmasi l6kemogenezde
artmis tirozin fosfataz aktivitesinin rolt olabilecegini
dustndurmektedir.

Bildiri: 67 Poster No: P224
AKUT MYELOSITIiK LOSEMI VAKASINDA NADIR BiR
AKUT BOBREK YETMEZLIGI NEDENI OLARAK RENAL
ARTER TROMBOZU. 'Guines Arik, ?Songtil Serefhanoglu,
!Aysun Aybal, ?Yahya Buytkasik, 'Yunus Erdem, !Cetin
Turgan. 'Hacettepe Universitesi Nefroloji Unitesi, 2Hacette-
pe Universitesi Hematoloji Unitesi.

Hematolojik malinitelerde trombotik komplikasyon-
lar sik gozlenir ancak renal arter trombozu nadir bir
komplikasyondur. Burada kronik miyelomonositer l9se-
mi (KMML)'den AML’ye transforme olan ve renal arter
trombozu gelisen bir olgu sunulmustur. Olgu: 68 yasinda
erkek hastaya dis merkezde KMML- AML M4 tanisiyla 6
kur 5-Azasitidin kemoterapisi verildikten sonra kemik
iliginde hemofagositoz gortilmis. Hemofagositik send-
rom tanisiyla siklosporin ve prednisolon baslanmis. 3
Haftadir bu tedaviyi almaktayken akut karin tablosunda
basvurmus. Bu sirada Hb:10.3 gr/dL, Trb:9000/uL,
BK:5300/uL saptanmis. Abdomen BTde patoloji sap-
tanmamis. Gelis kreatinini (Kr) 1 mg/dl iken iki gin
icinde 1.9 mg/dl ‘ye yukselmis. USG: sag bobrek uUst
polde ekojenite artis1 ve her iki bobrek boyutunda artis
izlenmis. Hidrasyonla Kr 1.2 mg/dl'ye gerilemis. Hasta
kendi istegi ile taburcu olup merkezimize basvurdu. Bize
basvuru aninda BK:2000/uL, Hb:7.4 gr/dl, Trb:22000/
uL, Kr:1.1 mg/dl, BUN:31 mg/dl, Idrar tetkiki: BK:150/
HPF, KK:141/HPF. Kemik iliginde blast inflitrasyonu
izlendi. Akim sitometri AML ile uyumluydu. izlemde BK
35000/ulye cikti. Siklosporin kesildi, hidroksitire 500
mg/gin baslandi. Abdomen BT’de sag boébrekte total
enfarkt, dalakta ve sol bobrekte fokal enfarkt alanlari
izlendi. EKO’sunda vegetasyon saptanmadi. Kr 0.9 mg/
dl olan hastada gelisen renal nekrozun akut olmadigi
dustnuldi. Renal sintigrafide sag bobrek izlenemedi, sol
bobrekte radyoaktif madde tutulumu irregtiler izlendi.
Trombositopeni nedeniyle antikoagulasyon yapilmadi.
[zlemde BK 52000/uL olunca 100 mg/giin subkutan
sitarabin tedavisi verildi. Lokositlerin yukselmesiyle es
zamanl kreatinin 1.6 mg/dlye cikti. Doppler USG: sag
renal arter total tromboze sol renal arter normaldi. Sitore-
duktif tedavi ile BK 5000/uL’ye, Kr 0.9 mg/dl’ye geriledi.
Antifosfolipit ve antikardiolipin antikorlar1 negatif, faktor
V Leiden mutasyonu normal, ancak MTHFR C677T ve
protrombin 20210A mutasyonlari heterozigot saptandi.
izlemde hastanin melenas1 oldu. Bu sirada INR 1,6 ve
antitrombin dtizeyi %55 idi. Tablo dissemine intravaski-
ler koagiilasyonla uyumluydu. GIS sintigrafisinde SMA
distal dallarindan kanama saptandi, embolizasyon yapil-
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di. TDP ve trombosit replasmanlari ile DIK tablosu dtizel-
tildi.Hb degerleri stabil seyreden ve bobrek fonksiyonlar:
diizelen hasta distk doz hidroksitire ile taburcu edildi.
Sonuc¢: Hematolojik malinitelerde renal arter veya ven
trombozu nadir vaka sunumlar seklinde bildirilmistir.
Tumor htucresinden salgilanan prokoagulan sitokinler,
sitotoksik tedaviler, hiperviskozite, venoz staz, koagulas-
yon inhibitérlerinin (protein c ve s) kemoterapinin neden
oldugu hepatotoksisite sebebiyle azalmas: ve dissemine
intravasktuler koagulasyon tromboz patogenezinde rol
alir. Hastamizda risk faktérti olarak MTHFR ve Protrom-
bin 20210A heterozigotlugu saptandi. Lésemi hastasinda
akut karin gézlendiginde enfeksiyon, kanama gibi neden-
ler yaninda hasta trombositopenik olsa da trombotik
komplikasyonlarin gelisebilecegi unutulmamalidir.

Bildiri: 68 Poster No: P225
ALL-TRANSRETIONIK ASID (ATRA) KULLANIMINA
BAGLI BiR PANKARDIT OLGUSU. 'Pamir Isik, 'Bettil
Tavil, 'llker Cetin, !Abdurrahman Kara, 'Vildan Kosan
Culha, 'Gultekin Kutluk, 'Bahattin Tung. !S.B. Ankara
Diskapt Cocuk Hastaliklan Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ankara

Giris:Akut promiyelositik 16semi (APL) kromozom
15 ile 17’nin translokasyonu t (15;17) sonucu olusan
promiyelositik 16semi-retinoik asid reseptor flizyon geni,
spesifik blast morfolojisi ve koagulopati ile karakterize
bir akut myeloid l6semi (AML) tipidir. All-transretionik
asid (ATRA) bu gen Uzerine etki ederek anormal promi-
yelositlerin mattir grantlositlere farklilasmasini saglar ve
kemoterapi ile birlikte verilir. ATRA tedavisi sirasinda res-
piratuar distres, pulmoner infiltrasyon, ates, kilo artisi,
plevral, perikardial eflizyonlar, renal, kardiyak yetmezlik
ile karakterize ATRA sendromu gelisebilir. Burada ATRA
tedavisi sonrasi izole ve semptomatik pankardit geci-
ren bir APL vakasi sunulmustur. Olgu Sunumu:Subat
2009°da APL tanisi alan 10 yasinda kiz hastaya APL-93
tedavi protokolli baslanmistir. Toplam 24 gtin 45mg/m?2
dozunda verilen ATRA t (15;17) negatiflesinceye dek
devam edilmistir. Indiiksiyon tedavisi sirasinda trombof-
lebit, ayak parmaklarinda sweet benzeri lezyonlar, eko-
kardiyografide (EKO) mitral yetmezlik (MY), triktispit yet-
mezlik (TY), aort yetmezIligi (AY) gelismesi ile ATRA kesilip
steroid baslanmistir. Endokardit icin gerekli tedaviler
sonrasinda hastanin semptomlar: dtizelmis, indtksiyon
tedavisi tamamlanip konsolidasyon tedavisi sonrasinda
taburcu edilmistir. Hasta idamedeki ilk ATRA tedavisini
sorunsuz olarak aldiktan 1 hafta sonra, ¢carpinti sikayeti
ile tekrar hastanemize basvurmustur. Nabzi 140/dk olan
hastanin fizik muayenesi 1-2/6° sistolik tiftirtim haricin-
de normal bulunmustur. EKG’de btittin derivasyonlarda
voltaj dusuklugl izlenmis, EKO’da 2°MY, 2°TY, 1-2° AY
tespit edilmistir. Troponin ve CK-MB yuksek bulunan
hasta gtunltik EKO ile takip edilmis, 4. glin hastada solu-
num sikintis1 gelismis, kardiyak fonksiyonlarda belirgin
bozulma olmus, 4° MY, 2°AY, triktispit kapak genisligin-
de artma ve kalp yetmezligi tespit edilmistir. Troponin,
CKMB, proBNP duzeyleri daha da ytikselen hasta yogun
bakim tUnitesine devredilmistir. Akut faz reaktanlari
negatif ve atesi olmayan hastaya viral miyokardit disla-
namadigl i¢in 5 glin 400mg/kg dozunda IVIG verilmistir.
Toksik miyokardit agisindan prednizolon 1 mg/kg dozun-
da baslanan hastanin 3 gtin sonraki EKO’sunda 2°MY,
eser AY ve LV arka duvarinda 4 mm perikardial eflizyon
tespit edilmistir. Viral serolojisi negatif olan hasta yogun
destek tedavi almis ve 1 hafta prednizolon kullanmistir.
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EKO bulgulari, troponin, CK-MB ve proBNP degerleri nor-
male dénlince taburcu edilmistir. Sonu¢:Bu gine kadar
6 olguda ATRA’ya bagli generalize miyozit ile birlikte kar-
diyak etkilenme tanimlanmis ve sadece 2 izole sempto-
matik miyokardit olgusu bildirilmistir. Bizim vakamizda
ATRA sendromunun diger bulgularinin olmamasi, viral
serolojinin ve akut faz reaktanlarinin negatifligi, endokar
dit+miyokardit+perikarditin birlikte olmasi1 ATRA’ ya bagh
pankarditi distundirmustur.

Bildiri: 69 Poster No: P226
KEMIK ILiGI TUTULUMU OLMAYAN ORBITA YERLE-
SIMLi iKi GRANULOSITIK SARKOM OLGUSU. !'Pamir
Isik, 'Betiil Tavil, 'Rukiye Unsal Sac, 'Nese Yarali, 'Fatih
Azik, 'Ali Bay, 'Bahattin Tung¢. !S.B. Ankara Diskapt
Cocuk Hastaliklar Egitim ve Arastirma Hastanesi.
Giris:Granulositik sarkom (GS), immatir miyeloid
hticrelerin ekstramedtller bir timo6ra olup, siklikla akut
veya kronik 16semiler ile birliktedir. Nadiren 16semi geli-
siminden 6nce GS gorulebilir. Bu hastalarin cogunda
tanidan itibaren ortalama 10.5 ay icerisinde akut 16semi
gelismektedir. GS genellikle orbitada yer alir ve yumusak
doku, cilt, kemik ve lenf bezlerini de tutabilir. Burada,
6 ve 5 yaslarinda kemik iligi tutulumu olmayan orbita
yerlesimli iki adet GS olgusu sunulmustur. Olgu 1: 6
yasinda kiz hastanin Subat 2009°da sol goz kapaginda
sislik farkedilince cekilen Manyetik rezonans (MR) gértin-
tilemesinde sol orbitada 2.5x2.5x1cm boyutunda yumu-
sak doku kitlesi saptanmistir. Lezyona sekonder bulbus
okuli minimal anterior ve inferiora itilmis, ancak optik
sinir ve bulbus okuli normal bulunmustur. Hastanin
gorme fonksiyonlar1 normal olup sol gbzde eksoftalmus
ve g6z kapaginin mor renkte oldugu gértilmusttr. Hepa-
tosplenomegalisi olmayan hastanin kemik iligi ve BOS
incelemeleri normal olup FISH calismasinda nukleuslarin
%5’ inde 11923 mutasyonu bulunmustur. Biopside MPO
pozitif, yuvarlak hticreli malign timor tespit edilmis ve
hastaya GS tanisi konulmustur. Hastaya 6nce 7 gin
yuksek doz metil prednizolon (YDMPZ) tedavisi (3 giin 30
mg/kg, 4 gin 20 mg/kg) verilmis, sonrasinda AML-BFM
2004 tedavi protokoltl baslanmistir. YDMPZ tedavisi ile
g6z bulgular1 tamamen diizelen hasta halen AML-BFM
2004 tedavi protokoliine devam etmektedir. Olgu 2: Bes
yasindaki diger kiz olgumuzun sag goztinde sislik sap-
taninca cekilen orbital MR 1inda sag orbitada 5x3x2.5cm
boyutlarinda yumusak doku kitlesi saptanmistir. Kitle
sag globu inferio-antero-laterale itmis ve sag globu stpe-
ro-medialde sarmistir. Bulbus okuli ve optik sinir normal
olan hastanin fizik muayenesi sag gozdeki ekzoftalmus
ve goz kapagindaki mor renk disinda normal bulunmus-
tur. Kranial MR, batin USG ve sitogenetik calismalari
normal olan hastaya yapilan biopsi sonucunda GS tanisi
konulmustur. Tamoér hticreleri MPO pozitif boyanmistir.
Kemik iligi ve santral sinir sistemi tutulumu olmayan
hastaya 6nce 7 gtin YDMPZ tedavisi verilmis, sonrasinda
AML-BFM 2004 tedavi protokolti baslanmistir. YDMPZ
tedavisi ile hastanin géz bulgular1 tamamen dizelmis-
tir ve halen sistemik kemoterapiye devam edilmektedir.
Sonuc:De novo grantilositik sarkom kemik iligi tutulumu
olmaksizin 16semik timor formasyonu ile karakterizedir.
Prognozu kétti olan bu hastalar AML gibi tedavi edil-
melidir. Erken yogun tedavi timoér regresyonunu saglar
ve uzun sureli yasami temin eder. Sistemik kemoterapi
verilmedigi takdirde bu hastalarda l6semi gelisimi kaci-
nilmaz olup, kemoterapi ile 16semi gelisme orani %71’den
41’e dusmektedir. Hastalarimizda orbita yerlesimli GS,
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YDMPZ tedavisi ile belirgin dizelmis, ancak kemik iligi
tutulumunu engellemek amaciyla sistemik kemoterapiye
devam edilmistir.

Bildiri: 70 Poster No: P227
IZOLE TESTiS RELAPSI GELIiSEN GRANULOSITIK
SARKOM: OLGU SUNUMU. 'Mustafa Buytkavci, 'Zuhal
Keskin Yildirim, ?Mehmet Kog¢, *Mehmet Fatih Orhan,
*Fazli Erdogan. 'Atattirk Universitesi Tip Fakiiltesi Pediat-
rik Onkoloji Bilim Dali, Erzurum, 2Selcuk Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyasyon Onkoloji Bilim Dali, Konya, °Fatih
Universitesi Tip Fakliltesi Pediatrik Hematoloji Bilim Dals,
Ankara, *Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Patoloji
Bilim Dali, Erzurum.

Giris: Granulositik sarkom (GS) cocukluk caginda
nadir goérilen timorlerdendir. Genellikle akut myelositik
l6semi ile birlikte gériilmesine ragmen nadiren kemik iligi
tutulumundan 6nce gelismektedir. Kemik iligi tutulumu
olmaksizin GS tanisiyla tedavi edildikten sonra izole tes-
tis relapsi gelisen bir olgu sunmayi amacladik. Olgu: Dort
yasinda erkek olgu bes aydir kulak arkasinda sislik ve
son iki aydir da sach deride sislik ve yara olmas: yakin-
mastyla klinigimize basvurdu. Antropometrik 6lctimleri
normal olmakla birlikte son bir aydir yaklasik 5 kghk
vicut agirligi kayb: ifade edildi. Fizik muayenede; sach
deride, sol parietotemporalde 7x8 cm yuvarlak, sert,
agrisiz, Uzeri eritemli kurutlu lezyon ve sol postaurikuler
bolgede 7x8 cm abadinda agrisiz, 1s1 artisi olmayan, fiske,
sert, lobule kitle mevcuttu. Ates 36,8°C, nabiz 108/dk,
solunum sayis1 24/dk, kan basinct 90/60 mmHg idi.
Tam kan sayiminda hemoglobin 11,9 g/dl, platelet sayis1
393x109/L, 16kosit sayist 5,5x109/L ve kan Ure azotu,
kreatinin ve karaciger fonksiyon testleri normal duzey-
de idi. Eritrosit sedimentasyon hizi 20 mm/h bulundu.
Sacli derideki lezyondan alinan eksizyonel biyopsi sonrasi
patolojik olarak GS tanisi konuldu. Kemik iligi ve santral
sinir sistemi tutulumu olmayan olguya AML-BFM 93
protokoliine uygun olarak kemoterapisi verildi ve tedavi
sorunsuz tamamlandi. Tedavinin tamamlanmasindan
15 ay sonra olgunun takiplerinde sol testisinde buytme
oldugu tespit edildi. Yapilan biyopsi sonrasi patolojik
olarak GS relapsi oldugu saptandi. Kemik iligi tutulumu
olmayan izole testis relapsi olan olguya IDA-FLAG (idaru-
bisin: 12mg/m2/gtinx3, fludarabin: 30 mg/m2/gtinx4,
sitarabin: 2 g/m2/giinx4) protokolti baslandi. Ikinci kiir-
den sonra gelisen myelosupresyonun uzun stirmesi sebe-
biyle tedaviye devam edilemedi. Bilateral testislere 23,4
Gy radyoterapi uygulandi. Verilen iki kiir kemoterapi ve
radyoterapi sonrasi takiplerde sol testis volumu ktigtldu.
Olgu 3 yildir remisyonda izlenmektedir. Sonug¢: Cocukluk
caginda nadir gértilen GS’ un izole testis relapsi cok daha
nadirdir ve tedavisi konusunda yeterli deneyim bulunma-
maktadir. Bu sebeple bu tir olgularin tedavisini yonlen-
dirmede bu sunumun katkisi olacagini diistintiyoruz.

Bildiri: 71 Poster No: P228
REFRAKTER AKUT MIYELOBLASTIK LOSEMILI BiR
HASTADA TEKRARLAYICI SERONEGATIF PITTING
ODEMLiI SIMETRIK SINOVIT SENDROMU (RS3PE).
'Emel Géntillt, 'Ozglir Mehtap, 2Ayten Yazici, 2Fulya
Cosan, 'Abdullah Hacthanefioglu. 'Kocaeli Universitesi
Eriskin Hematoloji Béliimti, 2Kocaeli Universitesi Romato-
loji Béliimdi.

Giris: RS3PE (remitting seronegative, symmetric syno-
vitis with pitting edema) sendromu 1985 yilinda simetrik
distal sinovit, el dorsumunda ve ayaklarda pitting 6dem
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ve seronegatif artrit bulgulariyla tarif edilmistir. McCarty
nin RS3PE kriterleri 1)Bilateral her iki elde pitting 6dem
2)Poliartritin akut baslamasi 3)Yasin 50 yasin Uzerin-
de olmas: ve 4)Romatoid faktér negatifligidir. Etyolojisi
bilinmemektedir fakat cevresel ve enfeksiy6z ajanlar,
malignansi, polimiyaljiya romatika ve amiloidozla da ilis-
kili olabilmektedir. Duistik doz kortikosteroid tedavisine
iyi yanit verir. Burada refrakter akut miyeloblastik 16se-
mili bir hastada gelisen RS3PE sendromu sunulacaktir.
Olgu: 60 yasinda bir kadin hasta bogaz agrisi nedeniyle
basvurdugu bir tip merkezi tarafindan yapilan hemog-
ramda pansitopeni saptaninca Hematoloji poliklinigine
yonlendirilmis. Yapilan kemik iligi aspirasyonu ve biyopsi
sonucunda akut miyeloblastik 16semi (M5) tanis1 konan
hastaya 2+5 (idarubusin, sitarabin) remisyon indtksiyon
tedavisi ile remisyon elde edildi. Takiben 1. Pekistirme
tedavisi amaciyla orta doz sitarabin verilerek taburcu
edildi. Fakat hasta 1 ay sonra genel durum bozuklu-
gu ve pansitopeniyle tekrar klinige basvurdu. Periferik
yaymada miyeloblast infiltrasyonu goéruldu ve refrakter
hastalik nedeniyle hasta tekrar servise yatirildi. Hasta-
nin yatisindan iki hafta sonra her iki el, elbilegi, ayak
ve ayakbileginde cok siddetli agri yakinmasi oldu. Fizik
muayenede her iki elbilegi ve el eklemleri hassas, sis ve
agriliydi. El dorsal ytiztinde 6dem mevcuttu. Ayni sekilde
her iki ayakbilegi ve ayak eklemleri hassas, sis, 6demli ve
agriliydi. Romatoid faktor ve anti-ntikleer antikor negatif
olarak saptandi. Seronegatif, 6demle beraber simetrik
artriti olan hastada RS3PE sendromu dusuntlerek 10
mg/gln metilprednizolon tedavisi baslandi.

Ellerde sinovit

Bildiri: 72 Poster No: P229
LOSEMILERDE MOLEKULER ANALiZ. 'Elif Funda
Emirogullari, 'Hilal Akalin, 'Mtge Gtilcihan Onal, 'Sener
Tasdemir, ?Leylagtil Kaynar, ?Fatih Kurnaz, *Btilent Eser,
2Mustafa Cetin, 'Munis Duindar, 'Yusuf Ozkul. !Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim Dals,
2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Anabilim
Dabli.

Akut losemiler, akut myeloblastik 16semi (AML) ve
akut lenfoblastik 16semi (ALL) olmak Uzere ikiye ayrilir.
Kronik l6semi grubu icinde de kronik myelositer lose-
mi (KML) yer almaktadir. 2007-2009 yillar1 arasinda
ALL tanisi ile izlenen hastalarda t (9;22) (BCR-ABL),
t (4;11) (MLL-AF4), AML tanis:i ile izlenen hastalarda
t (15;17) (PML/RARA), t (8;21) (AML1-ETO), inv (16)
(CBFB/MYH11), t (9;22) (BCR-ABL) ve KML tanisi ile
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izlenen hastalarda t (9;22) (BCR-ABL) flizyon genleri sik-
Iig1 arastinlmistir. Hastalardan alinan EDTA’ll periferik
kan veya kemik iligi 6rneklerinden RNA izolasyonunu
takiben cDNA elde edildi. Orneklerin kantitatif revers
transkriptaz-polimeraz zincir reaksiyonu (QRT-PCR) ile
amplifikasyonu yapild1 ve degerlendirildi. 160 ALL olgu-
larinin %13.75’inde t (9;22), %1.25’inde t (4;11) genetik
yeniden duizenlemesi tespit edildi. 203 AML olgularinin
%10.83inde t (15;17), %1.47’sinde inv (16), %5.91’inde
t (8;21) ve %0.98’inde t (9;22) genetik yeniden duzen-
lemesi tespit edildi. 350 KML olgularinin %84.28’inde
t (9;22) tespit edildi. Molektuler genetik testler, genetik
farklilasmanin sebep oldugu hematolojik malignitelerin
tanisinda rutin olarak kullanilmaktadir. Ayrica tedavinin
planlanmasina, prognoz tayinine, remisyon ve nukstn
belirlenmesine katk: saglamaktadir. Akut l6semilerde
genetik analiz tiplendirmeye yardimci olmasi, prognozun
ve tedavinin tayininde de ¢ok 6nemli olmasi nedeniyle
tedavi planlanmadan o6nce genetik analiz yapilmalidir.
Bunun i¢in o6zellikle tlkemizde hematoloji klinikleri ile
uyumlu calisan donanimli hemato-genetik Unitelerine
gereksinim vardir.

Bildiri: 73 Poster No: P230
MEME KANSERI OYKUSU OLAN VE TAMOXIFEN
TEDAViISI KULLANIMI SIRASINDA ORTAYA CIKAN
AKUT PROMYELOSITIK LOSEMIi. 'Funda Ceran
ISimten Dagdas, 'Umit Ure, 'Giil Tokgdz, 'Mesude Yilmaz
Falay, !Nese Koyuncu, !Servet Erbasi, 'Giilsim Ozet.
!Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemato-
loji Klinigi, Konya

Kemoterepi ve radyoterapi maligniteli hastalarda
sekonder 16semi riski olusturmaktadir. Meme kanserin-
de sistemik tedavi Ozellikle antrasiklin temelli rejimler
ve radyoterapi uzun doénem survival saglarken berabe-
rinde sekonder malignite potansiyeline sahiptir. Cogu
olguda primer kanser ile sekonder kanser arasi slre 5
yildan azdir. Olgul: 39 yasinda 3 yil 6nce meme kanseri
nedeniyle kemoterapi alan ve tamoxifen kullanan hasta
vajinal kanama ile acile bagsvurdugunda trombositopeni
saptandi. Kemik iligi aspirasyon, flowsitometri ve sito-
genetik tetkikler sonrasinda akut promyelositik 16semi
(APL) ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) tanisi
aldi. Hastaya kan urtinu destegi ve sistemik kemoterapi
ve all transretinoik asit uygulandi. Takibinde nefes dar-
ligr gelisen hasta tedaviye ragmen pulmoner hemoraji
ile kaybedildi. Olgu2: 48 yasinda bayan hasta 2 yil énce
meme kanseri nedeniyle kemoterapi almis ve ardindan
tamoxifen tedavisi baslanmis. Tamoksifen tedavisine
devam ederken agiz icinde kanama ile basvurdugunda
pansitopeni saptanarak hematoloji boélimune yonlen-
dirilmis. Hasta kemik iligi aspirasyon, flowsitometri ve
sitogenetik incelemeler sonrasinda APL tanisi aldi ve
sistemik kemoterapi ile all transretinoik asit tedavisi
baslandi. Takiplerinde hasta remisyona girdi. Meme
kanseri tedavisinde etkinligi bilinen alkilleyici ajanlar ve
topoisomeraz inhibitérlerinin sekonder l6semi riski bilin-
mektedir. Tamoxifen gibi hormonal ajanlar ise halen tar-
tismalidir. Cok duistik toksisite profili olmasina ragmen
sekonder kanserler rapor edilmistir. Yapilan bazi genis
calismalarda endometrium ve kolorektal kanser disinda
tamoksifen ve sekonder kanser arasinda iliski gosterile-
memistir. Adjuvan tamoxifen tedavisinin potansiyel yara-
r1 sekonder kanser riskinden agir gelmektedir. Sekonder
l6semiler arasinda akut promyelositik 16semi de siklikla
gortlebilir. Onceki raporlarda tedavi iliskili APL’nin insi-

76

dansit %1.7-5.8 bildirilmigtir. Sekonder l6semi yanitin
kisa olmasindan dolay: k6ttl prognoz ve agresif karakter-
lere sahip olmasina ragmen birkac¢ retrospektif calisma
sekonder APL’nin prognozunun de novo APL’e benzedigini
gostermistir. Bundan dolay: benzer ilaclarla tedavi edil-
melidir. Biz meme kanseri tedavisi sonrasi terapi iliskili
iki APL olgusunu sunmay1 uygun bulduk.

Bildiri: 74 Poster No: P231
KMML TANISIYLA IZLENEN HASTADA SANTRAL
SINIR SISTEMINDE GELISEN GRANULOSITIK SAR-
KOM VE ES§ ZAMANLI AML TRANSFORMASYONU.
"Pinar Ataca, 'Selda Kahraman, 'Nurjhilal Turgut, Ozden
Piskin, 'Mehmet Ali Ozcan, 'Giiner Hayri Ozsan, 'Fatih
Demirkan, 'Btilent Undar. 1 dokuz Eylil Universitesi Tip
Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, 22 dokuz Eylil Universitesi
Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Ana Bilim Dal.

Kronik miyelomonositik l6semi (KMML) miyelodisp-
lastik sendromlar i¢inde %10-15 siklikta géraltir. KMML
tani kriterleri periferik kanda monositoz (>1x109/L),
Philedephia kromozomu veya BCR/ABL flizyon geni
yoklugu, periferik kanda ve kemik iliginde (KI) blast sayi-
sinin %20’ den az olmasi veya bir veya daha fazla mye-
loid seride displazi olmasidir. KMMLli hastalarda ileri
dénemde %15-20 oraninda AML’ye déntisiim goérulebilir.
Granulositik sarkom, blast hticrelerinin ekstramedtller
alanlarda kitlesel agregatlar olusturmasidir. Asagida
KMML tanisiyla takipte iken nazal biyopsiyle grantilositik
sarkom tanisi alan daha sonrasinda yapilan kemik iligi
aspirasyonu AML M4 transformasyon ile uyumlu gelen
vaka tartisilacaktir. Eyltil 2008’de halsizlik kilo kaybi,
gece terlemesi, sikayetleriyle hematoloji poliklinigine basg-
vuran hastanin bakilan hemograminda WBC : 41400/ uL,
monosit :%64, lenfosit: %14, noétrofil : %22,hb:9,3g/dL,
trombosit: 163uL idi.Ki aspirasyonunda; hiperselliler,
myleoid/eritroid seri orani:6,5/1, %80 monosit, %3 pro-
monosit izlendi. KI biyopsisi KMML ile uyumluydu, sito-
genetik inceleme normal karyotip olarak saptandi. Has-
taya KMML tanis1 konup hidroksitire tedavisi baslandi.
Hasta Mayis 2009°da ani baslayan ates yuksekligi, biling
bulaniklig: sikayetiyle acil servise basvurdu. Kabultiinde-
ki fizik muayenede bilinci kapaliydi, sol goz ve goéz kapa-
ginda 6dem, dis etlerinde hipertrofi mevcuttu. Hastaya
acil kranial bilgisayarli tomografi (BT) ¢ektirildi. Sol peri-
orbital selltilit, solda buitiin sintsler kapali, sol frontal 6n
lobda yer kaplayan bir olusum ve kronik iskemik degisik-
likler saptandi. On planda meningoensefalit diistintilen
hastaya seftriakson, metronidazol, vankomisin baslanip
enfeksiyon hastaliklar: servisine yatirildi. Hastanin baki-
lan periferik yaymasinda formtilde monositoz, ve blastik
karakterde htcreler goéruildu. Cekilen orbita manyetik
rezonans (MR) gortinttlemesinde orbital selilit ile uyum-
lu goriintim, maksiller-frontal ve ethmoidal sintisler dolu,
tim ekstraoktiler kaslarda sikisma, periorbital sislik
izlendi. Hastanin ates yuksekligi antibiyoterapiye ragmen
devam etmesi Uzerine olasi1 mucor enfeksiyonu dusu-
nulerek 5 mg/kg/glin lipozomal amfoterisin B tedavisi
baslandi. Kulak burun bogaz hekimi tarafindan endos-
kopik yolla nazal ve paranazal bolgeden biyopsi yapildi.
Patolojisi doku fragmanlarinda, CD43 ve MPO ile olumlu
boyanan diffliz neoplastik infiltrat gértldii ve bu huc-
reler KMML htcreleri olarak degerlendirildi. Génderilen
orneklerde mantar elemani gérilmedi, aerop veya anerop
kiiltiirde tireme olmadi. Tekrarlanan Ki aspirasyonu AML
M4 ile uyumluydu. Sitogenetik sonucu normal karyotip
olarak geldi. Hastaya 7+3 Sitozin arabinosid-idarubisin
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kemoterapisi baslandi. Birinci kiir sonrasi hastanin Ki
aspirasyonu remisyonda ve sol géztindeki sislik tamamen
geriledi. Kontrol kranial MR da tutulu alanlarda belirgin
regresyon izlendi. Hastanin halen takip ve tedavisi devam
etmektedir.

Bildiri: 75 Poster No: P232
AKUT LOSEMILER: TEK MERKEZ DENEYIMI. 'Meltem
Yuksel, 'Gamze Durgun, 'Mevlude Kurdal, !'Serife
Kocubaba, !Gultekin Meri¢, !'Ertugrul Sevki Tuncel,
!Mehmet Andz, 'Hiilya Aslan, !'Bahri Baslak, 'Ozlem
Balcik, 'Murat Albayrak, 'Fevzi Altuntas. ‘Ankara Onkolo-
Jji Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Béliimti, Ankara

Giris-Amag: Son iki yil icerisinde hastanemiz Hema-
toloji Poliklinigine basvuran akut l6semili hastalarin
demografik o6zelliklerinin ve tedavi sonuclarinin retros-
pektif degerlendirilmesi hedeflendi.Olgular: Hematoloji
Poliklinigine basvuran n=53 hasta akut l6semi tanisi
aldi. Akut Myeloblastik Losemi (AML) n=41 (%77.4), Akut
Lenfoblastik Losemi (ALL) n= 12 (%22.6). Tam hastalar
iki grupta degerlendirildi. I.Grup ALL tanili, II.Grup AML
tanili hastalardan olusmaktaydi. Sonuclar: I.Grup:ALLli
hastalarin medyan yast 31 (16-65), kadin erkek orani:
4/8 idi. Htiicre kokenine gore T hticreli n=4, Timik T n=2,
B hticreli n=4, Common n=2. Sitogenetik inceleme yapi-
lan n=10 hastanin karyogramlari normaldi.induksiyon
tedavisi olarak HyperCVAD A+B n=10, Linker protokolu
n=2 hastaya uygulandi. Tam remisyon (TR) %42 idi. Kur-
tarma tedavisi olarak HyperCVAD A+B protokolu n=2,
FLAG protokolu n=2, Linker protokolu n=1 olguda uygu-
land1.2 yillik izlem sonunda yasayan hasta sayisi n=7
(%58).Yasayan hastalardan tam remisyonda olan n=4, bu
hastalardan tani sirasinda santral sinir sistemi tutulumu
olan bir hastaya doku tipi tam uyumlu kardesinden allo-
jeneik kok hticre nakli yapildi.II.Grup: Akut myeloblastik
Losemili (AML) n=41 hasta mevcut. Medyan yas 53 (17-
99 y1l) Kadin erkek orani: 18/23. Diinya Saglik Orgati
(DSO) siniflandirmasina goére tipleri: Rekurren genetik
anormalikle birlikte olan AML n=5 (t (8:21 ile birlikte n=2,
ve t (15;17) ile birlikte akut promyelositik 16semi (APL)
n=3), siniflandirilamayan AML n=36.Bu hastalarin %30’u
FAB smiflandirmasina gére AML-M2 idi.Ttim hastalara
sitogenetik inceleme yapildi. Bir hastada monozomi 5 ve
monozomi 7, bir hastada t (2:3) mevcuttu.Tim hastalar
degerlendirildiginde induksiyon tedavisi sonrasi1 TR n=19,
Refrakter n=12, takipsiz n=7, induksiyon sirasinda 6lim
n=3. Il.gruptaki hastalar 60 yastan buyuk (IIA) ve 60
yas ve altinda (IIB) olarak simiflandirildi.ITA grubundaki
hasta (yash AML) sayist n=12, medyan yas 68 (62-99
yil). Induksiyon tedavisi olarak standart doz ARA-C n=3,
dustk doz ARA-C ve/veya ATRA ve/veya Valproat n=9.
Indiiksiyon tedavisine yanit TR n=2, refrakter n=4, takip-
siz n=5, induksiyonda 6lim n=1. IIB (gen¢ AML) hastalar
n=29, medyan yas 44 (17-60). IIB grubundaki tim hasta-
lara induksiyon tedavisi olarak ARA-C total doz 700 mg/
m?2 ve Idarubisin total doz 36 mg/m?2 veya Daunorubisin
total doz 135mg/m2 uygulandi. Induksiyon tedavisine
yanit : TR n=16 (%55.2), refrakter n=9 (%31), takipsiz
n=2, exitus n=2. Refrakter olan hastalara uygulanan
kurtama protokolleri FLAG n=7, 7/3 reinduksiyon n=1
distk doz ARA-C n=1. Refrakter hastalarin tedavi yanit-
lart TR n=2 (%28.6). Induksiyon tedavisi sonrasi TR elde
edilen onalti hastanin n=2si APL (%12.5), n=14 (%87.5)
APL-dis1 AML tanisi ile izlenmektedir.APL tanili hastalar
iki yil sonunda halen tam remisyonda idame tedavisi
almaktadirlar. APL dis1 AML tanili hastalardan (n=14)
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dort, tg, iki ve bir yltiksek doz ARA-C (18g/m?2) alanlarin
%si sirasiyla 7.1, 21.4, 64.3, 14.3.Erken relaps gelisen
hasta sayis1t n=3 (%21.4).Kurtarma tedavisi amacli FLAG
alan n=2, disiik doz ARA-C alan n=1. ki y11 sonunda
halen TRda izlenen APLdis1 AML tanili hasta sayist n=11
(%40.7) dir.Allojeneik kok hticre nakli (AKHN) yapilan
hasta sayis1 n=2dir.

Bildiri: 76 Poster No: P233
AKUT LOSEMI VE DiSKOID LUPUS BIRLIKTELIGi: BIR
OLGU SUNUMU. 2Asuman Colak, 'Ali Bay, 'Rukiye Sac,
Pamir Isik, 'Nese Yarali, !Bahattin Tung. 'Dr. Sami Ulus
Cocuk Hastanesi Cocuk Hematoloji Klinigi; Ankara, “Dr.
Sami Ulus Cocuk Hastanesi, Dermatoloji Klinigi Ankara.
Sistemik lupus eritamatosus (SLE) bircok sistemi
tutabilen bir hastaliktir. Cocukluk caginda en sik deri
dokuntuleri, vaskulit, bobrek tutulumu ve otoimmun
olaylar gorultr. Diskoid Lupus (DL) ise cocuklarda nadir
gorulur ve bir kismi zamanla SLE’a déntistir. Otoimmun
hastaliklarda artmis malignensi riski vardir. SLE’lu
hastalarda lenforetiktiler neoplazilerin 6zellikle de len-
fomalarin gértilme sikliginin arttigi rapor edilmistir. En
sik Hodgkin ve nonHodgkin lenfoma gortilse de multiple
miyelom ve l6semi de nadiren rapor edilmistir. SLE’ li
hastalardaki artmis malignensi riskini aciklamak icin
pek cok mekanizma ileri stirtilmusse de kesin bir neden
bulunamamistir. Burada sistemik semptomlar: olma-
dan DL bulgularn ile birlikte akut lenfoblastik lésemi
tanist alan 5 yasindaki bir olguyu cok nadir gértlmesi
nedeniyle sunduk. Solukluk, ates, halsizlik, ytizde el ve
ayaklarda kizariklik yakinmasi ile bagvuran 5 yasindaki
kiz hastanin ¢yktstinden; hastanemize basvurmadan 5
ay 6nce yluzde ve ayaklarda dékinti ciktigl, bagsvurdugu
doktor tarafindan SLE olabileceginin soylendigi, tetkik
istendigi fakat hastanin yaptirmadigi o6grenildi. Fizik
muayenede; her iki yanakta ve burun Ustlinde persistan
eritamat6z dékuntu, el sirti, avug ici ve ayak tabaninda
menekse rengi atrofifk kasintili plaklar saptandi. Labora-
tuar incelemesinde Hb: 7 gr/dl, beyaz ktire 49.000/mm?,
trombosit: 64.000/mm3 olan hastanin bobrek ve kara-
ciger fonksiyon testleri normal sinirlarda idi. Periferik
yaymasinda %10 blast saptanan hastanin kemik iligi
aspirasyonunda %86 oraninda lenfoblast karakterinde
hticre goruldu. SLE ye yonelik yapilan tetkiklerinde ANA,
Anti DNA negatif, C3 ve C4 degerleri normal sinirlarda
idi. Dokunttlerden yapilan cilt biopsisi DL ile uyumlu
geldi. Kemoterapi baslanmasindan yaklasik 10-15 gin
sonra hastanin dékunttilerinin kayboldugu goértldt.

Yiizde eritamattz dokiinti
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REZISTAN BiR T-ALL HASTASINDA NELARABIN DENE-
YiMi. Gl ilhan, 'Sema Karakus, !Selami Kocak Toprak.
1Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Ankara

Gunumuzde yeni tani T hticreli akut lenfoblastik 16se-
mi (T-ALL) veya T htcreli lenfoblastik lenfomada (T-LBL)
ilk tedavi ile %80-90 tam remisyon saglanabilmesine kar-
sin bu hastalarin yaklasik yarisi kadari ilk 2 yilda relaps
olmaktadir. Bu hastalarda uzun yasam suresi ancak kisa
bir kurtarma tedavisi sonrasi 6zellikle hasta remisyonda
iken yapilacak allojeneik kok hticre nakli sonrasi olabil-
mektedir. Nelarabin adenozin demainaz tarafindan 9-D-
arabinofuranosilguanine (ara-G) demetile olarak doénus-
tartlen bir 6n ilactir. Yapilan daha 6nceki calismalarda
immatlir T lenfosit ve lenfoblastlarin deoksiguanozinin
sitotoksik etkisine duyarli olduklar gosterilmistir. flacin
en 6nemli ve doz kisitlayict yan etkisi sommolans, ense-
falopati, nobet, mental durum degisiklikleri, asenden
paralizi gibi nérolojik yan etkilerdir. Yirmi alt1 refrakter
veya relaps T-ALL ve 13 T-LBLli hastada yapilan bir
calismada Nelarabin 1.5 mg/m?2 dozunda 1,3 ve 5. GUn-
lerde 22 giinde bir olan ktuirler halinde uygulanmis, tam
yanit orant %31, toplam yanit orani %41, %37 oraninda
evre 3 noétropeni, %26 oraninda evre 4 trombositopeni,
sadece 1 hastada evre 4 noérotoksisite izlenmis ve geri
donuisli olmustur. Median hastaliksiz yasam stresi 20
hafta, 1 yillik toplam yasam suresi %28 bulunmustur.
Burada Nelarabin tedavisi verilen rezistan bir T-ALL olgu-
su sunulmustur. T-ALL tanis1 alan 37 yasindaki erkek
hastaya hyperCVAD-ytliksek doz MTX-ARA-C déntistimla
tedavisi planlandi. Ik kiir bitiminde hastanin kemik iligi
aspirasyonunda %60 blast gortlerek remisyona girmedigi
anlasildi. Hastaya yliksek doz MTX-ARA-C baslandi. Bu
tedaviden sonra bakilan kemik iliginde yine remisyon
izlenmedi (%65 blast). Hastaya bunun Uuzerine 3. kur
tedavi olarak yine ytuksek doz MTX-ARA-C (ARA-C suresi
3 guine cikildy) verildi. Bu tedavi sonrasi yapilan kemik
iligi aspirasyonunda blast sayisi %19 bulundu. Allojeneik
kok hticre nakli plani olan direncli T-ALL hastasina daha
iyi bir Ki yanit eldesi amaciyla Nelarabine tedavisinin
verilmesi planlandi. Nelarabin éncesi tekrar K.I.blastlarla
infiltre duruma gelen hastaya Nelarabin 1500 mg/m2/
gin 1,3 ve 5. glnlerde verildi. Tedavinin bitiminden 7
gln sonra hasta nétropeniye girdi. Trombosit dlizeyleri
tedavi baslangicinda 70 000/mm3 olup, tedavi bitiminin
10’uncu glinde en fazla 19 000/mm3’e geriledi. Lokosit
sayisiniin 1200/mma3 oldugu gtin bakilan periferik yay-
masinda blast izlenmedi. Kemik iligi aspirasyonunda
ise blast oran1 %17’ disen hasta allojeneik kék hticre
nakline y6nlendirildi. Burada tlkemizde henliz az kul-
lanilmis oldugunu dustndigimuz Nelarabin ile olan
deneyimimizi aktarmak istedik. Hastamizda 1 kurluk
tedavi sonrasinda kismi yanit saglandi. Nelarabin’in kli-
nik olarak belirgin etkiye sahip olup yan etkilerinin tolere
edilebilir oldugu, en sik gortlen yan etkisinin sinirh
hasta populasyonunda izlenen noérolojik yan etkiler olup
geri donuslu oldugu goésterilmistir.
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STREPTOCOCCUS MITiS SEPTISEMiSi VE AMOROZiS
ILE SEYREDEN LOSEMILI OLGU. 'Bekir Kosan, 'Emel
Akkaya, !'Serpil Tasdelen, 'Funda Erkasar Citak, 'Duygu
Aksen Ezer, 2Fatih Mehmet Mutlu, Usttin Ezer. !Lésev-
Lésante Lésemili Cocuklar Hastanest, ?Gtilhane Askeri Tip
Akademisi Géz Hastaliklart Ana Bilim Dali, Ankara

Cocukluk cagi losemilerinde tedavi basarisindaki
artis1 saglayan modern yogun kemoterapiler beraberin-
de komplikasyonlarda artisi da getirmektedir. Ozellikle
noétropenik ates buytk bir sorun olusturmaktadir.Viri-
dans streptokoklar normal insan florasinda bulunan
mikroorganizmalar olmasina karsin noétropenik hasta-
larda ¢ok hizli ve yliksek oranda patojen olmaktadirlar.
Streptococcus mitis de ndtropenik ates hastalarinda cok
hizli ve ciddi komplikasyonlar olusturabilen bir mikroor-
ganizmadir. Biz burada bifenotipik akut 16semi tanisiyla
izlenen, tedavisi sirasinda nétropenik ates ve sonu kor-
lukle sonlanan bir hastayr sunmaktayiz. Olgu: 4 yasin-
da, erkek hasta yuksek ates, morluklar, bogazda sislik
sikayeti ile basvurdu. Akut Myeloblastik Losemi (AML)
tanist konularak AML BFM 2004 protokolti baslandi. [t
(8;21) pozitif]. HAE tedavisi biten hastanin 43. glintinde
1. kemik iligi relaps1 saptandi. Halsizlik, agiz icinde kana-
ma odaklari, viicutta yaygin petesiler, nétropenik ates 6.
ginde ense sertligi ve Kernig-Brudzinski pozitifligi,isiga
hassasiyet oldu. Tam Kan Sayimi:BK: 700/mm?® Hb:
5.5 g/dl PLT: 12000/mm?®. Renal ve karaciger fonksiyon
testleri normaldi. Sedim: 43 CRP: 6 Idrar Kulttiri: Ureme
olmadi. Aspergillus Antijen:Negatif Kranial BT: Normal
Kranial MR:Meningoensefalit ile uyumlu olarak degerlen-
dirilmistir. Port ve perifer kultirt:Streptococcus mitis.
hAM protokolti 12. glinde atesi olan hastanin antibiyote-
rapisine baslandi. Nétropenik ates 6. glinde ense sertligi
ve Kernig-Brudzinski pozitifligi, konjuktival hiperemi ve
1s18a duyarlilik olustu. Noétropenik ates 7. glinde 1sik
refleksi sag gozde negatiflesti. Nistagmus olustu. Ense
sertligi ve Kernig-Brudzinski pozitifligi ndtropenik ates
9. ginde kayboldu. Hastanin noétropenik ates 17. glinde
sag goze vitrektomi ve sag g6z icine silikon uygulandi.Ali-
nan Orneklerde mikroorganizma izole edilemedi. Sag goze
intravitreal vankomisin+tamikasin uygulandi. 6. ayda
gozdeki silikon alindi. Sag gozde gérme kayb1 olusan has-
tanin kemoterapisine ve goéz damlalarina devam edildi.
Streptococcus mitis hematolojik maligniteli hastalarda
nadiren izole edilebilen bir patojendir.25 nétropenik has-
tali bir calismada 6ltimle sonuclanan 3 olgunun yalnizca
bir tanesinde streptococcus mitis izole edilebilmistir. Az
gortlmesine karsin olusturdugu klinik ve komplikasyon-
lar agisinda oltimctil olabilir. Yapilan az sayidaki calig-
malarda 6zellikle AML’li pediatrik hastalarda kemoterapi
aldiklar1 dénemde streptococcus mitis’in kan kulttrlerin-
de gortlme sikliginin daha fazla oldugu saptanmistir. 3
hastalik baska bir calismada ise kemoterapi alan hema-
tolojik hastalarda febril notropenik dénemde meningitis
olusmus ve bir hasta 6lmustur. Streptococcus mitis cor-
neal tutulum yapabilmektedir. Hastamizda da meningitis
benzeri bulgularla seyretmis ve géz bulgulari eklenmistir.
Noétropenik atesle seyreden hematolojik maligniteli olgu-
larda 6nemli bir yer tutan streptococcus mitis ve viridans
streptococlar unutulmamalidir.
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YENIiDOGAN LOSEMiSi OLAN iKi VAKA. 'Davut
Albayrak, 'Canan Albayrak, 'Ozlem Cakmak, !Sukri
Kuictikédiik, 'Canan Aygin, 'H Emel Ozytrek, !'Feride
Duru, Tun¢ Fisgin, 'Géntil Ogur. 'Ondokuz Mayis Uni-
versitesi Tip Fakliltesi Cocuk Kan Hastaliklan Bilimdali,
Samsun

Yenidogan l6semileri yliksek mortalitesi ile tedavisi
sorunlu lésemilerdir. Yuksek beyaz klire sayisi, yaygin
damar ici pithtilasmaya ve kafa ici kanamaya egilim has-
talarda kemoterapinin etkin olmasindan 6nce 6ltim ihti-
malini artiran sebeplerdir. Biz bu bildiride bolimtmuizde
takip edilen iki yeni dogan l6semisini sunarak konuya
dikkat cekmek istedik. Olgu 1: 38 glinlik kiz hasta iki
haftadir g6gis kafesinde ve bacaklarinda gértilen morluk
sikayeti ile getirildi. Fizik muayenesinde karaciger 2 cm,
dalak 4 cm ele geliyordu. Diger sistem bulgular: normal-
di. Hemoglobin:11.7 g/dl, BK:503.000/mm3, trombosit
67.000 /mm3. Periferik Yaymada silme blast goruldu.
Biyokimya: Ca: 15 mg/dl, BUN:15 mg/dl, Kreatinin:0.5
mg/dl, Urikasit:13.5 mg/dl. Kemik iligi yaymasi: Silme
grantlstiz L2 blast. Sudan black (-). Immunfenotiplendir-
mesi prektirsér B ALL ile uyumlu idi. Konjenital 16semi
on tanisi ile servise yatirildi. Konvulsiyonu olan hastaya
yapilan Transfontanel USG de intrakranial hemoraji
uyumlu goérinim saptandi. Beyaz kure yuksekligini
dustrmek amaciyla hastaya vincristin ve prednisolon
baslandi. Ttmor lizis sendromu icin 6nleyici tedaviye rag-
men,. Potasyumu 6.6 mg/dl ve urik asiti 18 mg /dl idi.
Periton diyalizi agildi.Yaygin damar i¢i pithtilasma bul-
gular1 destek tedavi ile kismen dutizelen hasta dérdinct
gun kafa ici kanamanin bosaltilmasi icin ameliyat edildi.
Altinci giin BK 44.000/mm3 idi. Elektrolitleri normale
geldi. Periton diyalizine son verildi. 7. Glin beyin 6limu
tespit edildi. 8. Glin hasta oligtiri ve bradikardi sonrasi
exitus oldu. Olgu 2: Yedi glinltik erkek hasta, emmeme
ve morarma sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenesinde
karaciger 2 cm, dalak 4 cm ele geliyordu. Down send-
romu bulgular1 haricinde sistem bulgulari normaldi.
Hb:14.1 g/dl, BK:217.000/mm3, trombosit 214.000
/mm3. Periferik Yaymada Silme blast gértlda. Urik asit
14.1 g/dl, Kemik iliginde %78 blast gériildii. Immuntip-
lendirmesi: AML-M7. Kemik iligi sitogenetik incelemesi:
21 trizomisi haricinde normaldi. Hasta servise yatirildi.
Hipertrisemisi icin periton diyalizi acildi. Destek tedavisi
verildi. Hastanin ikinci. glin beyaz ktiresi 288.000/mm3e
ve potasyumu 12.7 mg/dl ye ytkseldi. Hastaya kan degi-
simi yapild:i ve beyaz kuresi 98.000/mm3, potasyum 2.7
mg/ dl ye geriledi. Takibinde trombositopenisi ve yaygin
damar ici pthtilasma bulgular: gelisti.Uygun destek teda-
vi verilmesine ragmen kemoterapi baslanamadan hasta
kaybedildi. Sonuc: Yenidogan losemileri, yuksek beyaz
kuire ile gelisleri, kanamaya egilimleri, erken dénemde
mortalitenin ytksekligi sebebiyle hizli ve yogun tedavi
yaklasimlari gerektirmektedir. Bu hasta grubunda erken
mortaliteleri azaltmak ve tedavi cevabini artirmak igin
yeni tedavi yaklasimlar: gelistirmeye ihtiyac vardir. Down
sendromunda 16semi goértilme sikliginin arttigi ve cogun-
lugunun M7 oldugu dikkate alinmalidir.
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HEREDITER SFEROSITOZLU BiR OLGUDA AKUT LEN-
FOBLASTIK LOSEMI GELISIMIi. 'Mediha Kazik, 2Gtilsah
Kaya Aksoy, 'Vedat Uygun, !'Gulstin Tezcan Karasu,
!Alphan Kupesiz, 'Volkan Hazar, !Mehmet Akif Yesilipek.
!Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji-
onkoloji Bilim Dali, 2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghgt ve Hastaliklart Anabilim Dali.

Herediter sferositoz (HS) anemi, sarilik ve splenome-
gali ile karakterize Kuzey Avrupa ve Amerika’da en sik
gortilen kalitsal kronik hemoliz nedenidir.Eritrosit iskelet
proteinlerindeki eksikliklerden dolay: eritrositlerin sekil
degistirme kabiliyeti azalir.Sik gortilen komplikasyonlar:
safra tasi olusumu,hemolitik ve aplastik krizlerdir. Sple-
nektomi tedavi edicidir,eritrosit 6mriinti uzatir. Burada
herediter sferositozu olan bir olguda akut lenfoblastik
16semi (ALL) gelisimi sunulmaktadir.Olgunun bir diger
ozelligi de juvenil romatoid artrit (JRA) tanisi ile izlenmesi-
dir. Olgu: On iki yasinda erkek olgu viicut genelinde olan
yaygin agn sikayeti ile Akdeniz Universitesi Hastanesi'ne
basvurdu. Olgumuzun bes yildir dis merkezde HS tanisi
ile izlendigi 6grenildi.Ailesinde baba, dede ve amca ¢cocuk-
larinda HS tanist mevcuttu. Son dort yildir JRA tanisi
ile takip edilmekte ve tolmetin sodyum ve stlfasalazin
kullanmaktaydi.Fizik muayenesinde soluk ve ikterik
goruntimde, karaciger 3-4cm,dalak 2-3cm ele geliyor-
du. Kan sayimminda Hb: 5,3 gr/dl,BK: 16700/mm3,Trb:
46.000/mm3,MCHC: %36,LDH: 3916 U/L,retiktilosit
%4.1 idi.Periferik yaymasinda polikromazi, sferositleri
mevcuttu, lenfoblastik karakterde hticre gértilmedi. Has-
tanin osmotik frajilite testi herediter sferositoz ile uyumlu
idi. Olguda o6ncelikli olarak viral bir enfeksiyonun tetik-
ledigi hemolitik kriz distnutldt.Takibinde yaygin vicut
agrilarinin devam etmesi, artritten cok artralji tariflemesi
ve Ozellikle bu agrilarin gece uykudan uyandiracak kadar
siddetli olmas1 tizerine malignansi olabilecegi dtistinulda
ve kemik iligi aspirasyonu yapildi. Kemik iligi aspirasyo-
nunda silme L1 tipi blast gortildii. Hastanin akim sito-
metrisi CALLA (+) B huicreli ALL ile uyumlu olarak geldi.
Hastaya BFM-ALL 2000 kemoterapi protokolti baslandi.
Tedavinin ilk haftasinda viicut agrilari kayboldu. Tartig-
ma: Literattirde herediter sferositozda artmis malignite
gelisimi riskini vurgulayan bilgi bulunmamaktadir. Buna
karsin herediter sferositozun prelésemik bir durum
oldugunu savunan arastirmacilar da vardir.Ozellikle
tariflenen tablo Parvovirus B19 enfeksiyonunun indtk-
ledigi myelodisplastik sendrom morfolojisidir.Olgumuzda
Parvovirus B19 IgM (-), IgG (-) idi. Olgumuzun bir diger
ozelligi de dort yildir JRA tanist ile takip edilmesi ve stl-
fasalazin kullanmasidir.ALL siklikla periferik yaymada
blastlar ortaya cikmadan 6nce kas-iskelet sistemi semp-
tomlan ile ortaya cikmaktadir.Olgumuzda JRA tanisi ile
takip suresinin dort yil olmasi nedeniyle bu durumun
bir birliktelik oldugunu dustinmekteyiz. Stlfasalazin ile
invitro calismalarda stlfasalasinin T-hlicre apopitozisini
indukledigi, yapilan hayvan calismalarinda da genotok-
sik ve karsinogenik etkisinin olmadig gosterilmistir. Bu
nedenle olgumuzda ALL gelisimi ile stilfasalazin kullani-
mu1 arasinda bir iligki distinmemekteyiz. Kronik hastaligi
olan cocuklarda 6zellikle geceleri uykudan uyandiracak
siddette kemik agrisi gelisiminde mutlaka malignansi
dislanmas: gerektigini distintiyoruz.
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TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK PURPURA VE
TROMBOFLEBIT ILE PREZENTE OLAN AKUT MIYE-
LOBLASTIK LOSEMI - OLGU SUNUMU. 'Sibel Kabukcu
Hacioglu, !Ismail Sari, !Ali Keskin. ‘Pamukkale Universi-
tesi Tip Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, Denizli
Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP); mikroan-
jiopatik hemolitik anemi ve trombositopeni ile karakterize
olup klinik tabloya siklikla ates, noérolojik bulgular ve
bobrek yetmezligi eslik eder.Olgularin cogu idiyopatik
olmakla birlikte gebelik, cesitli ilaclar, infeksiyonlar,
immunolojik bozukluklar ve maligniteler etiyolojide rol
oynayabilir. Literattirde malignite ve TTP arasindaki iligki;
gastrointestinal sistem, meme, akciger, prostat kanserleri
gibi solid organ malignitelerinde tanimlanmistir. Akut
lé6semilerle TTP birlikteligi, allojenik kok hlicre transplan-
tasyonu sonrasi transplant komplikasyonu olarak litera-
tirde yer almaktadir. Burada tromboflebit ve TTP klinigi
ile hastaneye yatirilan ve akut miyeloblastik 16semi tanisi
konulan bir olgu sunulmustur. 65 yasinda erkek hasta
sol bacakta agri, kizariklik, 1s1 artis1 ve tisiime titremeyle
yukselen ates yakinmasi ile basvurdu. Fizik muayene-
sinde sol bacakta tromboflebiti olan hastanin yapilan
tetkiklerinde; WBC:3860, nétrofil: 1110, Hb:9.9, Htc:30.3,
mcv:89, plt:130000 Duzeltilmis retikulosit sayimi: %4.4,
BUN:22.8, kreat:1.41, LDH:416, T.Bil:0.89, D.BIL:0.42,
PT:12,1 sn, APTT:31 sn. Periferik yaymada eritrositlerde
belirgin poikilositoz, anizositoz ve sistositler géruldt. Not-
rofillerde hipogranulasyon, hiposegmentasyon ve pseudo-
pelger-huet anomalisi, trombositlerde belirgin anizositoz
mevcuttu. Ates yuksekligi, bébrek fonksiyon bozuklugu,
hemolitik anemi ve trombositopeni tablosuyla TTP dusu-
nulen hastanin kemik iligi aspirasyonunda; Hiperseltler
ilikte megekaryositler artmis, megakaryositlerde ve miye-
loid seride displazi ve peroksidaz pozitif %70 monoblastik
karakterde blast infiltrasyonu goéruldt. Blastik hticreler-
de CD14 %34, CD13 %85, CD33 %91, CD34 %14, MPO
%60 pozitif bulunarak hastaya Akut Miyeloblastik Losemi
tanisi konuldu. Belirgin displazi bulgularinin eslik etmesi
nedeniyle Miyelodisplastik sendromdan déntstm ola-
rak dustntlen hastaya plazmaferez ve kemoterapi (7+3
ARA-C+lda) es zamanli baslandi. Plazmaferezden fayda
gormeyen hastada 3.seansta plazmaferez islemi sonlandi-
rildi. Kemoterapinin 5.glintinde pulmoner emboli komp-
likasyonu gelisen hastaya yakin kanama ve trombosit
sayimi takibi ile distik molektl agirlikli heparin tedavisi
baslandi. 1. remisyon induksiyon tedavisi ile remisyona
girmeyen hasta 2.remisyon indiksiyon tedavisi (MEC
protokolll) sirasinda kaybedildi.Malignitenin tetikledigi
mikroanjiopatik hemolitik anemi 6zellikle gastrik kanser
gibi muisin Ureten adenokarsinomlar basta olmak Uizere
daha cok solid organ malignitelerinde ortaya cikabilen
ve hastalik mortalitesini 6nemli 6lctide etkileyen bir
klinik durumdur. TTP’de karakteristik lezyonlar yaygin
arterioler ve kapiller trombusler olup venler genellikle
saglamdir. Bu olgu; hem tromboflebitin TTP ve AML’de
beklenenen bir bulgu olmamasi, hem de tani1 aninda TTP
ile akut miyeloblastik 16semi birlikteliginin literattirde
gosterilmemis olmasi nedeniyle sunulmustur.
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Bildiri: 82 Poster No: P239
RELAPS AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi COCUK
HASTALARDA PROGNOZ VE SAGKALIM. 'Selin Aytac,
Mualla Cetin, 'Fatma Gumruk, 'Murat Tuncer, 'Aytemiz
Glirgey, 'Sevgi Yetgin. !Hacettepe Universitesi Pediatrik
Hematoloji Béliimii, Ankara

Akut lenfoblastik 16semide (ALL) kullanilan yogun
kemoteropotikler sonucu son yillarda remisyon oranlari
%80’lere ulasmistir. Yeni tan1 ALL’de ki artmis sagkalima
karsin relaps ALL, kotti prognozludur. ALL tedavisinde
St. Jude tedavi protokolleri 1962 yilindan beri kullanil-
makta olup, Hacettepe Universitesi Tip Faktiltesi Cocuk
Hematoloji boliimtinde de 1991 yilindan beri basar ile
kullanilmislardir. Modifiye St. Jude Total XI (Mart 1991
ve Mart 1997), 265 ALL’li cocukta kullanilirken, modifiye
St. Jude Total XIII (Mart 1997-Ocak 2008) 291 hastada
kullanilmistir. Bu calismada, St Jude tedavi protokolt
alan ve 1991’den gliniimuize kadar relaps olan hastalarin
bazi klinik ve laboratuar 6zellikleri ile prognozlar: incelen-
mistir. Relaps gelistiren 114 hastanin tani aninda ortan-
ca yaslar1 72 ay (8-192 ay) olup 33’1 kiz, 817 ise erkektir.
Ilk tan1 aninda ortanca beyaz kiireleri 18.5x109/1 (1-530)
olan hastalarin 65’1 L1 fenotipinde iken, 32’si L2, 6’s1
L3 fenotipindeydi ve 11 vakanin morfolojik degerlendi-
rilmesi yapilmammisti. Immunfenotipik calismada 46
hastanin Calla+ B htcreli-ALL, 21’inin T hucreli- ALL,
16’sinin ise miks-ALL oldugu goértldt. Hastalarin 140
B-ALL, 4 null ALL ve 13’Unde ise immuntiplendirme
yapilmamisti. Hastalarin 13*in de (%11) ilk tani anin-
da santral sinir sistemi tutulumu mevcuttu. Hastalarin
buytk kismi %68 (n=78) ytksek risk tedavi protokolti
alirken, relaps, ilk tanidan sonra ortanca 2.2 yil (0.1-7.6)
sonra gelismistir. Total XI tedavisini alan hastalarin 67
(%24)’si relaps olmustur ve bunlarin 219 erken, 46’s1 ise
gec relapslardir. Total XIII tedavisi alan hastalarin ise
47 (%16)’sinde relaps gelismis olup 30’u erken, 17’si ge¢
relapslardir. Tam grupta 40 (%60.6)’s1 ilk tedavi devam
ederken relaps oldugu, 26 (%39)’sinin ise tedavi kesimin-
den sonra 6 ay ve Uzerindeki stirede relaps gelistirdigi
gbérilmustiir. Relaps bélgeleri ise kemik iligi (KI) (n= 66),
santral sinir sistemi (SSS) (n=35), Ki+SSS (n=9), testis
(n=4) idi. fkinci tam remisyon hastalarin 70 (%86)’sinda
elde edilmis olup, ikinci kez relaps gelistiren hasta ytz-
desi %37dir. Hastalarin son durumu incelendiginde ise
76 (%67)’sinin ex oldugu gértlmustir. Modifiye Total XIII
tedavisi alan hastalarda 10 yillik sagkalim orani istatiksel
anlaml bicimde Modifiye Total XI tedavisine gore ytuksek
bulunmustur (p<0.05). Sonuglar orijinal protokolle kar-
silastinldiginda, original protokolde (St. Jude Total XI,
XII ve XIIA) ilk relapstan sonra 10 yillik sagkalim oranini
%21.4+7.2 iken, HUTF’de (modifiye Total XI ve XIII) de
%20.219 .4‘dur.

Bildiri: 83 Poster No: P240
SANTRAL SINIR SISTEMINDE KITLE ILE GELEN
IZOLE SANTRAL SINIR SISTEMi NUKSLU AKUT LEN-
FOBLASTIK LOSEMILI BiR OLGU. 'Selin Aytac, 'Sule
Unal, 'Murat Tuncer, ! Fatma Gumrik, 'Mualla Cetin.
'Hacettepe Universitesi Pediatrik Hematoloji Béltiimil.
Akut lenfoblastik 16semili (ALL) hastalarda intrak-
ranial kitle lezyonu 1/4000-1/6000 hastada gelisebil-
mektedir ve bunlarin buytuk cogunlugu tedavi sirasinda
uygulanan radyoterapiye baglh tedavi sonrasi gelisen glial
neoplazileri icermektedir. Burada, pre-B hiicreli ALL tani-
siyla tedavi almis ve tedavi bitiminde bakilan kontrol BOS
incelemelerinde blastik hticre infiltrasyonu goruldugi
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icin, izole santral sinir sistemi (SSS) relaps tanisi konul-
mus 11 yasinda bir hastada, tan1 aninda olmayan ancak
ailenin tedaviyi kabul etmemesi izerine, 5 aylik tedavisiz
stire sonunda gelisen iyi siirlanmis SSS kitle lezyonu
gelisen bir olgu sunulmaktadir. Olgu: 7 yasindaki erkek
hasta kemik agris1 yakinmasiyla 2005 yilinda HUTF’ye
basvurdugunda Calla+B htuicreli ALL tanisi almistir. Tam
aninda SSS tutulumu olmayan hasta St. Jude Total XIII
duistik risk protokol ile tedavi edilmis ve idame tedavisinin
23. haftasinda 2dk stiren jeneralize tonik klonik nébet
gecirmesi nedeniyle cekilen MRG’de intraparankimal kitle
lezyonu tespit edilmemistir. EEG’ si normal olan hastanin
BOS ‘unda da blastik hticre infiltrasyonu gérilmemistir.
Idame tedavisinin 55. haftasinda hastanin herhangi bir
sikayeti olmamasina ragmen, kontrol BOS degerlendir-
mesinde blastik hticre infiltrasyonu saptanmas: (BOS
protein:31mg/dl) ve kemik iligi degerlendirmesi normal
bulunmas1 tUzerine hastaya izole SSS nukst tanisi
konulmustur. Hastaya induksiyon tedavisinin ardindan
kraniospinal radyoterapi uygulanmistir. Tedavi bitiminde
KI ve BOS degerlendirmeleri ile remisyonda olan hasta-
nin tedavi kesimi ardindan rutin g6z degerlendirmesinde
optik disk sinirlar silik gortilmesi tizerine cekilen beyin
MRG’sinde sol anterior frontal derin beyaz cevherde T2
hiperintens daha 6nceki MRG’ de olmayan yeni lezyon
tespit edilmis ancak patolojik kontrastlanma gosterme-
mesi nedeniyle de takibi 6nerilmistir. Ancak hastanin
tekrarlanan BOS incelemesinde blastik hticre infiltras-
yonu gorulmesi Uzerine II.SSS nuks tanisi konulmus-
tur. Tedaviyi kabul etmeyen olgu 5 aylik tedavisiz stire
sonunda, hareketsizlik yakinmasiyla basvurdugunda ise
fizik muayenesinde pupillerde anizokori ve sag hemipa-
rezisi mevcuttu. Hastanin kranial gértinttlemeleri fig la
‘da gortilmektedir. Operasyon sonrasi kitlenin tamami
cikarilmis ve patolojik incelemesi neoplastik hticrelerin
CD10 ile yaygin boyanmasi Uzerine prektirsér B hticre
fenotipinde lenfoblastik lenfoma ile uyumlu bulunmus-
tur. Operasyon sonrasi bulgular: tamamen dtizelen has-
taya kraniyel radyoterapi verilmesi planlanmistir, ancak
hasta kisa bir suire icinde (Fig 1b) bulgularin yenilenmesi
lizerine basvurmus ve Ki remisyonda olan hastaya SSS
relaps tanisi ile St Jude relaps ALL protokolii baslan-
mustir. Olgunun intrakranial kitle gibi nadir bir bulgu ile
basvurmasi, daha dnce ALL tanisi alan bir hastada ayirici
tanida primer hastaligin ntiks olasiligini da distinmek
gerektigini gostermektedir.
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DOWN SENDROMU VE KONJENITAL LOSEMISi TANISI
ALAN IKI YENIDOGAN OLGU. 'Hiiseyin Tokgéz, 'Umran
Caliskan. 'Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Hematoloji Bilim Dali, Konya

Giris: Down sendromu, cocukluk caginda sik goru-
len bir genetik hastalik olup bir cok sistemi ilgilendiren
anomaliler ile birliktelik gostermektedir. Bunun yani sira
maligniteye yatkinlik olusturmasi da iyi bilinen 6zellikle-
rindendir. Olgu 1: Otuz yedi yasindaki annenin 5. gebeli-
ginden 37 haftalik olarak sezaryen ile 3150 gr dogan kiz
bebek kusma, ates ve ciltte petesial doklintileri olmasi
sikayetiyle basvurdu. Fizik muayenesinde mongoloid ytiz
gorintimi mevcut, ciltte petesial ve purpurik lezyonlari
mevcut, karaciger 2 cm, dalak 2 cm ele gelmekte idi. Tam
kan sayiminda WBC: 22000 Hb: 16 g/dl PLT: 16000/
mm3 idi. Periferik yaymasinda %20 oraninda blast gort-
len hastaya kemik iligi aspirasyonu yapildi. Normoseltler
zeminde %30 oraninda dar stoplazmali,stoplazmasinda
grantil olmayan, yer yer stoplazmik bleblenmeler gésteren
myeloblastik hticreler gorildli, normoblastik eritropoez
mevcuttu, trombositler nadir tekli ikili idi, hemofagositik
hticre, dishematopoetik bulgu izlenmedi. Kemik iliginin
flow sitometrik incelemesi, AML MO/M1 ile uyumlu geldi.
Klasik sitogenetik bakida trizomi 21 tespit edildi. Has-
tanin BK sayisinin ¢ok yuksek olmamasi, karaciger ve
dalakta asir1 bliyime ve fonksiyon kaybi olmamasi, san-
tral sinir sistemi bulgularinin olmamasi nedeniyle hasta
kemoterapi verilmeksizin izleme alindi. Geldiginde sepsis
bulgular: olan hastaya antibiyoterapi baslandi. Takibinde
noétropenisi oldugu icin G-CSF baslandi. Trombosit sayisi
mm3’te 20000’in altina indigi zaman trombosit stispan-
siyonu verildi. Hastanin takibinde nétropeni ve trombosi-
topenisi sebat etti. Sepsis tablosunu atlatamayan hasta,
yatisimin 33. glintinde kaybedildi. Olgu 2: (B. Caliskan):
Yirmidort yasindaki annenin ilk gebeliginden 36 haftalik
olarak sezaryen ile 2400 gr dogan kiz bebek, besleneme-
me, huzursuzluk olmasi ve fetal ultrasonda kalp problemi
olmasi nedeniyle faktltemize basvurdu. Fizik muayenede
genel durumu koétd, huzursuz, takipneikti, tipik Down
sendromu yliz gérinimu mevcut, her iki akcigerde ince
ralleri mevcut, kalpte mezokardiyak odakta 2/6 pan-
sistolik uftrim mevcut, karaciger 10 cm, dalak 4 cm
ele gelmekte idi. Tam kan sayiminda BK: 168000 Hb:
11,8 PLT: 104000 idi. Hiperpotasemi ve hipertirisemisi
bulunan hastaya uygun destek tedavisi ve antibiyoterapi
verildi. Periferik yaymada %16 oraninda blast gortilen
hastaya kemik iligi aspirasyonu yapildi. Hiperseltler
zeminde %40 oraninda myeloblast gértildii, normoblastik
eritropoez mevcut, trombositler 6-8’li kimeli idi. Kemik
iliginin flow sitometrik incelemesi, AML M2 ile uyumlu
idi. Klasik sitogenetik calismada trizomi 21 musbetligi
disinda bir anormallik yoktu. Hastaya lokostaz acisin-
dan exchange transflizyon yapildi. Exchange sonrasinda
16kosit sayis1 duzeldi. Takibinde sepsis tablosu ilerleyen
hastanin trombositopenisi ve anemisi gelismesi nede-
niyle hastaya uygun destek tedavisi verildi. Beyaz ktire
100000’in tzerinde olmasi, karaciger dalak buyuklugu-
nun 6nemli 6l¢tide olmasi, karaciger ve bobrek fonksiyon
testlerinin bozuklugu nedeniyle hastaya kemoterapi bas-
lanmasi planlandi. Ancak hastanin genel durumunun iyi
olmamas: ve sepsis tablosunu atlatamamasi nedeniyle
hastaya kemoterapi baslanamadi. Yatisinin 10. giniinde
hasta sepsis nedeniyle kaybedildi. Tartisma: Down send-
romu, akut 16semi ve transient myeloproliferatif hastalik
ile birliktelik gdsterebilen bir konjenital hastaliktir. Down
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sendromunda goértilen 16semi, ¢ogunlukla iyi seyirlidir.
Spontan remisyona girme ihtimali nedeniyle eger akut
safhada hiperldkositoz, énemli derecede batin distansi-
yonu ve hepatomegaliye, karaciger ve bobrek fonksiyon
bozukluguna yol acacak derecede ciddi bir tablo olma-
dikca kemoterapiye baslanmasi 6nerilmez. Bu olgularin
tedavi yonetiminde kemoterapinin yarar ve zararlari ve
l6seminin gidisat:1 6nemlidir.

Bildiri: 85 Poster No: P242
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILIi BiR COCUKTA
KONUS MEDULLARIS SENDROMU SEKLINDE KAR-
SIMIZA CIKAN SANTRAL SiNiR SISTEMi RELAPSI.
Zafer Bicakei, 'Arzu Akyay, 'Seda Oztirkmen, 'Ash
Celebi Tayfur, 'Sebahat Agladioglu, !'Nazan Ciledag,
'Figen Ozcay, 'Kemal Arda, 'Lale Olcay. 'S.B. Dr. Abdur-
rahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi, 2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi.

Santral sinir sistemi (SSS)inde lésemik tutulum,
otopsi calismalarina gore en sik kauda ekinada, daha
sonra serebral leptomeninkslerde gelismektedir. Cocuk-
luk caginda akut lenfoblastik 16semi (ALL)’ye baglh kauda
ekina/konus medullaris sendromu (KES/ KMS) nadir
olarak bildirilmistir. Asagida, KMS seklinde SSS relapsi
gelisen 5 3/12 bir erkek ALL olgusu sunulmaktadir.
Klinigimizde Phi +, pre B ALL tanisi ile TRALL 2000 pro-
tokoll baslanan, baslangicta SSS tutulumu olmayan,
induksiyon sonrasinda remisyona girmeyen, ancak ailesi
tarafindan tedavisi kesilen hasta, daha sonra bir baska
hastanede ‘akciger enfeksiyonu, l6kositoz’ saptanmasi
lzerine klinigimize yeniden basvurdu. Atesi 37.5 C, solu-
num sayist 47/da, nabz1 127/da idi. Sag ayak sirtinda
enfekte yanik lezyonu, akcigerlerinde bilateral raller,
bilateral servikal lenfadenopati, hepatosplenomegali sap-
tandi. Hemoglobin 7,1 gr/dl, hematokrit %21,4, 16kosit
243.000/mm3, trombosit 34.500/mm3, periferik yayma
ve kemik iliginde silme lenfoblast (L1) saptanan hastada
LDH 1054U/L, urik asit 6,58mg/dL, AST 704U/L, ALT
995U/L, D/T.biltribin 1.25/1.8mg/dL bulundu. Akci-
ger grafisinde bilateral infiltrasyon saptandi. Hidrasyon,
allopurinol, bikarbonat ve antibiyotik, diistik doz steroid
baslanan hastanin beyaz kuresi ve karaciger fonksiyon
testleri giderek dustti; ancak giderek siddetlenen karin
agris1 ve gaz/gaita retansiyonu baslayan, barsak sesleri
duyulmayan hastada takipne, respiratuvar alkaloz gelis-
ti. Glob vezikale, abdominal tomografide baslica kalin
barsak anslarinda ve mesanede dilatasyon saptandi.
Beraberinde bulunan kremaster refleksi kaybi, ytizeyel
anal refleksin azalmasi, perineal ve gluteal bolgelerde
hipoestezi varligi, ancak alt ekstremitelerde kuvvet kaybi
olmayip derin tendon reflekslerinin aliniyor olmasi nede-
niyle ‘konus medullaris sendromu’ dustuntlda. Ceki-
len lumbosakral MRI'da spina bifida, kauda equinada
kalinlagsma ve kontrast tutulumu saptandi. Beyin omu-
rilik sivis1 (BOS)’nda protein ve glukoz normaldi, hiicre
saptanmadi. Intratekal sitozin arabinozid, prednizolon
ve methotreksat tedavisi sonrasinda gaz, gaita cikisi bas-
ladi; glob vezikale kayboldu. Bu arada sucicegi geciren
hastanin karaciger fonksiyon testlerinde gecici ylikselme
oldu. Asiklovir ve ates nedeni ile alinan kan kultirtnde
Candida Tropikalis Uremesi Uzerine vorikonazol eklen-
di, ancak dissemine intravasktler koagulasyon gelisen
hasta, kardiyorespiratuvar arrest geliserek kaybedildi.
Bu hasta, ALLye baglh KMS’nun nadir olmasi, BOS’da
protein yuksekligi veya losemi hticresi bulunmama-
s1, ancak kauda ekina koklerinde patolojik radyolojik
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bulgular saptanmasi, belirtilerin intratekal tedavi ile
ditizelmesi ve tanidan stiphelendiren olayin akut kolonik
psodoobstriksiyonu olmasi bakimindan carpicidir. Distal
kolon, parasempatik liflerini sakral pleksustan aldigin-
dan, losemi hastalarinda gelisen kolon psoédoobstriiksi-
yonu, SSS’inin en sik l6semik tutulum yeri olan kauda
ekinadaki bir tutulumu da akla getirmelidir.

Kauda ekina koklerinde kalinlasma

Kauda ekina koklerinde kalinlagma

Bildiri: 86 Poster No: P243
DOWN SENDROMLU UC OLGUDA MYELOID HASTALIK
SPEKTRUMU. 'Elif Unal ince, 'Mehmet Ertem, !Talia
fleri, 2Erdal Ince, 3Beglim Atasay, 'Ayse Sayili, 'Tugba
Belgemen, 'Ztimriit Uysal. 'Ankara Universitesi Tip Fakiil-
tesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali, 2Ankara Universitesi Tip
Faktiltesi Cocuk Enfeksiyon Bilim Dal, 3Ankara Universi-
tesi Tip Faktiltesi Neonatoloji Bilim Dali.

Down sendromu (DS) olan hastalar gegici anormal
myelopoez (TAM)ve sonrasinda da akut megakaryositik
16semi (AMKL) gibi hematolojik sorunlara yatkindirlar.
Lésemi gelismeden oOnce myelodisplastik bir dénem
gorulebilir. DS tanili 3 hastayr hematolojik sorunlariyla
sunuyoruz. Olgu 1: 41 yasinda annenin ikiz gebeliginden
34 haftalik dogan ve DS fenotipli yenidogan, 1. gintinde
beyaz kure (BK) yuksekligi ve hepatomegali (HM) nede-
niyle degerlendirildi. Tam kan sayiminda (TKS)Hb:16,8
g/dl BK: 178,100/mm3 ve trombosit: 142,000/ mm? idi.
Periferik yaymada (PY) %73 oraninda iri, dar stoplazmali,
belirgin ntikleoluslu blastlar gériildi. Immuinhistokimya-
sal (IHK)incelemede asit fosfataz pozitifti. Akim sitometri
(AS) AMKL ile uyumluydu. Biyokimyada Total/direkt
biliribin: 14,8/1,2 mg/dl, AST: 81 u/L, ALT: 90 u/L,
GGT: 483 u/L, LDH: 6830 /L ile ytuksekti. TAM tanisi
alan hastanin kardiyak fonksiyonlarinin normal olmasi
ve ilerleyici hepatik disfonksiyon olmamasi nedeniyle
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sitotoksik tedavi verilmedi ve cift-volim kan degisimi
uygulanarak BK 17,700/mm?3e dustrulda. Hasta 10
aylik, hematolojik acidan normal olarak izlenmektedir.
Olgu 2: 26 aylik DS kiz hasta ates ve kusma sikayetiyle
basvurdugunda trombositopeni saptanmasiyla klinigi-
mize sevk edildi. Fizik muayenede (FM) DS fenotipi ve
3 cm HM vardi. TKS’da Hb: 8,6 g/dl, BK: 8100/mm3,
trombosit: 99,000/mm3 idi. PY’da blast gortilmesi tizeri-
ne yapilan KiA’da blast gortilmedi. Takipte TKS normale
donen hasta taburcu edildi. Taburculuk sonrasi 3. ayda
ishal ve kusma ile basvurdugunda bakilan TKS’da Hb:
12,6 g/dl, BK: 12,900/mm3, trombosit: 108,000/mm3
idi. PYda %24 blast vardi. Tekrarlanan KiAda %33 ora-
ninda iri, grantlsltiz bazofilik stoplazmali, iri ¢ekirdekli
blastlar gortildii. [HK incelemede asit fosfataz pozitifti. AS
inceleme AMKL ile uyumlu bulundu. COGA2971 protoko-
ltine gére kemoterapi baslandi. Ilk kiir sonrasi remisyona
giren ve tedavi slresini komplikasyonsuz atlatan hasta
tani sonrasi 22. ayinda hastaliksiz izlenmektedir. Olgu 3:
6 yasinda DS erkek hasta3 yildir 6zellikle enfeksiyonlar:
takiben tekrarlayan bisitopeni nedeniyle takip edilmek-
teydi. Son KI biyopsisinde erken evre myelofibrozis ve
FISH incelemesinde trizomi 8 saptanmisti. Hasta 3 yil-
dan sonra ates, kusma ve ishal ile bagvurdu. FM’de DS
fenotipi, vucutta petesi ve 3 cm HM vardi. TKS’da Hb:
12.6 g/dl, BK: 3700/mm3, TNS: 1998/mm3, trombosit:
19.000/mm3 idi. PY’da blast goértilmedi. Biyokimyada
LDH: 1349 11/L ile ytiksekti. KIA’da %83 oraninda bazofi-
lik stoplazmali, stoplazmik cikintilar gésteren iri blastlar
izlendi. AS inceleme AMKL ile uyumluydu. AMKL tanisiy-
la CCG2961 protokolt ile tedaviye baslandi. Nétropenik
donemde agir sepsis ve hepatosplenik kandidiazis geciren
hasta 3. kir kemoterapisini takiben relaps oldu. Teda-
viye yanit vermeyerek tanidan 11 ay sonra kaybedildi.
DS hastalar degisik yaslarda farkli hematolojik sorunlar
yasamaktadir. Sitopeniler gecici de olsa, 16seminin 6éncti
donemi olabileceginden dikkatle takip edilmelidir.

Bildiri: 87 Poster No: P244
COCUKLUK CAGI HEMATOLOJIK ONKOLOJI HAS-
TALARINDA SANTRAL VENOZ KATETER KOMPLI-
KASYONLARI. 'Seda Oztiirkmen, Zafer Bicakci, !Arzu
Akyay, 'Atilla Senayli, 'Alaaddin Dilsiz, 'Kamuran Turker
Sayilir, 'Gtilsen Iskender, 'Bettil Tavil, 'Lale Olcay. 'S.B.
Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi.

Santral venoéz kateter (SVK) kullanimi, kemoterapi
uygulanmasi, destek tedavisi saglanmasi ve kan orne-
gi alinmasimi kolaylastirmasiyla, hematolojik onkoloji
hastalarinin idaresini anlamli bir sekilde iyilestirmistir.
Ancak SVK kullanimi nedeni ile mekanik, enfeksiy6z ve
trombotik komplikasyonlar gelisebilmekte, ayrica has-
tanede kalis stiresi ve medikal harcamalarda artisa da
sebep olabilmektedir. Bu calismada hastanemiz Cocuk
Hematolojisi Klinigi'nde Ocak 2008 ve Temmuz 2009
tarihleri arasinda SVK takilmis olan hastalarin durumlar:
gozlemlendi. 18 ay suresince yas ortalamasi 77.04+53.2
ay (10-201 ay) olan 12 (%42.9)’si erkek, 16 (%57.1)’s1
kiz toplam 28 hastaya 3 (%7.9)ic Hickman cift limenli
kateter, 35 (%92.1)’1 port kateter olmak tizere toplam 38
SVK takildi. Hastalarin 18 (%64.3)'i Akut Lenfoblastik
Losemi (ALL), 7 (%25)’si Akut Miyeloblastik Losemi (AML),
2 (%7.1)’si Miyelodisplastik Sendrom (MDS), 1 (%3.6)1
Kronik Miyeloid Losemi (KML) tanilariyla tedavi gérmek-
teydi. Izlem sirasinda hastalarin 7 (%25)’si kaybedildi.
Kemoterapiye baslandiktan ortalama 125.68+191.04 giin
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(0-760 gtin) sonra takilmis olan SVK’lerin, takildiklarinda
hastalarin ortalama yasi 79.84+56.04 ay (10-202 ay) idi.
Ortalama 12.94 £ 18.22 ay (1-85 ay) takili kalmis olan
SVK’lerde, katater takildiktan ortalama 101.14 £ 108.38
gin (1-482 glin) sonra komplikasyon gortuldt. Dort
(%8.3) SVK’de herhangi bir komplikasyon goérilmezken,
22 (%45.8)’sinde enfeksiyoz, 10 (%20.8)'unda mekanik, 6
(%12.5)’sinda fonksiyon bozuklugu, 6 (%12.5)’sinda trom-
botik komplikasyon gozlendi. En erken goértilen komp-
likasyon fonksiyon bozukluklar: (ortalama 33.33%+22.62
gun), en gec¢ gelisen komplikasyon ise mekanik olanlar-
di (ortalama 133.67+171.78 glin). Komplikasyonlardan
fonksiyon bozukluklari daha kticiik yaslarda (ortalama
40.33%£53.84 ay), enfeksiyoz komplikasyonlar ise daha
buytk yaslarda (ortalama 73.73+61.96 ay) goruldt. Tam
hastalik gruplarinda en sik goértilen komplikasyon enfek-
siyon idi [ALL %40.7 (11), AML %53.3 (8), MDS %66.7 (2),
KML %50 (1)]. Enfeksiyon komplikasyonu olanlarda en
stk treyen mikroorganizmalar acinetobacter baumanii,
metisilin direncgli koagtilaz negatif stafilokok ve stafilo-
kokkus epidermidisdi. Doppler ultrasonografi yapilabilen
SVK’lerin 7 (%14.6)’sinde trombls saptandi. Trombus
saptanan hastalarin hepsinde en az bir tromboz testinde
anormallik mevcuttu. Komplikasyonlar i¢in hastalarin
%37.5 (18)’sine sistemik antibiyotik, %14.6 (7)’sine duistik
molekul agirlikli heparin, 6 (%12.5)’sina operasyon, %8.3
(4)’sine kilit tedavisi, %4.2 (2)’sine streptokinaz, %4.2
(2)’sine lokal, %2.1 (1)’sine revizyon tedavisi uygulan-
di. SVK’lerin 18 (%47.37)'i bu komplikasyonlardan biri
nedeni ile cikarildi. Cikarilan SVK’lerin 7 (%38.9)’sinde
sebep enfeksiy6z nedenken 11 (%61.1)'inde mekanik
neden olarak bulundu. Olen hastalarin %45.5 (10)’inde
enfeksiy6z komplikasyon mevcuttu. Bu sonuclar 1s1ginda
cocuk yas grubu hematolojik onkoloji hastalarinda, SVK
kullaniminda, daha fazla deneyim ve bakim gerektigini
dustnmekteyiz.

Bildiri: 88 Poster No: P245
AKUT APPENDISITIS VE TIFLITIS KLINIGINI TAK-
LIiT EDEN MYELOID SARKOMA: BiR OLGU SUNUMU.
Hilya Oztirk Nazlhioglu, 2Fahir Ozkalemkas, *Tuncay
Yilmazlar. 'Uludag Universitesi Tip Faktiltesi Patoloji Ana-
bilim Dali, 2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali, 3Uludag Universitesi Tip Faktiltesi Genel Cerra-
hi Anabilim Dali, Bursa.

Giris:Myeloid Sarkoma (MS) grantulositik seriye ait
immatir hucrelerden olusan ekstramedtller myeloid
tamordur ve Akut Myeloid Losemi (AML), myelodisplastik
sendrom (MDS) veya Kronik Myeloid Lésemi (KML)’nin
blastik transformasyonunda gortlebilir. En sik tutulum
bolgeleri deri,kemik,yumusak doku ve lenf nodlaridir.
Gastrointestinal traktus tutulumu nadirdir. Gastroin-
testinal traktusta en sik tutulan boélge ince barsaktir
(%10-11). Diger tutulum bolgeleri arasinda mide ve kalin
barsak yer alir. Appendiks tutulumu oldukca nadir-
dir. Tiflitis sitotoksik kemoterapi almis nétropenik bir
hastada ates ve sag alt kadran agris: ile karakterize bir
klinik sendromdur.Bu sendrom genellikle hematolojik
maligniteler nedeniyle sitotoksik tedavi alan hastalarda
gorultir. Cekum ve terminal ileumu tutan, etkilenen
barsak segmentinde Utlserasyon ve nekroz gelismesi ile
karakterize ciddi bir enflamatuar gastointestinal komp-
likasyon olan tiflitis “nétropenik enterokolit” olarak da
adlandirilir ve genellikle enfeksiy6z etkenlere bagli olarak
gelisir. Olgu Sunumu: Kasim 2007’de AML M2 tanisi
konan ve sonrasinda 1. remisyon/induksiyon ve 1. kon-
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solidasyon kemoterapisini almis olan 35 yasindaki erkek
hasta Aralik 2008’de anal abse ile klinige basvurmus ve
yapilan tetkiklerinde nuks saptanmistir. Mart 2009’da
abdominal distansiyon ve agr ile yeniden klinige basvu-
ran hastanin cekilen tim batin ultrasonografisinde sag
alt kadranda komprese olmayan, capi 8mm.ye ulasan
appendiks dokusu izlenmis ve gérintim akut appendi-
sitis ile uyumlu bulunmustur. Ayrica ¢ekum duvarinda
diffiz kalinlasma tespit edilmis ve bulgular tiflitis olarak
yorumlanmistir. Hastaya ileocekal rezeksiyon yapilmistir.
Patolojik spesmenin makroskobik incelenmesinde ¢cekum
duvarinin 2cm kalinhiga ulastifi, barsak mukozasinin
gri-kahverengi renkte yer yer kolaylikla parcalanabilir
yapida oldugu gozlenmistir. Appendiks ¢api 2,5cm. olup
seroza gri-kahverengi renktedir, duvar kalinlasmistir ve
lumende obliterasyon saptanmistir. Mikroskobik incele-
mede cekum ve appendikse ait dokularin tim tabakala-
rinda blastik karakterde neoplastik hticre infiltrasyonu
saptanmistir.Neoplastik hticreler hem stromada hem de
damarlar igerisinde infiltrasyon gdstermektedir ve lenf
nodullerinde de parsiyel tutulum mevcuttur. Neoplastik
huicreler Myeloperoksidaz ve Bcl-2 ile pozitif; CD20, CD3,
Tdt, CD10, CD79a, CD138, Lambda ve Kappa ile negatif
boyanmistir. Morfolojik bulgular ve antijenik 6zellikleri
olgu ileocekal bolge, appendiks ve serozadaki lenf nodul-
lerinde l6semik infiltrasyon olarak degerlendirilmis ve
MS tanisi almistir. Sonug¢: MS nadir de olsa appendiks ve
cekumda tutulum yapabilir. Siklikla hematolojik malig-
niteli hastalarda goértlen tiflitisin ayirici tanisinda MS
akilda tutulmalidir. Appendisitis klinigi ile prezente olan
olgularda da appendiks duvarinda malign yuvarlak hticre
infiltrasyonu gortldtgtinde ayiric: taniya MS da alinmali
ve immunohistokimyasal panel Myeloperoksidaz antiko-
runu da icerecek sekilde genisletilmelidir.

Bildiri: 89 Poster No: P246
AKROMEGALI SEYRINDE GELIiSEN AKUT MYELOSI-
TER LOSEMI. 'Alev Garip, 2Nazan Ozsan, *Nur Akad
Soyer, 3Mahmut Tébti. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Ic Hastaliklan Anabilim Dah, Izmir, 2Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali, Izmir, 3Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklar Anabilim Dali Hematoloji Bilim
Dali, Izmir.

Akromegali bliyiime hormonu salgilayan hipofiz ade-
nomunun sebep oldugu bir hastaliktir. Akromegali has-
talarinda kanser sikligi, 6zellikle kolon kanseri normale
gore artmistir. Akut 16semi gelisimi ise son derece nadir-
dir. Burada akut l6semi ile basvuran ve klinik olarak bir
yildir akromegali ile uyumlu bulgular1 olan olgu sunul-
mustur. 56 yasinda (M.B.) erkek olgu, 20 glin 6énce basla-
yan ates, halsizlik, gece terlemesi, kilo kaybi1 (son 6 ayda
8 kg) sikayetleri ile basvurdu. Son bir yildir el ve ayaklar-
da buyume, ayakkabr numarasinda artis tanimliyordu.
Fizik bakida solukluk ve akromegali yliz gérintimu olan
olguda govdede 3- 4 mm capinda lokemia kutis ile uyum-
lu lezyonlar saptandi. Karaciger 5 cm palpabldi. Lokosit:
58.2 x107"9/L, hemoglobin: 11.9 g/dL, trombosit:23.4x
1079/L saptandi. Periferik yaymada trombositler azalmis,
%90 blastik hiicre, peroksidaz ve esteraz pozitif bulundu.
Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi AML ile uyumlu idi.
Akim o6lcerde, CD13, CD33, CD14, CD45 ve HLADR
pozitif saptandi. Daha o6nce bilinen diyabetes mellitusu
olmayan hastanin tokluk kan sekerleri 200-250 mg/dL
arasinda seyretti. Biiyime hormonu 28.5 ng/mL (0-5 ng/
ml), IGF-1 dtzeyi 518 ng/ml (70-197ng/mL), hipofiz MR
da hipofiz sol lob posteriorunda 16 x 10 mm boyutunda
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adenom ile uyumlu kitle saptandi. Glukoz growth hor-
mon yaniti bakildi, growth hormon baskilanmad: (bazal
:18.9 ng/mlL, 1. saat :17.6 ng/mL, 2. saat: 20.9 ng/mL).
Olgu daha 6nce tani1 konmamis ancak 1 yildir akromegali
bulgular esliginde gelisen akut myelositer 16semi kabul
edildi. Akromegali seyrinde akut losemi gelisimi asir
miktarda bliytime hormonu salinimina ya da IGF-1’ in
mitojenik etkisine bagli olabilir.

Bildiri: 90 Poster No: P247
PERIFERIK FASIAL PARALiZi iLE BASVURAN AML-
M2 OLGUSU. 'Demet Cekdemir, 2Nazan Ozsan, 3Nur
Selvi, *Figen Gékcay, 'Mahmut Tébi. Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim
Dali, Bornova, Izmir, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Pato-
loji Ana Bilim Dali Bornova, Izmir, 3Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali Bornova, Izmir, Ege
Universitesi Tip Faktiltesi Néroloji Anabilim Dal Bornova,
Izmir.

Norolojik bulgular akut lenfoblastik 16semi seyrinde
ya da relaps sirasinda gorulebilir. Literattirde baslangic
bulgusu fasial paralizi olan akut myelositer 16semili iki
eriskin olgu bulunmaktadir. 30 yasinda (M.B.) erkek
olgu, bir ay 6nce bas agrisi, sag géziinii kapatamama ve
agizda sola kayma nedeniyle ayaktan steroid tedavi veril-
mis ancak yanit alinamamasi Uzerine E.U.T.F. Néroloji
Klinigine basvurmustur. Sag periferik fasial paralizi ve
sag hemihipoestezi bulunan olguda kranial MR bilate-
ral otit disinda normaldi. Lokositoz saptanmasi Utizerine
Hematoloji Bilim Dali tarafindan degerlendirildi. Fizik
bakida ates (39 °C), solukluk, sag periferik fasial paralizi
ve sternum alt ucunda 3 cm. ¢apl kitle saptandi. Lokosit:
85.8 x10179/L, hemoglobin: 6.9 g/dL, trombosit: 22.0 x
1079 /L, periferik yaymada %98 blastik hlicre peroksidaz
pozitif bulundu. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisin-
de artmis seltilarite, %65 blastik hticre (bir kismi auer
cisimcikleri icermekte), peroksidaz pozitif saptandi. Akim
6lcerde CD13, CD 33 ve HLA-DR pozitif, t (8:21) pozitif
bulunan olgu AML-M2 tanisi aldi. Indtiksiyon tedavisi
ile remisyona giren olguda fasial paralizi kayboldu. Akut
myelositer 16semide fasial paralizi sinirlerin 16semik htic-
reler tarafindan infiltrasyonu ile gelisebilir ve l6seminin
baslangic bulgusu olabilecegi goz ontnde bulundurul-
malidir.

Periferik fasial paralizi olgusu
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Bildiri: 91 Poster No: P248
AKCIGERDE GRANULOSITiK SARKOMLA PREZENTE
OLAN AKUT MIYELOID LOSEMI. 'Nurgiil Ozgiir, 'Seniz
Ongéren, 2Niukhet Tiiziiner, %Canan Akman, 'Birsen
Ulki, 'Burhan Ferhanoglu. Istanbul Universitesi Cerrah-
pasa Tip Fakiiltesi I¢c Hastaliklan Anabilim Dali Hematoloji
Bilim Dali, 2Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiilte-
si, Patoloji Anabilim Dali, 3Istanbul Universitesi Cerrahpa-
sa Tip Fakliltesi Radyodiagnostik Anabilim Dali.

Grantlositik sarkom (kloroma, myeloblastom veya
ekstrameduller myeloid timoér) myeloblast, promyelosit
ve myelositleri iceren l6kositik grantilositer serinin pre-
kursorlerinden olusan, nadir gortlen, siklikla myeloid
l6semilere eslik eden bir ekstrameduller solid timérdur.
Hematolojik maliniteye 6nctl olabilir, eslik edebilir veya
onun bir komplikasyonu olarak gorulebilir. Pulmoner
tutulum nadir goértlmekle birlikte parenkim, plevra,
mediasten ve havayollar1 tutulabilir. Biz, toraks BT’sinde
bronkojenik akciger karsinomunu taklit eden bir akciger
kitlesiyle ortaya c¢ikan akciger parenkimal grantlositik
sarkomlu olguyu nadir gérilmesi ve AML ve grantlositik
sarkom tanilarinin yaklasik olarak es zamanli konulmasi
nedeniyle sunmak istedik. Anamnezinde saglik problemi
olmayan, 51 yasindaki erkek hasta son 2 aydir prog-
resyon gosteren halsizlik, yorgunluk ve sol yan agrisi
yakinmalariyla basvurdu. Fizik muayenesinde sol akciger
alt alanlarinda solunum seslerinin azalmis oldugu, labo-
ratuar tetkiklerinde ise anemi ve periferik yaymasinda
%40 blast tespit edildi. PA-akciger grafisinde sol akciger
alt alanda asimetrik infiltrasyon, toraks BT’sinde sol
plevral effizyonla birlikte sol alt lob bronsunu daraltan
bir parenkimal kitle saptandi. Ardindan hastaya bronko-
alveolar lavaj, bronsial fircalama, bronsial biyopsi yapilds;
PET-BT cekildi. Bronkoskopi ve PET-BT’de sol akciger
alt alandaki lezyon 6n planda primer akciger kanserini
dustindtrdt. Ancak brons i¢i biyopsi materyalinin ince-
lenmesi granulositik sarkom/AML MO (miyeloperoksidaz
boyasi ile fokal pozitiflik) ile uyumlu bulundu. Kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisi ile Akut Myeloid Lésemi tanisi
konuldu. Konvansiyonel sitogenetik incelemede kromo-
zomal anormallik gézlenmedi. “Indiiksiyon kemoterapisi,
3+7”ne yanit alinamamasi Uizerine baslanan ytksek doz
kemoterapiden (EMA) blastik a¢ilim goézlendi; primer ref-
rakter hastalik olarak kabul edildi.

Bildiri: 92 Poster No: P249
SON iKi YILDA TANI ALMIS AKUT MYELOID LOSEMIi
OLGULARIMIZIN KLiNiK VE SITOGENETiK DEGER-
LENDIRMESI. 'Aysegtil Cidem Yildirim, >Bahriye Payzin,
Inci Alacacioglu, 3Filiz Bal, 'Btilent Sézmen. ! Izmir Ata-
tiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Ic Hastaliklart Kli-
nigi, Izmir, 2 Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji, Izmir, 3 Gentan Genetik Tami Merkezi, Izmir.
Eyltul 2006-Mayis 2009 arasinda klinigimizde tani
almis 43 akut myeloid 16semi olgusu sitogenetik sonug-
lar1 ve demografik ozellikleri ile birlikte degerlendirildi.
Olgularin 23’0 erkek (%53.5), 20’si kadin (%46,5) olup,
medyan yas 50 idi (22-78). Hastalarin 35’ de novo AML
(%81.4), 8’i sekonder (MDS'’ye sekonder) (%18.6) AML idi.
Ekstrameduller tutulum 3 olguda gozlendi. ECOG per-
formans durumlar1 29 (%67,4) olguda 0-1, 14 olguda ise
1’in tstiindeydi. CD 34 ekspresyonu 32 olguda bakilmis
olup, 19’unda negatif, 13"inde pozitif olarak saptandi. 26
olguda tani anindaki l6kosit sayist 25x109/uL altinda,
4 olguda 100x109/ pL usttinde, 13 olguda ise 25-100
x109 uL arasinda idi. Yapilan sitogenetik incelemelerinde
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%46,5’inde normal karyotip, %7’sinde t (8,21), %2,3tnde
inv 16, %4,7’sinde trizomi 21, %2,3ande trizomi 8,
%4,7’sinde t (15,17), %4,7’sinde Sq del, %7’sinde p53
del, %2,3"inde 11q23, %7’inde kompleks karyotip sap-
tanirken %11,6 hastada sitogenetik bakilamadi. 2 olguya
komorbid hastaliklar1 nedeniyle tedavi verilemez iken 6
olgu tedavi sirasinda gelisen infeksiyéz komplikasyon-
lar nedeniyle kaybedildi. 20 olguda induksiyon tedavisi
sonrasi tam remisyon, 12 olguda parsiyel remisyon elde
edildi. 3 olgu ise refrakter olarak kabul edildi. Klinik ve
sitogenetik bulgularin sagkalim tUzerine etkileri tekrar
gozden gecirildi. Mevcut veriler 1s181nda sitogenetik deger-
lendirmenin énemi birkez daha vurgulanmak istendi.

Bildiri: 93 Poster No: P250
AKUT MIYELOID LOSEMIi TEDAVISINDE DUSUK DOZ
SITOZIN ARABINOZID, ALL-TRANS RETINOiK ASIT
VE VALPROIK ASIT BIRLIKTE KULLANIMI. 'Sinem
Civriz Bozdag, 'Sule Mine Bakanay, 'Pervin Topc¢uoglu,
Taner Demirer, !Glinhan Guirman, 'Muhit Ozcan. !Anka-
ra Universitesi, Tip Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dal.

Herhangi bir nedenle standart tedavi alamayan akut
miyeloid 16semili (AML) 6 hastada dlistik doz sitozin ara-
binozid (DDARAC), all-transretinoik asid (ATRA) ve histon
deasetilaz inhibitérii valproik asit birlikte kullanimini
geriye donuik degerlendirildi. Hastalar: Ortanca yas 54 yil
(25-78 y1l) olup, 411 erkek ve 2si kadindi. Hastalarin 40 de
novo AML iken 2si miyelodisplastik sendroma ikincil AML
idi. Iki hasta disinda hastalarin hepsi énceki tedavilere
direncli idi. Bu 2 hastadan biri yas1 78 yil ve eslik eden
morbiditesi nedeni ile induksiyon tedavisinde ARAC-
ATRA-VPA kullandik. Digerinde ise hastanin genel duru-
mu standart bir indiksiyon tedavisi baslamasina uygun
olmadig icin indtksiyon 6ncesi 1 ktir ARAC-ATRA-VPA
tedavisi verildi. Tedavi semasi: DD-ARAC cilt alt1 yolla
20mg/gtin, ATRA 45mg/m?2/gtin oral ve VPA 50mg/kg/
glin dozunda oral basland: ve kan dlizeyine gore dozu
ayarlandi. Tedavi sikluslar1 ayda bir 20 glin tedavi, 10
gun ara seklinde planlandi. Sonuclar: Bir ile 6 siklus
tedavi sonrasi hastalarin Sinde (%83) ortanca 3 ay (1-5
ayda) klinik yanit elde edildi (Tablo). Bir hastada ise yanit
alinamadi. Kemik iligi degerlendirmesi yapildiginda klinik
yanit alinan hastalardan birinde tam yanit, digerinde ise
kismi yanit oldugu goértldi. Tam remisyondaki hastaya
daha sonra kordon kani transplantasyonu yapildi ve
guntimuzde remisyonda izlenmektedir. Bir hastaya genel
durumu ve eslik eden morbidite nedeni ile induksiyon
oncesi 1 siklus ARAC-ATRA-VPA tedavisi verildi. Bu has-
tada klinik bulgular ve genel durumu dtizeldikten sonra
standart remisyon induksiyon tedavisi ile tam remisyon
elde edildi. Indtiksiyon sonrasi hastaya ytiksek doz sito-
zin arabinozid ile konsolidasyon tedavisi, takibende 2
aydir ARAC-ATRA-VPA kombinasyonu ile idame tedavi-
ye devam edilmektedir. Klinik yanit elde edilen diger 2
hastadan birinde 4 ay digeri 3 ay stiresince transflizyon
ihtiyact olmadi. Bu hastalardan biri su anda merkezi-
mizde kordon kani transplantasyonu yapilmaktadir. Yan
etki acisindan degerlendirildiginde tedavi esnasinda bir
hastada VPA kullanimina bagh gecici noérolojik toksisite
gozlendi. Sonugcta, standart tedavi alamayan hastalarda,
yas ve eslik eden morbidite nedeni ile, toksisitesi az olan
ARAC-ATRA-VPA tedavi yaklagiminin AMLde kullanila-
bilecegi, ancak bu verilerin ileriye déontik calismalar ile
desteklenmesi gerekir.
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Tablo.

Hasta dzellikleri ve tedaviye yanit
Hastalar  Yagyill  Cinsiyet

Tedavi éncesi Siklus sayisi Yamt

hastalik durumu
M.C 47 Erkek ikincil refrakter 4 Yanit yok
KA. 25 Erkek Birincil refrakter 3 Klinik yanit
N.K. 49 Erkek ikinci niiks 5 Tam yanit
K.\V. 78 Kadin Yeni tani 3 Klinik yanit
ZD. 67 Erkek Birincil refrakter 4 Klinik yanit
M.P. 63 Kadin Yeni tani 1+2 (idame)  Klinik yanit

Deneysel Hematoloji/ Gen Tedavisi / Rejeneratif Tip/
Hiicresel Tedaviler

Bildiri: 94 Poster No: P119
PANKREATIK ADACIKLAR iLE DOGRUDAN KO-KUL-
TURE EDILEN KEMIK iLiGi KAYNAKLI MEZENKIMAL
KOK HUCRELERIN INSULIN-URETEN HUCRELERE
FARKLILASMA POTANSIYELi. 'Erdal Karaéz, 'Selda
Ayhan, !Alparslan Okcu, !'Ayca Aksoy, 'Gulay Bayazit,
2A.Osman Gtirol. Kocaeli Universitesi, K6k Hiicre ve Gen
Tedavileri Arastirma ve Uygulama Merkezi, 2Istanbul Uni-
versitesi Detae.

Son zamanlarda eriskin-doku koék htucrelerinin in
vivo olarak kendi mikrocevrelerinden uzaklastirilip yeni
bir genetik programi etkinlestiren sinyalleri yayan farklh
bir mikrogevre ya da yatak (niche)’a yerlestirildiklerinde,
yeni mikrogevrelerine yanit olarak uygun hticre gesitlerini
uretmek icin genomik olarak yeniden programlanabile-
cegi gbsterilmistir. In vivo kosullarda elde edilen basarili
sonuclar, kok hucrelerden tam islevsel istenilen hticre
cesidine farklilasmasini uyaracak in vitro kosullarin
saglanmas1 i¢in hedef hiicre cesidinin mikrogevresinin
kullanilmasina yo6nelik girisimleri arttirmistir. Bu amac-
la, kok ya da oncul hucreler kulttir kosullarinda arzu-
lanan htcre cesidinin mikrocevresinin 6zgin hucreleri,
doku/organ parcaciklar: (ekstraktlar), hticredis: matriks
elemanlar1 veya biyoeriyebilir materyaller ile ko-kulttire
(ortak-kultliir) edilmis ve basarili sonuclara ulasilmistir.
Tum bu kanitlar dogrultusunda, si¢canlardan elde edile-
cek adaciklardan kaynaklanacak sinyallerin ayni kulttr
kosullarinda (dogrudan ko-kuilttir) bulunan mezenkimal
kok hiucre (MKH)ler Uzerinde genetik programi arzu
ettigimiz huicre dizisi yontnde etkinlestirerek, adacik
hticrelerine farklilagsmalarini saglayabilecegini diistin-
duk. Bu amagla, kemik iligi (Ki) kaynakli MKHlerin sigan
pankreas adaciklar ile dogrudan / huicre-adacik temaslh
- ko-kulttiriintin MKH’lerin adacik hucrelerine farklilas-
ma potansiyeli Uzerine etkilerini immunohistokimyasal
calismalar ile gbéstermeyi planladik. Bu amacla, Wistar
albino cinsi sicanlarin Ki aspiratlarindan gradiyent yén-
temle ayristirdigimiz, immunofenotipik, immungenomik
ve farklilastirma deneyleriyle karakterizasyon calismala-
rin1 tamamladigimiz MKH kullanildi. Dogrudan ko-kultir
calismalarinda kullanilmak tizere sican pankreatik adacik
izolasyonlar: 6nceden tanimlanmis yontemlerle gercekles-
tirildi. Ko-kulttir uygulamalarina ge¢cmeden 6nce, ortak
kultirde adacik hiicrelerinden MKH’leri ayirt edebilmek
icin BrdU ile isaretledik. Sonraki asamada, 6 kuyucuklu
mikroplakalara (koverslip iceren) BrdU+ MKH’ler ekildi
ve 2 saat slreyle htlicrelerin yapismasi icin beklenildi.
Taze olarak elde edilmis adaciklar her kuyucuga 20 adet
olacak sekilde eklendi. Ko-kulttirlerler 16 glin serumsuz
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RPMI ve daha sonra 21 giin serumlu H-DMEM (%10 FBS
ve %1 antibiyotik iceren) besi yerinde devam ettirildi.
Deney sonunda, koverslipler uygun immunohistokimya-
sal yontemlerle insulin (TR-kirmizi) ve BrdU (FITC-yesil)
icin boyandi. Adaciklar ile kuilttire edilen ve cekirdekleri
BrdU icin pozitif (yesil) MKH’lerin ayni zamanda insulin
(kirmizi) i¢in immun reaksiyon verdikleri tespit edildi
(Sek.1). Ayrica, ti¢c boyutlu yapilari bozulmus pankreatik
adacik kaynakl insulin pozitif (sitoplazma-kirmizi, cekir-
dek DAPI ile mavi) hticreler tespit edildi. Sonuc olarak,
dogrudan temas ve/veya parakrin etki mekanizmalariyla
adaciklardan kaynaklanan bazi eriyebilir sinyal molektil-
lerinin MKH’leri insulin treten htcrelere farklilasmasi
icin uyarabildigi tespit edilmistir.

Sekil.1. Gradient yontemle iszole ve RPMI'da kiiltire edilmis P3’'deki MKH'ler (BrdU
isaretli yesil FITC) adaciklarin ko-kiltiir 16 giin serumsuz RPMI 1640 ve daha sonra
21 giin serumlu HDMEM’de devam ettirildi. BrdU pozitif gekirdege (FITC-yesil) sahip
MKH’lerin bazilan insulin (TR-kirmizi) i¢in pozitif immun reaksiyon veriyor. Insulin po-
zitif ve gekirdekleri DAPI ile mavi reaksiyon veren hiicreler adacik kaynakl insulin dire-
ten hiicrelerdir (oklar). Burada morfolojik olarak ayrima dikkat cekmek gerekmektedir,
adacik kaynakli hiicrelerin ebatlan daha kiigtktur. (Bar gubugu= 50pm)
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Mezenkimal kok htucreler (MKH) T ve B lenfositle-
rin proliferasyonunu inhibe ederler. Ayni zamanda bu
hticreler NK hticrelerinin IL-2 ile olan proliferasyonlarini
da baskilarlar. Bu o6zelliklerinden dolayr immunsupresif
karekterdedirler. Son yillarda MKH’lerin bu o6zelliklerin-
den faydalanilarak akut GvHD hastaliginin tedavisinde
kullanilabilecegi gosterilmistir. MKH’lerin GvHD profi-
laksisinde kullanimina iliskin deneyim ise sinirlidir. Bu
calismada transplant sonrasi GvHD profilaksisi ama-
ciyla MKH uygulanan aplastik anemili hasta degerlen-
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dirilmistir. 25 yasinda severe aplastik anemi ve invaziv
aspergillus enfeksiyonu tanili hastaya tanidan itibaren
yaklasik 45 glin sonra antimikotik baskis: altinda, HLA
tam uyumlu kardesinden allogeneik periferik kok hticre
nakli yapildi. Hastaya 4 gtinde toplam 20 mg/kg ATG
ve 2 ginde toplam 120mg/kg siklofosfamid verildi. -1.
glinde siklosporin 5 mg/kg glin devaml inflizyon sek-
linde baslandi. methotrexat 1. gtinde 15 mg/m2 3. 6.
ve 11. glinlerde 10mg/m?2 ile GvHD proflaksisi yapildi.
Hasta 11. glinde notrofil engraftmani olmasina ragmen
32. giinde hala trombosit engraftmani olmadi. Hastaya
transplant sonrasi1 32. glinde hemotopoietik yeniden
yapilanmay1 saglamak ve GvHD profilaksisi amaciyla
GMP kosullarinda hazirlanmis MKH infiizyonu (1 mil-
yon/kg, ATI teknoloji A.S) uygulandi. MKH tranfiizyon
ile iliskili herhangi bir problem yasanmadi. 16. gtinde
kimerizm %96 28. ve 56. gtindeki kimerizm ise %100 idi.
Hastanin transplant sonrasi 180. giuinde hi¢ tranflizyon
ihtiyaci olmadi. Aspergilus enfeksiyonu kontrol altinda ve
remisyonda olan hasta antimikotik ve siklosporin tedavisi
altinda takip edilmektedir. Hucresel tedavi tirtinlerinin
kulanmimi ve bu konudaki deneyimler her gecen gun
artmaktadir. Gerek tamir edici tip alaninda ve gerekse
otoimmun hastaliklarin tedavisinde MKH kullanimi yay-
ginlagsmaktadir. Yakin zamanda 6zellikle aplastik anemili
vakalarda kemik iligi transplant1 sonras1 GvHD profilak-
sisi icin MKH uygulamasinin rutin protokoller icerisinde
yer alacag kanisindayiz.
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INSAN KEMIK iLiGi KOKENLi MEZENKIMAL KOK
HUCRELERIN INCE YAPI OZELLIKLERININ INCELEN-
MESI. 'Erdal Karaéz, 2Sinan Yturiiker, !Alparslan Okcu,
2Figen Kaymaz, 'Ayca Aksoy. 'Kocaeli Universitesi, K6k
Hiticre ve Gen Tedavileri Arastirma ve Uygulama Merkezi,
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Histoloji ve Embriyo-
loji Anabilim Dali.

Gelecekte olas1 kok huicre kaynakl hiicresel tedavi-
lerde kullanilmak amaciyla kolay elde edilebilir ve otolog
nakillerde kullanilabilecek bir kaynak olmalar: nedeniyle
kemik iligi kaynakli mezenkimal kék hticreleri (KI-MKH)
deneysel/klinik 6n calismalarda siklikla kullanilmakta-
dir. Bundan dolayi, immunofenotipik, cogalim 6zellikleri,
immunogenetik, ve farklilasma kapasiteleri ayrintili bir
sekilde calisilmistir. Ancak, ince yapi 6zellikleri hakkinda
literattirde fazla bilgi yoktur. Bu nedenle, calismamizda
insan Ki-MKH’lerinin ince yap1 6zelliklerini ortaya koy-
may1 amacladik. Insan Ki aspiratlarindan (n=5) ficoll
gradiyent yontemiyle ayristirdigimiz ve kulttire ettigimiz
hticrelerin cgesitli yontemlerle karakterizasyon islemlerini
gerceklestirdik. Immunofenotipik karakterizasyon calis-
malar icin akim sitometri aygitinda iKi-MKH’ler CD13,
CD44, CD90, CD146 ve CD166 icin pozitif, CD3, CDS,
CD11b, CD14, CD15, CD19, CD33, CD34, CD45,CD117
ve HLA-DR icin negatif reaksiyon verdi. Cogalim kapasite-
leri (MTT ile), embriyonik gen ekspresyonlari (Oct4, Rex-
1, FoxD3, Sox-2 ve Nanog), farklilasma calismalar: (osteo-
jenik, kondrojenik, adipojenik, miyojenik ve nérojenik) ile
karakterizasyon calismalari tamamlandi. Uygun yéntem-
ler kullanilarak pasaj 3’deki MKH’lerden hazirlanan mik-
ropeletler gluteraldehit ile tespit edildi ve takip islemleri
gerceklestirildi. Hazirlanan araldite bloklardan yari-ince
ve ultra-ince kesitler alinarak sirasiyla 1sik ve elektron
mikroskobunda incelendi. Toluidin mavisi ile boyanmais
yari-ince Kkesitlerin 151k mikroskopik incelemelerinde,
eksantrik yerlesimli ve birden fazla cekirdekcik iceren
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Okromatik cekirdeklere sahip htuicreler dikkati cekmek-
teydi. Bu htcreler, dis bolimde daha acik ve i¢c boltimde
ise daha koyu boyanan sitoplazmaya sahiplerdi. Elektron
mikroskobundaki incelemelerimizde acik boyanmis dis
boéltimutin organelden fakir, koyu boyanan i¢c bélimuin ise
organelden zengin oldugu tespit edilmistir. Sitoplazmada
ozellikle igerisi koyu boyanmis dilate grantillti endoplaz-
mik retikulum (GER) sisternalar1 bol olarak izleniyordu.
Isik mikroskobunda salg: granule olarak degerlendirilebi-
lecek bu yapilar sitoplazmanin her bélgesinde izlenebil-
mekteydi. Bunun yaninda iyi gelismis Golgi kompleksleri
ve kristali mitekondriyonlar goézlendi. Bazi hticrelerin
sitoplazmalarinda koyu boyanmis yag damlaciklar1 mev-
cuttu. Tam bu bulgularla birlikte 6zellikle periferik yerle-
simli glikojen yiginlarinin da tespit edilmesi bu hticrelerin
metabolik olarak aktif olduklarinin bir géstergesi olarak
kabul edilmistir. Hlicre membranin yer yer disariya cikin-
tilar yaparak mikrovillus veya psédopod benzeri yapilar
olusturdugu ve bu yapilarin kasilabilir filamanlar icerdigi
gozlendi. Birbirine komsu iki MKH arasinda baglanti
birimlerinin ve mikrovillus benzeri yapilarin goézlenme-
si bu hucrelerin hibrit epitelyal-mezenkimal ince yapi
ozelliklerine sahip oldugunu dustndUrmustir. Sonuc
olarak, ince yapi1 6zellikleri iKI-MKH’lerin pluripotent
karakterleriyle uyumlu gértinmektedir.
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NESTIN ERiSKIN KOK HUCRELER ICiN ORTAK BiR
BELIRTEC OLABILIR Mi?. Zehra Seda Gencg, !Ozlem
Saglam, !'Selda Ayhan, !Gulay Bayazit, 'Erdal Karadz.
1Kocaeli Universitesi Kok Hiicre ve Gen Tedavileri Arastir-
ma ve Uygulama Merkezi.

Nestin néral kok huicre belirteci olan bir tip IV ara
(intermediate) filaman proteinidir. Merkezi sinir sistemi
(MSS), periferik sinir sistemi (PSS), miyojenik ve diger
dokularin gelisiminin erken evrelerinde béltinen hticre-
lerde eksprese edilirler. flgin¢ olarak, MSS hasar1 sonrast
glial skar olusumu ve hasarli kas dokularinin rejenera-
yonu gibi patolojik durumlarda da nestin ekspresyonu-
nun arttigi goézlenmistir. Bir calismada kolorektal kanser
dokularinda cogalan endotelyal hticreler icin de yeni
bir anjiogenez belirteci olabilecegi sonucuna varilmistir.
Insanlardaki pekcok hastalik icin bir tedavi stratejisi ola-
rak ortaya c¢ikan hticre esash tedavilerde embriyonik kok
hucrelere alteranatif bir kaynak olarak distinulen eriskin
kok huicrelerin tGizerinde en cok calisilan grubu mezenki-
mal kok hticre (MKH)’ lerdir. Farkli organlardan elde edi-
len MKH’lerin benzer karakter 6zellikleri gosterdikleri ve
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birbirleriyle yakin iligkiler halinde olduklar: dtistintilmek-
tedir. Ylizey proteinlerinden CD13, CD29, CD44, CD90,
CD105, CD146 ve CD166 ekspresyonu MKH’lerin karak-
terizasyonunda siklikla kullanilmakla birlikte, MKH’ler
icin kesin bir molektiler belirte¢c yoktur. Son zamanlarda,
pankreatik adaciklardan nestin pozitif kék hticrelerin var
oldugu ve bu hticrelerin in vitro in vivo kosullarda adacik
(instlin, glukagon ve somatostatin salgilayan) hticreleri-
ne farklilastigi rapor edilmistir. Biz de calismalarimizda
adaciklardan elde ettigimiz 6ncil ve/veya nestin+ kok
huicrelerin kemik iligi kaynakli mezenkimal kék hiicreler-
le immunofenotipik, genomik, cogalim, ince yapi ve farkli-
lasma kapasiteleri yonden benzer olduklarini tespit ettik.
Bu nedenle, adacik kaynakli kék htcrelerin MKH’leri
temsil ettigini 6énceki calismalara kosut olarak karar ver-
dik. Nestin’nin 6nceki calismalarda cogalan hticreler ve
noral kék htuicreler tarafindan eksprese edilmesi ve calis-
malarimizda kemik iligi ve adacik kaynakli MKH’lerce de
ekspresyonu, bu gen veya proteinin farkli kaynaklardan
elde edilen erigkin kék hticrelerce de eksprese edilip/edil-
meyecegi sorusunun yanitini bulmak amaciyla bu calis-
may1 planladik. Bu amacla, CD13, CD29, CD44, CD90,
CD105, CD146 ve CD166 yuzey antijenlerini eksprese
eden, telomeraz enzim aktivitesi gosteren, coklu farkli-
lasma (adipojenik, osteojenik, kondrojenik, miyojenik ve
norojenik) yetenegine sahip insan dis pulpas: (DP), peri-
odontal ligament (PDL-), adipoz doku (AD-), kordon kani
(KK-), kemik iligi (Ki-), endometriyum (E-), amniyon sivis1
(AS-), ve plasenta-desidua (PL-D-) kaynakli MKH’erde
(pasaj 3) gen ve protein ditizeyinde nestin ekspresyonlar:
arastirildi. Gen ekspresyonlar1 calismalar: icin RT-PCR
yOntemi, protein calismalar1 icin immunohistokimyasal
calismalar gerceklestirildi. Arastirilan tim MKH dizilerin-
de hem gen dlizeyinde (Sek.1) hem de protein diizeyinde
nestin ekspresyonu tespit edildi. Sonuc olarak, nestin’in
ekspresyonun eriskin kok hticreler (MKH) icin yaygin
kullanimli ortak bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini
ongdérmekteyiz.

1-ladder, 2- plasenta-desidua [PL-D-) 3- amniyon snas (A5-),
A-pndometriyum [E-], 5- adipoz doku [AD-], 6-kordon kam [KK-), 7-
periodontal ligament (PDL-), 8- diz pulpas: (DP], 9- kemik iligi (ki-],
10-negatif

Sekil.1. RT-PCR ile nestin gen ekspresyonlari
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FARKLI INSAN DOKU VE ORGAN KAYNAKLI MEZEN-
KIMAL KOK HUCRELERIN TELOMERAZ ENZIM AKTI-
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Mezenkimal kok hucreler (MKH) kemik iligi basta
olmak Uuzere dokulardan izole edilmis hematopoietik
olmayan multipotent eriskin kék hticreler olarak tanim-
lanmaktadir. Doku yenilemesinde, bagisiklik sisteminin
dtizenlenmesinde ve gen tedavilerinde kullanim olanak-
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lar1 olan MKH ’lerin klinik uygulamalar: i¢in ylksek
dtizeyde cogalmasi istenilen bir 6zelliktir. Telomerler her
boéltinmeden sonra kisaldigindan bu karakteri gosteren
kok huicreler kromozomlarinin bu 6zel kisimlarinin kisal-
masini engelleyecek mekanizmaya, telomeraz aktivitesine
(TA), sahip olmalar1 beklenir. Yiiksek oranda TA gosteren
embriyonik kok hticrelere alternatif kaynaklarin arastiril-
masinda TA 6l¢timlerinin yeri énemlidir (1). Bu calismada
amaclanan da dis (natal, stit ve gomuk yirmiyas) pulpasi
(DP), periodontal ligament (PDL), kordon kani (KK), yag
dokusu (YD) ve kemik iligi (KI) gibi farkli insan organla-
rindan izole edilmis MKH’lerin TA’lerinin belirlenmesi ve
karsilastirmali olarak incelenmesidir. izlenilen yéntemde
iki ana asamadan olusan telomerik tekrar dizisi cogaltma
protokoltl (TRAP) esas alinmistir. “TRAP TeloTAGGG PCR
ELISA” kiti kullanilarak, hiicrelerin kimyasal sindirimiyle
icerikleri ¢ikartilmis ve 25 °C ‘de 20 dak. boyunca telome-
razin etkinligi i¢cin uygun ortam saglanmistir. Sonrasinda
sinyali kuvvetlendirmek icin telomerik tekrarlar PZR ile
cogaltilmistir. Ikinci asamada DIG hibridizasyonu ve
devaminda ELIZA uygulanmistir. Isaretlenen parcalar
tekrar eden dizilimin sayisina gore artan renk degisimi
450 nm dalga boyunda okutulmustur. Sonuc olarak yedi
hticre tipinin TA incelenmistir (Tablo 1). Bulgular arasin-
da dikkat cekici olan, kordon kanindan izole edilmis MKH
lerde yuksek duzeyde TA bulunmus olmasidir (81,51
amol/ug protein). Bu oran literatlirde yer alan embri-
yonik kok hticrelerin TA ile karsilastirildiginda oldukca
yuksek kalmaktadir (2). Bu da kordon kani MKH ‘erinin
TA ‘ne bakilarak embriyonik kok hticrelere (EKH) yakin
bir cogalma o6zelligine sahip oldugunu gosterir (3). Diger
6nemli bir nokta da TA ‘nin ytksekligi farklilagma egilimi-
nin fazla oldugunun belirtilmesidir (4). Bu veriler 1s181inda
kordon kan1 MKH ‘ler EKH’lerin tasidig: 6zelliklere sahip-
tir ve alternatif olarak yerlerine kullanilabilme olanagi
vardir. Dis pulpasinda yapilan o6l¢timlerde, stit disi ve
natal dis MKH ‘lerde az da olsa TA gértlmustir. Ancak
natal dis pulpasinda hiicre pasaj sayisi arttikca aktivitede
beklendigi gibi dlisme gozlenmistir (pasaj 2, 2,49 + 0,13
amol/ug protein ve pasaj 15, 0,57 £ 0,12 amol/ug prote-
in). Yapilan analizlerde 20 yas dis pulpasi, yag dokusu
ve kemik iligi kaynakli MKH ‘erde olc¢tlebilir bir TA
bulunamamustir. Diger laboratuarlarda KI-MKH ‘derin TA
lzerine yapilan arastirmalarda cok az ya da aktivite hi¢
gortlememistir. Telomer uzunlugu bu hticrelerde korun-
dugundan alternatif telomer uzatma mekanizmasinin var
oldugu oOnerilmistir (3). Sonuc olarak, yuksek telomeraz
enzim aktivitesine sahip iKK-MKH’lerin EKH’lere alterna-
tif bir kaynak olabilecegini 6nermekteyiz.

Tablo.
Kaynak Telomeraz Aktivitesi Pasaj / Ornek Sayisi
(amol / g toplam protein)
iDP — MKH (Silt Disi) 2,06 + 0,44 3/3
iDP - MKH (20 Yas) Aktivite goriilmedi. 3/3
iDP - MKH (Natal) 2,49 0,13 2/3
iDP - MKH (Natal) 0,57 + 0,12 15/4
KK- MKH 81,51 = 33,77 3/3
iPDL- MKH 9,33 = 1,39 3/3
iYD- MKH Aktivite gorilmedi. 3/3
iKi- MKH Aktivite goriilmedi. 3/6
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enteroloji Bilim Dali, °I¢c Hastaliklart Bilim Dali, *Patoloji
Anabilim Dali, °Radyoloji Anabilim Dali, Ankara.

Amac: Karaciger sirozu hastalarinin tedavisinde kara-
ciger nakli isleminin kistlayici ozellikleri yeni tedavi
secenek arayislarini dogurmaktadir. Son zamanlarda
gerceklestirilen calismalar, karaciger hastaliklarinin
tedavisinde mezankimal kék hticre (MKH) kullanimini
cesaretlendirmektedir. Bu calismada, sirozlu hastalarda
kemik iligi kaynakli otolog MKH nakli sonras: karaciger
fonksiyonlari, fibrozis ve proliferasyon derecelerinde olu-
san farkliliklarin degerlendirilmesi hedeflenmistir. Gere¢
ve Yontem: Halen devam etmekte olan calisma, klinik ve
histopatolojik karaciger sirozu tanisi almis 25 hasta igin
planlanmistir. Hastadan alinan kemik iligi érneklerinden
otolog MKH elde edilme islemi Trabzon Ati Teknoloji®
laboratuarinda gerceklestirilmektedir. Her hastaya peri-
ferik venden 1x10° adet/kg dozunda MKH verilmekte ve
inflizyon 6ncesi ve 6 ay sonrasinda karaciger biyopsileri
yapilmaktadir. Hastalarin biyokimyasal ve hematolo-
jik laboratuar degisiklikleri aylik olarak izlenmektedir.
Karaciger incelemeleri dinamik tomografi ve doppler
ultrasonografi ile periyodik olarak gerceklestirilmekte-
dir. Sonugclar: Bu gline kadar farkl etiyolojik nedenlerle
siroz gelismis toplam 6 hastaya MKH inflizyonu yapild1.
Hastalarin hic¢birinde herhangi bir yan etki izlenmedi.
Otoimmun hepatite bagli karaciger sirozu bulunan ilk
hastanin ytksek seviyede seyreden transaminaz ve bili-
ribin duzeyleri 6 aylik takip stiresinde normal seviyelere
geriledi. Protrombin zamaninda belirgin dtizelme ve
alblimin seviyesinde artis izlendi. Kontrol biyopsisinde
proliferasyon acisindan belirgin fark izlenmedi. Bir kok
hticre belirteci olarak rol oynayabilen MOC-31’in ise,
sadece portal alanlarda yer alan periportal hepatositlerde
ve reaktif safra kanaliktili hucrelerinde ifade edildigi
gozlendi. Diger 5 hastanin, elde edilen 2. ve 3. ay takip
sonuclarinda klinik ve laboratuar degisiklik izlenmedi.
Yorum: Karaciger sirozlu hastalarda otolog MKH nakli,
umut verici bir tedavi secenegi olabilir.
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KORDON KANI BANKACILIGI: ATIBANK DENEYIMi.
'Havva Kankal, 'Utku Seyis, 'Omer Hacisalihoglu, 'Hasan
Aydin, Erctiment Ovali. 'ATI Teknoloji A.S., 2Karadeniz-
Teknik Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Giris: Diinyada allogeneik bankaciligin 6nemi acikken,
endUstrinin otolog bankaciliga olan egilimi tiim ulkelerde
aileler bazinda sorun yaratmaktadir. Ati teknoloji endtis-
tri ve toplum c¢ikarlarini bir noktada bulusturmak igin
allogeneik-karma bankacilik tanimini ilk kez uygulama-
ya koyan bir kordon kani bankasidir. Bu calismada Ati
Teknoloji A.S.’nin gerceklestirdigi kordon kani bankaci-
ligina ait veriler, basvurudan itibaren saklamaya kadar
gecen surecte analiz edilecektir. Bankacilik tipleri: Otolog
bankacilik: Sadece aile ve birey i¢in yapilan bankacilik.
Allogeneik karma: Bu bankacilikta son Urtintin 1/4%
otolog, 3/4’0 allogeneik olarak saklanir. Allogeneik olarak
saklamada doku verileri topluma acilmaktadir. Boylece
Urtntn verileri topluma acilirken ulusal doku banka-
sina donér de kazandirilmaktadir. Allogeneik kosulsuz:
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Sadece toplum kullanimina sunulan ve doku verileri
topluma acilan bankacilik tipi. Yontem: Bu calismada
ailelerin bankacilik secim tercihleri, toplama sorunlari,
giris volimleri, giris hlicre sayisi, cikis volimleri, cikis
hticre sayisi, hiicrelerin geri kazanim orani, CD34 ve CFU
oranlar ile CD34/CFU iliskisi uygun metotlar kullanila-
rak belirlenmistir. Sonug: Ati teknoloji A.S.’ye 18.01.2008
tarihinden itibaren 101 kordon kani vericisi bagvuruda
bulunmustur. Bu basvurularin 97 tanesi kabul olmus-
tur. 1 adet otolog aile ici ve 1 adet allogeneik karma bas-
vurusu, alinan kordon kani voliimu yetersiz oldugu icin
imha edilmistir. 1 adet allogeneik karma basvurusunda
annenin seroloji test sonuglarinda istenmeyen pozitiflik-
ler oldugu icin basvuru reddedilmistir.1 adet allogeneik
karma basvurusu ise alim sirasinda plasenta yirtildigi
icin saklanamamistir. Basvuru oranlari Tablo 1’de gos-
terilmistir. Ati Tek. A.S. de saklanan kordon kanlarinin
deger ortalamalari uluslar arasi standartlara karsilik
gelmektedir. Bu oranlar Tablo 2’de goésterilmistir. Tartis-
ma: Elde edilen bulgularda saklama tipi olarak ailelerin
daha cok allogeneik karma bankacilig1 tercih ettikleri ve
ailelere iyi anlatildiginda urtnlerini toplumla paylasa-
bileceklerini gostermektedir. Ati Teknoloji'de saklanan
kordon kanlarinin giris voltimleri, giris hiicre sayisi, ¢ikis
volumleri ve ¢ikis hticre sayisi uluslararas: standartlara
karsilik gelmektedir. Urtin islem sonrast MNH geri kaza-
nim orani %75 olarak belirlenmistir. Bu oran istenileni
karsilamakla birlikte gurubumuz bu orani %90’1n Uze-
rine cikartmak icin yeni bir metot gelistirilmesi lizerine
calismaktadir. Yapilan CD34 ile CFU korelasyon anali-
zinde istatistiki bir iligki gozlenmemistir. Bu bulgu daha
o6nce yapilan uluslararas: ¢calismalarda da gozlenmistir.
Bunun nedeni CFU olusturan progenitér huicrelerinde,
CD34 (+) pluripotent kok hticrelerin disinda multipotent
kok htcrelerin toplaminin da olmasidir. Gurubumuz
multipotent kok hticrelerin elimine edilebilecegi bir CFU
analizi Uizerine ayrica calismaktadir.

Tablo 1. Ati Tek. A.$.’ye bagvuru sayisi ve oranlari.

Bagvuru Kabul ~ Red Standartlara uygun Dagihm

sayisi (seroloji +) olmayan toplama iglemi oranlari (%)
(vetersiz voliim)

Allogeneik karma 60 57 1 2 56,4
Allogeneik kosulsuz 5 5 0 0 50
karma

Otolog bireye dzgii 1 1 0 0 1,0
Otolog aile ici 35 34 0 1 33,6
Toplam 101 97  1(%1,0) 3 (%3,0) 96,0

Tablo 2. Kordon kani ortalama ve standart sapmalari degerleri

Ortalama Standart Sapma
Girig voliimi (ml) 99,32 24,83
Gikis volimi (ml) 23,03 0,40
Girig hiicre sayisi 12,27 x108 4,76 x 108
Gikis hiicre sayisi 6,27 x 108 3,10x 108
MNH geri kazanim orani (%) 75 13,10
CD 34 (%) 0,30 0,19
Toplam CD 34 2,11x106 2,25x106
Toplam CFU (koloni sayisi) 1,8x105 1,58 x 105
Toplam CFU (%) 0,028 0,024
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MEKANIK KRiYOPRESERVASYONDAISI/ZAMAN DEGi-
SIMI ANALIZI. Rasit Gokay Gtilay, Turgay Degermenci,
Erctiment Ovali. Ati teknoloji A.S., Karadeniz Teknik Uni-
versitesi, Hematoloji Bilim Dali, Trabzon

Amag: Mekanik cryopreservation ile Islenmis hticresel
Urtunler dondurulup -196 derece azot tankinda -86 C
ve -196 C sicakliklarda Urtintn saklanirken kullanilan,
hucresel UrlGnlerin konuldugu vial, torbanin Urtn 1s1
zaman degisimi Utzerinde ki etkilerini karsilastirmak ve
uygun olan saklama seklini bulmak. Gerec ve Yontem:
Azot tankina kalici saklamaya alinacak olan hticresel
urtnler dondurulmadan 6nce canlilik ve hticre sayilari
belirli standartlarda hangi 1siya maruz kaldigini bulmak
icin cryovial ve saklama torbalarinin icerisine termocuple
sensor ayri ayri saklamada kullanilan malzemeler icerisi-
ne konuldu.Testo programindan cihazi 10 saniye 6lctim
araligina gore ayarlandi. -86°C’de karantinada saklanip
daha sonra azot tankina (-196 °C) kalic1 saklamaya ali-
nan urlnler icin soguma egrisi ¢ikarildi kabul olc¢titleri
olarak -86°C saklama icin en ytksek sicaklik degeri-70°C
olarak belirlendi. -86°C den -196°C transfer esnasinda
minimum sicaklik degeri -70°C olarak, -196°C saklama
icin en yuksek sicaklik degeri -140°C olarak belirlendi.
Olcuimlerde test 435 oOlcu aleti ile K tipi termokouple ile
yapildi.6lctimler strofor kutunun kapag: acik sekilde ve
kapali sekilde karantinada ve azot tankina kalici sakla-
maya alinma esnasinda 6lctldt. Bu islemler cryovial ve
torbada ayri ayr 6lctulup ortalama donma egrileri cika-
rildi. Sonug: 1- Mekanik kryopreservation’da EVA (Etil
Vinil Asetat)’dan yapilmis torba ve vial karsilastirildiginda
faz gecis egrisinin torbada daha az olmasi, azot tankina
transfer olduktan sonraki sogumanin daha stabil olmas1
nedeni ile en uygun saklama seklinin torba oldugunu
gostermektedir. 2- Gerek torba gerek vialde -80°C meka-
nik kryopreservation esnasinda képtk kutu icerisindeki
kapagi acik olarak mekanik kryopreservation yapilmali-
dir. 3- Mekanik kryopreservation’da ister vial ister torba
olsun karantinadan (-86 °C) kalici saklamaya (-196°C)
alinirken strofor kutunun kapagi kapali olarak donduru-
cudan azot tankinin yanina géttirtilmeli kalici saklamaya
en kisa stirede yerlestirilmelidir. 4- Stroforun kapag: acik
karantinaya alinmasinda donma derecesi 1 °C’ni lze-
rinde ve strofor kapaginin kapatilarak kalici saklamaya
alindigl azot tankinda kalici saklamaya alinan Urintn
donma sicakligi 4°C’nin altinda oldugu ve bu degerler
diinya standartlarini sagladig gérilmustur.
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INSAN KEMiK iLiGi, NATAL, SUT VE YiRMi YAS Dis
PULPASI KAYNAKLI MEZENKIMAL KOK HUCRELERIN
OSTEOJENIK FARKLILASMA POTANSIYELININ NiCE-
SEL OLARAK INCELENMESI: KARSILASTIRMALI BiR
CALISMA. 'Ayca Aksoy, !Alparslan Okcu, 'Selda Ayhan,
Ayla Eker Sariboyaci, 'Erdal Karadz. 'Kocaeli Universi-
tesi K6k Hticre ve Gen Tedavileri Arastirma ve Uygulama
Merkezi.

Mezenkimal kok hticre (MKH)ler yuksek sayilarda
ve kolay elde edilebilmeleri, ilerleyen pasajlarda kendini
yenileme kapasitelerini kaybetmemeleri gibi o6zellikle-
rinden dolay:r gelismekte olan yenileyici tip alaninda
kullanilabilecek 6nemli kaynaklar olmuslardir. Bunun-
la birlikte, hastadan veya baska bir vericiden alinan
htcrelerin biyouyumlu/biyobozunur polimerik bir yapi
iskelesi Uizerinde uygun htcre/doku kultir ortaminda
gelistirilip dokularin viicuttaki dogal ve en yakin formda
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Uretilmesi ve bunlarin hasarli dokular: onarmak icin kul-
lanilmasini iceren doku muhendisligi uygulamalarinda
da kullanilmaktadirlar. Ozellikle, deneysel olarak kemik
defektlerinin iyilesmesi ve doku greftlerinin yapiminda
cesitli kaynaklardan elde edilen MKH’ler siklikla kullanil-
maktadir. Farkli kaynaklardan elde edilen bu hticrelerin
osteojenik farklilagsma potansiyellerinin ayrintili ve nice-
sel parametrelerle bilinmesi, bu amagclarla gelecekte en
uygun kaynagin kullanilabilmesini saglamasi acisindan
onemlidir. Bu nedenle, calismamizda insan kemik iligi
(iKl) (n=3), insan natal (iND) (n=2), yirmi yas (iDP) (n=3),
ve sut disi pulpas: (iSDP) (n=3) kaynakli MKH’lerin oste-
ojenik farklilagsma kapasitelerini cesitli parametrelerle
incelemeyi amacladik. Calismada kullanilan tim htcre
serileri 30 glin boyunca osteojenik farklilastirma medyu-
munda kulttre edildi ve 3., 7., 11., 14. ve 21. glnlerde
alkalen fosfataz (ALP) aktivitesi tayini yapildi. Olctim
sonunda absorbans degeri toplam protein miktarina
oranlanarak enzim aktivitesi belirlendi. Ayrica, farklilas-
mis MKH’ler 30. glinde osteojenik farklilasmanin belirteg-
leri olan osteokalsin, osteonektin, BMP-2 ve BMP-4 gibi
antikorlar ile inktibe edilip gértinttilendi. Buna ek olarak
olusan primer kemik nodullerindeki kalsifikasyonu aciga
cikarmak ic¢in histolojik olarak Alizarin Red S boyama
yontemi kullanildi. Tum gruplarda farklilasmis MKH’ler
veya osteoblast-benzeri hticreler osteojenik belirtecler
icin artmis diizeyde pozitif reaksiyon verdi ve Alizarin red
S pozitif kemik nodulleri gozlendi. Kemiklesmenin nicesel
belirteci olarak kullanilan ALP aktivite tayin sonuclarina
gore ise, kaynak taramasinda gozlendigi gibi 3. glinden
itibaren tim gruplarda ALP aktivitelerinde bir artis bas-
ladi, 14. ginde en yuksek dlizeye cikti ve daha sonra
tim gruplarda bir dtasts goértldt. Farkli kaynaklarin
ALP aktivitelerinin karsilastirilmasinda, tim glnlerde
en yuksek aktivite iKi-MKH’lerinde oldugu tespit edildi
(p<0.05). iKi-MKH’lerinden sonra 7.,11. ve 21. giinde en
yuksek ALP seviyesi iNDP-MKH’lerinde gortildti. Sonug
olarak osteojenik farklilasma y6ntinden en ytksek kapa-
siteye sahip hticreler iKi-MKH’leri olarak tespit edilmistir.
Bununla birlikte, elde edilme kolayligi acisindan iSDP ve
iDP-MKH’lerinin de alternatif olarak doku muhendisligi
uygulamalarinda kullanilabilir bir kaynak olabilecegini
diustinmekteyiz. Her zaman elde edilemeyen bir kaynak
olmasina ragmen iNDP-MKH’leri de deneysel calisma-
larda cok iyi sonuclar elde edilecek bir kaynak olarak
gorunmektedir.

Bildiri: 103 Poster No: P128
INSAN MEZENKIMAL KOK HUCRELERINDE EMBRIiYO-
NiK TRANSKRiPSiYON FAKTORLERIN (OCT4, REX1,
SOX2, NANOG VE FOXD3) EKSPRESYON DUZEYLE-
RININ KARSILASTIRMALI OLARAK INCELENMESI.
IGuilcin Gacar, 'Zehra Seda Geng, 'Ozlem Saglam, !Ayla
Eker Sariboyaci, 'Ayca Aksoy, 'Erdal Karaéz. !Kocaeli
Universitesi Kék Hiicre ve Gen Tedavileri Arastirma ve
Uygulama Merkezi.

Gunumuzde doku muihendisligindeki olas1 kullanim-
larina ve hticre esasl tedaviye ek olarak mezenkimal kék
hticre (MKH)’ler farkli retroviral ve/veya diger vektorlerle
degistirilebilmekte, sistemik ve lokal hastaliklarin soma-
tik gen terapisi icin kullanilabilmektedir. Ozellikle, kanser
hastalarinin kottictil hticrelerine kemoterapoétik ilaglarin
tasinmasini saglayan genlerle modifiye edilmis MKH'lerle
yapilmis basarili calismalar bulunmaktadir. insanlarda-
ki ana MKH kaynag: kemik iligidir ancak, yasla birlikte
kemik iligindeki MKH sayis1 6nemli oranda azaldig: icin
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alternatif kok hticre kaynaklarinin bulunmasi zorunlu-
dur. Yetigkin kok huicre olarak da isimlendirilen somatik
kok huicreler, insan vicudunun pek cok farkli dokusun-
da bulunabilmektedir. Bununla birlikte, bu htcrelerin
siniflandirilmasi ve terapotik amacli kullanilabilmeleri
icin biyolojilerinin daha fazla arastirilmasi gerekmektedir.
Insan embriyonik kék htiicre (EKH)lerinde pluripotent
fenotiplerini yansitacak sekilde cok sayida gen bulun-
maktadir. Bunlardan Oct-4 (bir germ-line transkripsiyon
faktort) farklilasmadan kalabilmeyi saglamakta, Nanog
(transkripsiyon faktort iceren bir homeobox), Sox2 (SRY
baglantili HMG box’a sahip bir transkripsiyon faktéru),
Rex-1 (bir zinc-finger transkripsiyon faktéri) ve FoxD3
bulunmaktadir. Genelde hticre farklilagsmasinda ve emb-
riyonik gelisimde 6nemli roller oynarlar. Calismamizda,
insan kemik iligi (iKi-), stitdisi (iSDP-) ve gémiik yirmi
yas dis pulpas1 (iDP-), periodontal ligament (iPDL-), endo-
metriyum (iE-), yag doku (iYD-), amniyon sivis1 (iAS-) ve
plasenta (iPL-desidua-) gibi cesitli kaynaklardan elde
ettigimiz ve karakterizasyon (immunofenotipik, ¢ogalim
ve farklilasma kapasiteleri) calismalarini tamamladigimiz
MKH’lerde embriyonik gen ekspresyonlar: tayin edildi.
Bu amacla, quantative (q) PCR (Real Time-PCR) yontemi
kullanilmistir. Her gruptan pasaj 3’deki hticre dizilerine
(n=3) ait MKH’lerinden total RNA izole edilerek m-RNAlar1
saflastirildi ve cDNA’ya doénusttruldi. Oct-4 (POUSF1),
Nanog, Rex-1, Sox2 ve FoxD3 genlerine spesifik primerler
ve FAM isaretli UPL (Universal Probe Library) problar:
kullanilarak LightCycler 480Il (Roche, USA) cihazinda
gercek zamanl (real-time) PCR ile gen ekspresyonlarina
tespit edildi. HPRT geni housekeeping gen olarak kul-
lanild1 ve sonuglar hedef genin (arastirdifimiz genlerin)
housekeeping gene oranlar1 seklinde (advanced relative
quantification) degerlendirildi. Sonuc¢ olarak, arastiri-
lan tim MKH dizilerinde arastirilan 5 embriyonik gen
transkriptlerinin ekspresyonlar: tespit edildi. Bu veriler,
inceledigimiz tim MKH’lerin pluripotent veya kokTualtuk
(stemness) ozellikleriyle (cogalim potansiyelleri ve coklu
farklilagsma yetenekleri) uyumludur (Tablo 1).

Tablo 1. Farkh insan doku ve organlarindan elde edilen MKH’lerde embriyonik
belirteclerin Real Time PCR’da ekspresyon oranlar.

Hiicre Dizisi NANOG S0X2 REX1 0CcT4 FOXD3
iSDP-MKH 1.08E-1 7.39E-2  287E-3  2.58E-1 5.00E-2
iPDL-MKH 438E-2  3.42E-2  7.42E-3  3.63E-3  9.82E-3
iKi-MKH 8.89E-1 2.49E-1 2.04E-2  7.68E-2  2.11E-1
iDP-MKH 187E-2  3.41E-3  6.39E-3  5.84E-1 1.02E-3
iE-MKH 1.68E-1 2.56E-3  8.52E-3 - 6.60E-4
iYD-MKH 7.89E-3  1.26E-3  216E-2  3.24E-3  2.48E-3
iAS-MKH 538E-3  9.29E-3  1.23E-2  1.97E-2  3.50E-4
iPL- Desidua-MKH 1.05E-1 226E-4  7.70E-4  245E-2  3.30E-4
Bildiri: 104 Poster No: P129

HIPERKOLESTEROLEMIK RATLAR’DA RESVE-
RATROLUN TROMBOSIT -NOTROFiL KOMPLEKS
OLUSUMUNA ETKIiSi. !Durmus Burgucu, 2A. Yesim
Gé¢men, 2Saadet GlimUsl{, *Aysen Timuragaoglu, *thsan
Karadogan. !Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji
Anabilim Dali, 2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Biyo-
kimya Anabilim Dali, *Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali.

Son yillarda yapilan calismalarda iskemik vasktler
hastaliklarda ve tekrar eden myokard infarkttst varli-
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ginda artmis nétrofil sayisi ile birlikte nétrofil-trombosit
komplekslerinin oranlarinda belirgin bir ytkselme oldu-
gu tesbit edilmistir. Aterosklerotik kalp hastaligi bir cok
Ulkede en 6nemli 6lim nedenlerinden birisidir. Hiperko-
lesterolemi ateroskleroz olusturan 6nemli bir risk fakto-
rudur. Hiperkolesteroleminin trombosit aktivasyonunu
arttirdigl, Resveratrollin ise trombosit aktivasyonunu
inhibe ettigi bilinmesine ragmen, bu olaylarin mekaniz-
mast acik degildir. Biz bu calismada hiperkolesterolemik
ratlarda kirmizi sarapta bulunan ve polifenolik yapida
gliclt bir antioksidan olan resveretrolin, trombosit-not-
rofil kompleks olusumu ve nétrofillerde ROS Uretimi tize-
ride etkisini arastirmay: planladik. Materyal ve Yontem:
Calismaya, 3 aylik 80 adet erkek Wistar sicanlari ile bas-
landi. Sicanlar her bir grupta 16 hayvan olacak sekilde
S gruba ayrildi. Grpl: Bu gruptaki sicanlar normal diyet
ile beslendi. Grp2: %5’lik kolesterollti diyet ile beslendi.
Grp3: 0.1 ml %50’lik etanol (resveratrolii ¢ézmek igin
%5071ik etanol kullanildi) intraperitonal olarak verildi.
Grp4: 20 glin slreyle resveratrol (20 mg/kg/gun) intra-
peritonal olarak verildi. Resveratrol %50°lik etanol icinde
taze olarak hazirlandi. Grp5: %S5 lik kolesterolle beslenip
hiperkolesterolemi olduklar: anlasildiktan sonra, intrape-
ritonal olarak 20 glin stireyle resveratrol (20 mg/kg/gln)
intraperitonal olarak verildi. Flow sit.: 6érnekler tam kan
metoduyla anti-CD45APC,anti-CD41PE ile isaretlendi
ve notrofil kapisi alindi. N6t.ROS uretimine DCHF ile
bakildi. Sonuc: Hiperkolesterolemi grubunda Notrofil
—Trombosit kompleksi kontrol grubuna gore anlamlh
olarak artmis bulundu (p<0.05). Ayrica kompleks halin-
deki nétrofillerin ROS Uretiminde kontrol grubuna goére
anlaml artis tesbit edildi. (p<0.05). (tablo 1) Hiperkoles-
trolemi olusturulduktan sonra resveratrol verilen grup 5
‘de hiperkolestrolemi grubuna goére kompleks oraninda
anlaml bir dtistis gbzlendi (p<0.05). Ayrica yine bu grup-
ta notrofillerin hticre ici ROS miktarinda da bir azalma
gozlendi. Notrofil-Trombosit kompleksi farkli kosullarda
in-vivo olarak artmaktadir, grubumuzun yaptigr 6nceki
calismada (Burgucu ve Ark.2008) akut sigara iciminin
bu kompleks olusumunu indukledigi ortaya konmustur.
Hiperkolestrolemi de sigara gibi arteroskleroz olusumun-
da 6nemli risk faktorlerindendir ve bu ¢alismda gosteril-
digi gibi kompleks olusumunu arttirmaktadir Resverat-
roliin trombosit aktivasyonunu inhibe eden antioksidan
bir ajan oldugu daha 6nceki calismalarda gosterilmistir.
Bu calisma bildigimiz kadariyla, Resveratroltin Notrofil-
Trombosit kompleks olusumunu azalttigini gosteren ilk
rapordur. Ayrica dogal immunitenin 6nemli hticreleri
olan notrofillerin ROS Uretimini azaltarak belli 6l¢tide
aktivitelerini azaltabilir fakat mekanizmanin c¢6éztulmesi
icin ek calismalara ihtiya¢ vardir

Tablo.
Natrofil -Trombosit Nétrofil ROS iiretimi
Kompleksi (%) (MFI)

Kontrol GrubuOrtalama (SD) 10,6 (2) 112 (4,1)
Hiperkolestrol GrubuOrtalama (SD) 20 (5,3) 157 (6,3)
Hiperkolestrol + Resveratrol

GrubuOrtalama (SD) 12221) 12187)
Resveratrol GrubuOrtalama (SD) 9,6 (2,4) 91 (3,2)
Etanol GrubuOrtalama (SD) 11,2 (2,7) 108 (3,8)
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Sekil 1. Hiperkolestrolemi grubu N6t-PLT kompleksi Flow Sitometri noktasal
goriinim
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ADANA BOLGESININ BETA-TALASEMi VE HEMOG-
LOBINOPATI YAPISI. 'Birol Gliveng, 2Sule Menziletoglu
Yildiz, S3Secattin Okten, “Ferda Tekinturhan, 3Inci
Akyuzlier, *Hakan Erkman, 5Stileyman Dincer. !Cukuro-
va Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklarn Anabilim Dal,
Hematoloji Bilim Dali, Adana, >Cukurova Universitesi Sag-
lik Hizmetleri Myo, Adana, *Seyhan Kalitsal Kan Hastalik-
lan Merkezi, Adana, *Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Balcali Hastanesi Hemaferez, K6k Hiicre ve Kriyoprezer-
vasyon Unitesi, Adana, Yeditepe Universitesi Ic Hastalik-
lart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul.

Beta talasemi ve hemoglobinopatiler Turkiye’de yay-
gin olrak gozlenen genetik hastaliklardir. Adana bolgesin-
de gozlenen beta talasemi ve hemoglobinopatilerin preva-
lansini belirlemek icin 2007-2008 yillar1 arasinda Seyhan
Kalitsal Kan Hastaliklar1 Merkezine basvuran 3000 olgu
incelenmistir.Bu amagcla olgulardan EDTA’l1 ttiplere kan
ornekleri alinarak hematolojik ve molekiler analizler
yapimistir. Beta talasemi ve hemoglobinopati prevalansi
sirastyla %13,46 ve %6,83 olarak belirlenmistir. Molektler
analizler icin $-Globin StripAssay kullanilmistir. IVSI.110
(G>A), Codon8 (-AA), IVSI.1 (G>A), IVSL.6 (T>C), -30 (T>A),
IVSIIL.1 (G>A), Codon39 (C>T), Codon44 (-C), IVSL.5 (G>C),
Codon5 (-CT), Codon8/9 (+G), IVSIL.745 (C>G), Codon22
(7bp del),-101 (C>T), Codon36/37 (-T), IVSL.116 (T>G),
Codon6 (-A),-88 (G>A olmak Uzere 18 beta thalassemia
mutasyonu ile HbS,HbD Los Angeles,HbE olmak Uzere
uc¢ hemoglobinopati mutasyonu saptanmistir. Mutasyon
dagilimlar: tabloda goésterilmistir.
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Tablo.

Adana Bilgesinin beta-talasemi mutasyonlarinin dagilimi

Mutasyon Tip Sayi (n) Oran (%)
IVSI.110 (G>A) B* 142 35.14
Codon8 (-AA) pe 37 9.15
IVSL1 (G>A) pe 35 8.66
IVSL.6 (T>C) B* 31 7.67
-30 (T>A) p* 30 7.42
IVSIL1 (G>A) pe 26 6.43
Codon39 (C>T) pe 24 5.94
Codon44 (-C) pe 20 4.95
IVSL.5 (G>C) B* 15 3.7
Codon5 (-CT) pe 12 297
Codon8/9 (+G) pe 10 247
IVSII.745 (C>G) B* 9 222
Codon22 (7bp del.) pe 4 0.99
-101 (C>T) p* 3 0.74
Codon36/37 (-T) pe 3 0.74
IVSI.116 (T>G) pe 1 0.25
Codon6 (-A) pe 1 0.25
-88 (G>A) p* 1 0.25
TOTAL 404 100
Adana Bdlgesinin hemoglobinopati dagilimi

Mutasyon Tip Sayi (n) Oran (%)
HbS s 192 93.65
HbD Los Angeles B° 7 3.42
HbE BE 6 2.93
TOTAL 205 100
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ADANA BOLGESINDE GOZLENLENEN ALFA TALASEMI
MUTASYONLARI. !Birol Guveng, 2Sule Menziletoglu Yildiz,
ISecaatin Okten, *Ferda Tekinturhan, ®Inci Akyuzltier
Akyuzlter, *Hakan Erkman, SStileyman Dinger. !Cuku-
rova Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Adana, 2Cukurova Universitesi
Saglik Hizmetleri Myo, Adana, *Seyhan Kalitsal Kan Has-
taliklarnt Merkezi, Adana, *Terapdétik Aferez, Kok Hiicre ve
Kriyoprezervasyon Unitesi,adana, °Yeditepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Istanbul.

a-Geni 16.kromozom TUzerinde lokalizedir ve dort
alfa geni vardir. a-Talasemide en ¢ok gen delesyonlar:
gozlenir. Dort a-geninden bir tanesi delesyona ugradi-
ginda a+ talasemi (sessiz talasemi veya alfa talasemi-2),
iki a-geni delesyona ugradiginda aOtalasemi (a-talasemi
tasiyiciligl veya a-talasemi-1), tic a-geni delesyona ugra-
diginda ise Hb H hastaligi gozlenir. Bu calisgmada 208
olgunun hematolojik ve molekuler 6zllikleri incelenmis-
tir. Olgulardan EDTA’l1 tuplere alinan kan orneklerinin
tam kan sayimlar yapilarak HPLC’de hemoglonin tip-
lendirmesi yapilmistir. Periferik kan yaymasinda eritro-
sitlerde hipokromi, mikrositoz,anizositoz, poikilositoz,
polikromazi ve bazofilik stipling olan olgular ve HbA2
diizeyleri normal veya normalden duistik olan olgularin
molektler oOzelliklerini belirlemek i¢cin Multipleks PCR
(Alpha-Globin StripAssay) kullanilmistir. Multipleks PCR
ile birden fazla primer cifti kullanilarak tek reaksiyonda
bircok hedef bolgenin ayni anda cogaltilabilmistir. -a3.7
ve —a 4.2 tek gen delesyonu ve —a MED I, —a 20.5 ¢ift gen

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

delesyonu olmak tizere dért mutasyon belirlenmistir. En
sik - a3.7/aa mutasyonu (%57.6) gozlenmistir. Sonuc
olarak Adana boélgesi Alfa talasemi bakimindan oldukca
yogun bir bélgedir. Bu boélgedeki insanlarin kalitsal kan
hastaliklar1 konusunda egitilerek genetik danismanlik
verilmesi gereklidir.

Tablo.
Mutasyon Sayi %
-o® [ aa 120 %57.6
-V / o 34 %16.3
--205 [ oot 15 %7.2
-a*?/ ao 1 %0.5
-7 - a3 26 %12.5
_(XSJ/__MED g %43
'0.3 7/__205 2 %09
-at? [-at? 1 %0.5
TOPLAM 208
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INSAN KEMIK iLiGi KAYNAKLI MEZENKIMAL KOK
HUCRELER TARAFINDAN iFADE EDILEN YENi BiR
ANTIJEN: NG2. 'llknur Kozanoglu, 'Can Boga, 'Hakan
Ozdogu, 'Oktay Sézer, 'Erkan Maytalman. ‘Baskent
Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dali, Ankara,
2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dals,
Ankara, *Baskent Universitesi Adana Uygulama ve Aras-
trma Merkezi Hematoloji Arastirma Laboratuvan, Adana.

Giris ve Amac: Mezenkimal koék hucreler (MKH) en
sik kemik iliginden elde edilen ve bircok dokuya farkli-
lasma yetenegine sahip cok yonelimli 6ncti hticrelerdir.
Bu hticrelerin tanimlanmasi amaciyla hticre ytzeyinde
ifade edilen ancak spesifik olmayan cok sayida antijen
tanimlanmistir (CD73+, CD105+, CD166+, CD45-, CD34-
, CD14-). Bu calismada mezenkim orjinli pek cok dokuda
ifade edilen ancak hematopoietik hticrelerin yulzeyinde
bulunmadigl bilinen bir antijen olan NG2 (kondritin
sulfat proteoglikan noral-antijen 2; clone 7.1)’nin, mezen-
kimal kok hticrelerde degisik pasajlardaki ekspresyon
dtzeyi arastirildi. Metod: Insan kemik iligi érnekleri 12
saglikli vericiden kemik iligi aspirasyon yontemiyle elde
edildi ve 9 pasaj boyunca kullanilarak MKH ytzeyinde
CD73, CD105, CD166, CD45, CD34 ve NG2 ifadeleri her
pasajda EXPO32 ADC yazilimi kullanilarak akim sitomet-
rik olarak analiz edildi. Multipotent farklilasmay: goster-
mek amaciyla MKH’ler kemik ve yag dokusu hticrelerine
donustartldiler. Sonug: Elde ettigimiz MKH serilerinde
tim pasajlarda MKH’lerin yulzeylerinde hematopoietik
hticre belirteclerini (CD45, CD34) ifade etmedikleri gos-
terildi. Hucrelerin ylzeyinde NG2'nin 9 pasaj boyunca
varoldugu ve CD73, CD105 ve CD166 ile karsilastirildi-
ginda benzer sekilde ifade edildigi gosterildi. MKH’ler yag
dokusuna ve osteoit dokuya basarili sekilde dontsttral-
du. Yag dokusu icin yag damlaciklari oil red-O boyast ile
boyandi, osteit dokusu icin Ca depozitleri alizarin-red
boyasi ile gosterildi. Tartisma: NG2'nin éncti hiicrelerin
proliferasyon ve migrasyonunu dulizenleyen sinyal yol-
larinda rol oynadigi bilinmektedir. NG2nin MKH’lerin
yuzeyinde ifade ediliyor olmasi nedeniyle, NG2 bu hticre-
lerin izolasyon ve identifikasyonunda yeni bir belirleyici
olarak kullanilabilir. Ayrica tanimlanan bu yeni antijenin
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MKH’lerin biyolojilerinin anlasilmasz ile ilgili calismalarin
planlanmasinda yol gosterici olabilecegi kanisindayiz.
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Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Molekiiler
Biyoloji / Immunofenotipleme
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MORFOLOJIK VE IMMUNOFENOTIPIiK OZELLIKLE-
RIYLE TANIMLANMA GUCLUGU YASANAN T HUC-
RELI LENFOMALAR. 'Can Boga, 'Oktay Sozer, 2ilknur
Kozanoglu, 'Hakan Ozdogu, 'Mutlu Kasar, 'Nihan
Aldirmaz, ®Nazim Emrah Kocer. ‘Baskent Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji, 2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Fizyoloji Anabilim Dali., >Baskent Universitesi Tip Faktilte-
si Patoloji Anabilim Dalt.

T hucrelerinin klonal olarak cogalmasinin klinik
terciimesi, benin monoklonal lenfositozis (MLUS; monoc-
lonal T-cell dyscrasia of undeterimed significance) asa-
masindan oldukca saldirgan T hticreli lenfomalara kadar
degisen genis bir yelpaze oldugunu ifade eder. T hticre-
lerinin gelisme asamalari; timustan 6nceki evre, timusun
kapsul alti, kortikal bélgesi, meduller bolgesi ve periferal
T hticreleri olarak tanimlanabilir. Bu asamalarin yaklasik
olarak tahmin edilmesi, hastaligin hem tanimlanmasi
hem de seyri konusunda énemli bilgiler verebilir. T tipi
lenfoproliferatif hastalik dustntlen olgularda, T hticre
antijenlerinin (CD2, CD5, CD7) asir1 ekspresyonu ya
da kaybi yaninda CD4 ve CD8’in ortak pozitifligi, ortak
negatifligi ve ya CD4 ve CD8’den birinin klonal artis: dik-
kate alinmalidir. Bu noktadan sonra ise TCR gama/delta
ve alfa/beta oranlari analiz edilmelidir. Bu calismada,
immuno 4 renk akim sitometresi ve morfolojik inceleme
ile, sik rastlanmayan T-htcreli lenfoproliferatif hastalik
tanis1 alan olgular degerlendirildi. NK-hucreli LGL yi
taklit eden troidit iligkili benin klonal NK-htcre prolife-
rasyonu, periferik T-htuicreli lenfomalarin varyant formu-
nu taklit eden CD56 negatif hepatosplenik gamma-delta
T-hticreli lenfoma, immun hemolitik anemi 6yktisti olan
CD3 negatif periferik T-hticreli lenfoma, subkiitanenous
panikulit tipli T-hticre lenfomas: sunuldu. Bu gézlemler
T-htucreli lenfoma tanis: alan olgularda, tani icin morfo-
lojik calismalarin yaninda hastaligin klinik 6zelliklerinin,
hastaligin seyrinin, ve akim sitometrik calismalarin da
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dikkate alinmas: ve birlikte degerlendirilmesinin gerekli
oldugunu desteklemektedir.
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NIiLOTINiB, IMATINIB’E DIiRENCLi K562 HUCRELE-
RINDE, DUYARLI HUCRELERDE OLDUGU ETKINLIiK-
TE APOPTOZ’U INDUKLEMEKTEDIR. 'Yusuf Baran
'Hiuseyin Atakan Ekiz, 'Geylani Can. !Izmir Yiiksek
Teknoloji Enstittisti, Fen Fakltiltesi, Molektiler Biyoloji ve
Genetik Béliimii, Gtilbahce Kamptisti, Urla, Izmir.

Kronik myeloid 16seminin (KML) ana nedeni 9. ve 22.
kromozomlarin uzun kollar1 arasinda gerceklesen trans-
lokasyon sonucu Uretilen BCR/ABL flzyon proteinidir.
BCR/ABL, hticre buyumesi, ¢cogalmasi, farklilasmasi ve
apoptozda 6nemli rolleri olan gliclii bir onkogendir. BCR/
ABL aktivitesinin baskilanmasi, KML’nin olusumunu
engellemektedir. KML tedavisinde kullanilan imatinibe
ilk baslarda ytksek oranlarda hematolojik ve sitogene-
tik yanitlar alinmasina karsin, hastalarda gézlemlenen
direnclilik ciddi bir problem olarak karsimiza c¢ikmistir.
Imatinib caginin ardindan daha etkin bir anti-kanser ilaci
olan nilotinib gelistirilmis ve Philadelphia-pozitif hemato-
lojik kanserlerin tedavisinde kullanilmaya baslanmistir.
Bu calismada, yeni nesil BCR/ABL inhibitérti nilotinibin,
duyarli ve 3 pM imatinibe diren¢li K562 (K562/IMA-3)
hucrelerindeki apoptotik etkilerinin incelenmesi, karsi-
lastirilmas1 ve nilotinibe kars:t muhtemel capraz direncli-
lik mekanizmalarinin arastirilmasi amaclanmistir. K562
ve K562 /IMA-3 htcrelerinde imatinibin IC50 degerleri
(hticrelerin %50’sini 6ldtiren ila¢g konsantrasyonu) XTT
hticre proliferasyon kiti; kaspaz-3 enzim aktivitesi ve
mitokondri zar potansiyelindeki (MZP) degisiklikler, kolo-
rimetrik kaspaz-3 enzim aktivitesi ve JC-1 mitokondri
zar potansiyeli 6lciim kitleri kullanilarak belirlenmistir.
Imatinibin IC50 degeri K562 ve K562/IMA-3 hiicreleri
icin sirasiyla, 0,24- ve 14,5 uM olarak hesaplanmistir. Bu
sonuglar K562 /IMA-3 hiicrelerinin duyarl hiicrelere gore
imatinibe yaklasik 60 kat daha direncli oldugunu goster-
mistir. K562/IMA-3 hucrelerinde imatinibin baglandigi
bolgenin nukleotid dizi analizleri yapilmis ve herhangi
bir mutasyon tespit edilmemistir. K562 ve K562/IMA-3
huicrelerinde nilotinibin IC50 degeri 42- ve 84 nM ola-
rak belirlenmistir. 1 nM nilotinib uygulanan K562 ve
K562 /IMA-3 hucrelerinde —ila¢ uygulanmayan hticrelerle
karsilastirildiginda- kaspaz-3 enzim aktivitesinde sira-
siyla 1,29 ve 1,25-kat artislar oldugunu gostermistir.
Duyarli hucrelerle karsilastirildiginda, kaspaz-3 enzim
aktivitesinin kararl hal dtizeyleri %2 oraninda azalmistir.
K562 ve K562/IMA-3 hucrelerinde ila¢ uygulanmayan
karsiliklarina gore sitoplazmik/mitokondriyel JC-1 ora-
ninda sirasiyla 1,55- ve 1,23-kat artis olmustur. Direncli
hucrelerdeki sitoplazmik/mitokondriyel JC-1’in kararh
hal dtizeylerinde —duyar: htucrelerle karsilastirildiginda-
%131tk bir azalma meydana gelmistir. 10 nM nilotinib
uygulanan K562/IMA-3 htcrelerinin sitoplazmik/mito-
kondriyel JC-1 orani, ila¢ uygulanmayan 6rneklerdekiyle
karsilastinildiginda 1,41 kat artis belirlenmistir. Bu
calismada, nilotinib uygulanmasinin K562/IMA-3 htic-
relerinde apoptozu; K562 hticrelerinde oldugu etkinlikte
uyardigr gosterilmistir. Bu veriler 1siginda, nilotinibin,
imatinibe diren¢ gelistirmis KML’de tedavi edici amach
kullanilmas: desteklenmistir. Nilotinibin dtistik dozlar-
daki etkinligi, saglikli hticreler tizerinde istenmeyen sito-
toksik etkiler gerceklesmeden hedef odakli tedavi olanag:
saglamaktadir.
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RESVERATROLUN HL60 AKUT PROMIYELOSITIK
LOSEMI HUCRELERINDE TETIKLEDIGi APOPTOZDA
YENi BIiR MEKANIZMA; SFINGOLIiPIDLER. !Zeynep
Cakir, 2Guray Saydam, 2Fahri Sahin, !'Yusuf Baran.
1fzmir Yiiksek Teknoloji Enstitiisti, Fen Faktiltesi, Molekti-
ler Biyoloji ve Genetik Béliimii, Giilbahge Kamptist, Urla,
Izmir, 2Ege Universitesi, Tip Faktiltesi, Hematoloji Bélimii,
Bornova, Izmir.

Resveratrol, dogal olarak bitkilerde olusan; tUmor
olusumu ve ilerlemesini inhibe edebilen antioksidan bir
fitoalexindir. Seramidler, hticrede buytume, cogalma,
farklilasma ve apoptoz gibi bircok Onemli metabolik
islemde 6nemli rolleri olan apoptotik molekullerdir. Sfin-
gozin kinaz-1 (SK-1) ve glukozilseramid sentaz (GSS)
enzimleri apoptotik seramidi antiapototik sfingozin-1-
fosfat ve glukozil seramide déntsturtrler. Sfingozin-1-
fosfat ve glukozil seramid kanser htucrelerinde ilag
direncliligine yol acan molekullerdir. Bu calismamizda,
akut promiyelositik 16semiye model HL60 hticrelerinde,
resveratrollin sitotoksik ve apoptotik etkilerinin yanisi-
ra resveratrollin tetikledigi huicresel 6limlerde seramid
metabolizmasi genlerinin ve metabolik trtinlerinin olasi
rolleri arastirilmistir. HL60 htuicrelerinde resveratrol, bir
seramid analogu olan C:8 seramid ve SK-1 inhibitért-
nun IC50 (hticrelerin %50’sini 6ldtren ila¢ dozu) ve GSS
enziminin inhibitéri olan PDMP’nin IC10 degerleri XTT
hucre proliferasyon testi; kimyasal uygulamalar: ile kas-
paz-3 enzim aktivitesi ve mitokondri zar potansiyelinde
(MZP) olusan degisimler, kolorimetrik kaspaz-3 enzim
aktivitesi ve JC-1 mitokondri zar potansiyeli 6lcim Kkit-
leri ile belirlenmistir. Elde edilen sonugclar, resveratroliin
HL60 htcreleri tizerine sitotoksik etkileri ve mitokondri
zar potansiyeli ve kaspaz-3 enzim aktivitesi tizerinden
ise apoptotik etkili oldugunu géstermistir. Ote yandan,
resveratrollin yalniz uygulandigi hticrelerle karsilastiril-
diginda, resveratroliin hticre ici seramid sentezini veya
birikimini tetikleyecek ilgili ajanlarla kombine uygulan-
diginda sinerjistik sitotoksik etkili oldugu belirlenmistir.
Proliferasyon verilerinin dogrulanmasi amac: ile mole-
kuler duizeyde gerceklestirilen kaspaz-3 enzim aktivitesi
ve MZP’deki degisimlerde hticre i¢i seramid sentezinin
veya birikiminin biyokimyasal yontemlerle saglanma-
simnin resveratroliin apoptotik etkisini sinerjistik olarak
arttirdigini géstermistir. Daha da 6nemlisi, artan dozlar-
da resveratrol (1-, 10-, 20-, ve 50 pM) uygulanan HL60
huicrelerinde hticre ici apoptotik seramidlerin de novo
sentezini saglayan LASS2, -4, -5 ve -6 genlerinin eks-
presyonlarinda énemli artislar gézlenmistir. Ote yandan,
hticresel direnclilikte ve yasamda 6nemli rolleri olan SK-1
ve GSS genlerinin ekspresyon diizeylerinde ise resveratrol
dozuna bagiml olarak anlamli azalmalar tespit edilmistir.
Bu calismada, HL60 htucrelerinde resveratroliin tetikle-
digi hticresel olimler yeni bir bakis acisi ile mekanizma
dlizeyinde incelenmistir. Bu calisma ile ilk defa, resve-
ratroltin HL60 hticrelerinde seramid metabolizmas1 gen-
lerini, hucre ici apoptotik seramid miktarini arttiracak
sekilde etkileyerek apoptozu indukledigi gosterilmistir.
Bu bilgiler 1s18inda kirmizi tizim cekirdeginden elde edi-
len resveratroltin kanser hastalarinda destekleyici tedavi
olmasinin yanisira antikanser ajan olma potansiyelini de
ortaya koymustur. Bu calisma Turk Hematoloji Dernegi
tarafindan desteklenmistir.
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BCR/ABL POZITIF K562 VE MEG-01 HUCRELERINDE
SERAMID METABOLIZMASININ APOPTOTIK SERAMI-
DIN BIiRIKIMINI TETIKLEYECEK SEKILDE HEDEF-
LENMESI ILE DASATINIBIN APOPTOTIK ETKILERININ
ARTTIRILMASI. 'Emel Basak Gencer, ?Ali Ugur Ural,
2Ferit Avcu, 'Yusuf Baran. fzmir Yiiksek Teknoloji Ensti-
tisti, Fen Fakltiltesi, Molektiler Biyoloji ve Genetik Béliimti,
Urla, Izmir, 2Giilhane Askeri Tip Akademisi, Hematoloji ve
Tibbi-kanser Arastirma Béltimii, Etlik, Ankara.

Philadelphia kromozomu pozitif kronik miyeloid 16se-
mi (KML) tedavisinde hedefe yonelik kullanilan baslica
ilaglar BCR/ABL tirozin kinaz inhibitorleridir. Dasatinib,
KML tedavisinde kullanilan BCR/ABL ve SRC kinaz
inhibitértdir. Seramidler biyoaktif sfingolipid ailesinden
olup farklilagsma, yaslanma, cogalma, ve apoptoz gibi bir-
cok 6nemli biyolojik olayda merkezi roller tistlenmektedir.
Bu calismada htuicre ici seramid sentezinin ve birikiminin
biyokimyasal yollarla arttirilmasi ile seramid-dasatinib
kombinasyonunun K562 ve MEG-01 KML hticreleri tize-
rine olas1 sinerjistik etkileri incelenmistir. Dasatinibin
yalniz ve C:8 seramid veya apoptotik seramidi antiapop-
totik glukozil seramide déntstiren glukozil seramid sen-
taz (GSS) enzim inhibitérti PDMP veya apoptotik seramidi
antiapoptotik sfingozin-1-fosfata donusttren sfingozin
kinaz-1 (SK-1) enzim inhibitérai ile kombinasyonunun
sitotoksik etkileri XTT proliferasyon yontemi, apoptotik
etkileri ise kaspaz-3 kolorimetrik kiti ve JC-1 mitokondri
zar potansiyeli belirleme kiti ile gésterilmistir. Artan doz-
larda 72 saat boyunca dasatinibe maruz birakilan K562
ve MEG-01 hticrelerinde seramid sentezinden sorumlu
LASS1, -2, -5, -6 ve GSS, SK-1 ve pozitif kontrol Beta
Aktin genlerinin ekspresyon analizleri RT-PCR y6ntemi ile
gosterilmistir. K562 hticrelerine uygulanan dasatinib ve
hticre ici seramid miktarlarini arttiran ajanlarin kombi-
nasyonlarinin sinerjistik sitotoksik etki yarattiklar: hticre
proliferasyonundaki dramatik azalislarla gosterilmistir.
Programli hticre oltimlerini en 6nemli belirteclerinden
olan MZP’deki azalis ve kaspaz-3 enzim aktivitesindeki
artislar da seramid metabolizmasinin huicre i¢i seramid
birikimini arttiracak yénde hedeflenmesinin dasatinibin
apoptotik etkisini 6nemli 6l¢tide arttirdigini gostermistir.
Ayrica dasatinibin hticre siklusu tizerine etkileri incelen-
diginde, K562 ve MEG-01 htcrelerinin GO/G1 fazinda
alikondugu goézlenmistir. Dasatinibin artan dozlarina
maruz birakilan K562 ve MEG-01 hticrelerindeki seramid
metabolizmas1 genlerinin ekspresyon duzeylerine bakil-
diginda seramidin hticre icinde birikmesine yol acacak
dogrultuda, SK-1 geninin ekspresyonu her iki hticre
hattinda da baskilanirken GSS geni K562 hticrelerinde
artmakta MEG-01 hucrelerinde ise baskilanmaktadir.
Seramidin sentezinden sorumlu olan LASS1, -2, -5 ve
-6 genlerinin ekspresyonunun K562 htcrelerinde doza
bagimli arttigi belirlenmistir. MEG-01 hticrelerinde ise
sasirtict olarak LASS1, -2, -5 ve -6 genlerinde doza
bagimli azalma tespit edilmistir. Sonug olarak, bu calis-
ma ile ilk defa Philadelphia kromozomu pozitif K562 ve
MEG-01 htucrelerinde seramidi metabolize eden genlerin
htuicre ici seramid miktarlarini arttiracak sekilde biyokim-
yasal yontemlerle hedeflenmesi ile dasatinibin sitotoksik
ve apoptotik etkilerinin anlamli derecede arttirdig: goste-
rilmistir. Not: Bu calisma TUBITAK 107S317 nolu proje
ile desteklenmistir.
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Bildiri: 112 Poster No: P104
HUCRE iICi SERAMID BIiRIiKIMININ BiYOKIMYASAL
YONTEMLERLE SAGLANMASI iLE RESVERATROLUN
APOPTOTIK ETKILERININ K562 KRONIK MIiYELO-
ID LOSEMiI HUCRELERINDE ARTTIRILMASI. 'Melis
Kartal, 2GUray Saydam, *Fahri Sahin, 'Yusuf Baran. !
Izmir Yiiksek Teknoloji Enstitiisti, Fen Fakiiltesi, Molekii-
ler Biyoloji ve Genetik Béliimii, Gtilbah¢e Kamptisti, Urla,
Izmir, 2Ege Universitesi, Tip Faktiltesi, Hematoloji Bélimii,
Bornova, Izmir.

Resveratrol, cevresel stres kosullarinda bitkilerin
kendilerini korumak amaciyla olusturduklar: bir antiok-
sidandir. Ozellikle kirmizi izim cekirdeginde ve kabu-
gunda bulunan resveratrollin cesitli kanser turlerinde
sitotoksik etkileri bilinmesine karsin apoptoz meka-
nizmalar1 detayli olarak aciklanamamistir. Seramid-
ler, huicrelerin boliinmesi, cogalmasi, yaslanmasi, goci,
hticre déngtistintin durdurulmasi ve apoptoz gibi 6nemli
olaylar1 dtizenleyen sfingolipidlerdir. Seramidler, LASS
gen ailesi (1-6) tarafindan de novo olarak sentezlen-
mektedirler. Seramidler glicli apoptotik molekuller iken
glukozilseramid sentaz (GSS) ve sfingozin kinaz-1 (SK-1)
tarafindan seramidden sentezlenen glukozilseramid ve
sfingozin-1-fosfat molekutlleri antiapoptotiktir. Bu calis-
mamizda, seramidi metabolize eden genlerin ve son
urtnlerinin K562 hticrelerinde resveratroliin tetikledigi
apoptotik yolaklar tizerindeki olasi rollerinin belirlenmesi
amaclanmistir. Resveratrol, bir seramid analogu olan C8:
Seramid, GSS inhibitéri PDMP ve SK-1 inhibitérintn
K562 htucreleri Uzerine sitotoksik etkileri XTT hticre
proliferasyon testi ile belirlenmistir. Kaspaz-3 enzim
aktivitesi ve mitokondri zar potansiyelindeki degisimler,
kaspaz-3 kolorimetrik testi ve JC-1 mitokondriyal zar
potansiyeli (MZP) 6lctim kiti ile belirlenmistir. Resveratrol
ve C8:Seramid’in K562 hticrelerinin %50’sini 6ldtrdukle-
ri dozlar (IC50) veya PDMP ve SK-1 inhibitértintin hticre-
lerin %10*unu oldurdukleri dozlar (IC10) sirasiyla 80- ve
60 puM veya 20- ve 7 uM olarak belirlenmistir. 72 saat
boyunca artan dozlarda (1-100 uM) resveratrol uygula-
nan K562 htcrelerinin proliferasyonunda doza bagiml
azalma tespit edilmistir. Ayni dozlarda resveratroltin C8:
seramid (60 uM) veya PDMP (20 uM) veya SK-1 inhibitért
(7 uM) ile kombine uygulandig K562 hticrelerinin ¢ogal-
masinda, yalnizca resveratrol uygulanan hticrelerle kar-
silastirildiginda, anlamli derecede azalma belirlenmistir.
Resveratroltin yalniz ve diger kimyasal ajanlarla kombine
uygulandiglr K562 hticrelerinin kaspaz-3 enzim aktivitesi
ve MZP’deki degisimler karsilastirildiginda kombinasyon
uygulamanin K562 hticreleri tizerinde sinerjistik apopto-
tik etkilerinin oldugu géralmustir. Ote yandan, 72 saat
boyunca artan dozlarda resveratrol (1-, 10-, 20- ve 50
uM) uygulanan K562 hticrelerinde apoptotik seramidlerin
sentezinden sorumlu LASS2 ve -5 genlerinin ekspresyon
dtizeylerinde 6nemli 6l¢tide artiglar ve antiapoptotik GSS
ve SK-1 genlerinde, ila¢ uygulanmamis kontrol grubu
ile karsilastirildiginda, doza bagimli 6nemli azalmalar
belirlenmistir. Elde edilen bulgular, biyokimyasal yollarla
hiuicre ici seramid sentez veya birikiminin saglanmasi
resveratrollin apoptotik etkilerini sinerjistik olarak art-
tirdig1 ve resveratrollin bu etkiyi tek basina da gosterdigi
belirlenmistir. Bu sonuglar 1s181inda, resveratrolin yeni
apoptotik mekanizmalar: belirlenerek antikanser ajan
olma potansiyeli bir kez daha tarafimizca ortaya konmus-
tur. Not: Bu calisma Turk Hematoloji Dernegi tarafindan
desteklenmistir.
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Bildiri: 113 Poster No: P105
YENI BiR MEKANIZMA OLARAK IMATINIBIN TETiK-
LEDIGI HUCRESEL OLUMLERDE TOPOIZOMERAZ-I
ENZiM AKTIVITESI DEGIiSIMIi. 'Yusuf Baran, 2Sevil
Zencir, Zeynep Cakir, 2Esra Ozttirk, 2Zeki Topcu. lzmir
Yiiksek Teknoloji Enstitiisti, Fen Fakliltesi, Molektiler
Biyoloji ve Genetik Békimti, Urla, Izmir, 2Ege Universitesi,
Eczacilik Fakltiltesi, Farmasétik Biyoteknoloji Bélimii,
Bornova, Izmir.

Imatinib Mesilat (STI571, Gleevec) kronik miyeloid
16seminin (KML) tedavisinde kullanilan molektler hedefli
glclu bir antikanser ajandir. Son doénemlerde yapilan
molektler ve klinik calismalar imatinibin gastrointesti-
nal stromal timoérler, meme kanseri, akut lenfoblastik
16semi ve hepatoseliler karsinoma gibi farkli kanser
tlrlerinin tedavisinde de kullanilabilecegini gostermistir.
Bu sonugclar, imatinibin cogalmay tetikleyici ve apoptozu
engelleyici farkli molektulleri de hedefliyor olabilecegini
diustndtrmektedir. Nitekim grubumuzca gerceklestirlen
calismalarda imatinibin seramid metabolizmasi ve otofaji
Uzerinden de hucresel 6lumleri tetikledigi gosterilmistir.
Topoziomeraz enzimleri 6karyotik ve prokaryotik sistem-
lerde bulunan ve DNA’nin topolojik yapisini dlizenleyerek
replikasyon, transkripsiyon, rekombinasyon gibi islevleri
kontrol eden o6nemli enzimlerdir. Sahip olduklari bu
potansiyelleri ile topoziomerazlar kanser tedavisinde
6enmli hedef molektller olarak kabul edilirler. Bu calis-
mada imatinibin topoizomeraz enzim aktivitesi Utizerine
olasi etkileri ve dolayisi ile imatinibin BCR/ABL onkoge-
ninin inhibisyonu disinda farkli bir yolaktan da hticrele-
rin béliinme ve ¢ogalmasini, hiicre déngtistinli ve yaratti-
81 stres ile apoptozu tetikleme potansiyellerini arastirdik.
Imatinibin kronik miyeloid 16semi hiicreleri tizerinde
sitotoksik ve apoptotik etkileri XTT hticre proliferasyonu
ve apoptozun oOnemli belirtecleri olan kaspaz-3 enzim
aktivitesindeki artiglar ve mitokondri zar potansiyelinde-
ki azaliglar ile gdsterilmistir. Imatinibin topoizomeraz-I
enzim aktivitesi tizerine etkilerinin belirlenmesi amaciyla,
in vitro olarak yapilan stpersarmal relaksasyon aktivite
Olctmlerimizde, artan dozlarda imatinib, DNA topoizome-
raz-I enzimi ve plazmid DNA ile 30 dakika boyunca inkii-
be edilmistir. DNA 6rnekleri etidiyum bromid icermeyen
%1’lik agaroz jel elektroforezinde 1 saat boyunca ayristi-
rilarak reaksiyon urtinleri incelenmis ve imatinibin doza
bagimli olarak memeli topoizomeraz-I enzimi ile etkiles-
tigini ve enzim aktivitesini baskiladigini gésterilmistir.
Alinan sonugclar imatinibin BCR/ABL onkogenini engelle-
yerek lokomogenezi engellemesinin yani sira hticrelerede
topoizomeraz enzimleri Uzerinden htuicrelerde DNA’nin
replikasyonunu ve dolayisi ile hlicre bélinmesini baski-
ladigin1 diistindirmektedir. Ote yandan DNA’nin repli-
kasyonunun baskilanmasinin hticrede yarattigi stresin
apoptozu tetikledigi bilindiginden, imatinibin bu yolakla
da apoptozu indukledigi tespit edilmistir. Bu calismada
elde edilen bulgular imatinibin BCR/ABL poztif 16semi
hucrelerinin yani sira farkli kanser turlerinde de uygu-
lanma potansiyelini molektler diizeyde ortaya konmus-
tur. Not: Bu calisma TUBITAK TBAG 108T548 nolu proje
ile desteklenmistir.

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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NILOTINIBIN MEG-01 HUCRELERINDE TETIKLEDI-
Gi HUCRESEL OLUMLERDE YENI BiR MEKANIZMA;
APOPTOTIK LASS GENLERININ INDUKLENMESI VE
ANTIAPOPTOTIK SFINGOZIN KINAZ-1 GENININ BAS-
KILANMASI. 'Yusuf Baran, 'Emel Basak Gencer, 'Aylin
Camgbz, 2Ali Ugur Ural, 2Ferit Avcu. 'Izmir Yiiksek Tekno-
loji Enstittisti, Fen Fakitiltesi, Molektiler Biyoloji ve Genetik
Boliimii, Giilbahce Kampiisti, Urla, Izmir, 2Giilhane Askeri
T Akademisi, Hematoloji ve Tibbi-kanser Arastirma Bolii-
mti, Etlik, Ankara.

Nilotinib BCR/ABL pozitif l6semilerin tedavisinde
kullanilan etkili bir ilactir. Sfingolipidler, hlicrede yapisal
fonksiyonlarinin yanisira kanserin olusumu, gelisimi ve
saldirganlasmasina kadar cok o6nemli biyolojik olaylari
kontrol ederler. Sfingolipidlerin en 6énemli molekilt olan
seramid, apoptozu tetikleyip bliylime ve cogalmay: baski-
larken, glukozil seramid sentaz (GSS) ve sfingozik kinaz-1
(SK-1) ile seramidden sentezlenen glukozil seramid ve
sfingozin-1-fosfat antiapoptotik molekuller olup, bliylime
ve cogalmanin yanisira anjiyogenezi ve metastaz: tetikler-
ler. Nitekim, tarafimizca ve farkli gruplarca gerceklestir-
len calismalarda, glukozil seramid ve sfingozin-1-fosfatin
direncli kanser hticrelerinde ytiksek miktarlarda bulun-
dugu belirlenmistir. Bu calismada, literattirde bilinen
etki mekanizmalarinin yanisira, nilotinibin tetikledigi
hucresel 6lumlerde seramid metabolizmas: genlerinin ve
metabolik Urtnlerinin olasi rolleri arastirilmistir. Niloti-
nib, bir seramid analogu olan C8:Seramid, GSS inhibi-
téora PDMP ve SK-1 inhibitértintin sitotoksik etkileri XTT
hticre proliferasyon testi ile gerceklestirilmistir. Kaspaz-3
enzim aktivitesi ve mitokondri zar potansiyelindeki (MZP)
degisimler kaspaz-3 kolorimetrik testi ve JC-1 MZP 6lctim
kiti ile belirlenmistir. LASS gen ailesinin, GSS, SK-1 ve
pozitif kontrol olarak kullanilan Beta Aktin genlerinin
ekspresyon analzileri RT-PCR ile gerceklestirilmistir.
RT-PCR yo6ntemi ile gerceklestirilen calismalar, 72 saat
boyunca artan konsantrasyonlarda nilotinibe maruz
birakilan MEG-01 htucrelerinde LASS2, -4, -5 ve 6 gen-
lerinin ekspresyonunda anlamli bir artis, antiapoptotik
SK-1 geninin ekspresyonunda ise anlamli azalislar oldu-
gunu gostermistir. Antiapoptotik GSS geninin ekspres-
yon dizeyinde ise herhangi bir degisim goézlenmemistir.
Seramidi metabolize eden genlerin nilotinibin indukledigi
apoptozda olasi rollerinin belirlenmesi amaci ile hticrelere
nilotinib ile beraber seramid sentezini tetikleyen C8:sera-
mid veya seramid birikimini tetikleyen PDMP veya SK-1
enzim inhibitéri kombinasyonu uygulanmistir. Htcre
proliferasyon grafiginden nilotinibin IC50 (2,2 nM) C8:
seramidin ve SK1’nin IC50 (70 ve 30 uM) ve PDMP’nin
IC10 (50 uM) degerleri hesaplanmistir. Nilotinibin diger
ajanlarla kombine uygulandig huicreler nilotinibin veya
diger ajanlarin yalniz uygulandigi hticrelerle karsilasti-
rildiginda, bu kombinasyonun gui¢lii bir sinerji yarattigi
hticre proliferasyonu analizleri ve apoptotik belirtecler
olan kaspaz-3 enzim aktivitesi ve MZP’deki degisimlerle
tespit edilmistir. Bu sonuclar ile ilk defa, nilotinibin tetik-
ledigi huicresel o6lumlerde sfingolipidlerin 6énemli rolleri
oldugu ortaya konmustur. Elde edilen veriler, nilotinibin
MEG-01 kronik megakaryoblastik l6semi hticrelerinde
tetikledigi apoptozda yeni bir mekanizma olarak sfingoli-
pid metabolizmasindaki genlerin apoptozun tetiklenmesi
yénunde uyarildiklarini géstermektedir. Not: Bu calisma
TUBITAK 1078317 nolu proje ile desteklenmistir.

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Bildiri: 115 Poster No: P107
RESVERATROL KRONIiK MYELOID LOSEMi HUCRE-
LERINDE BCR/ABL ONKOGENINi DOZA BAGIMLI
OLARAK BASKILAYARAK APOPTOZU TETIKLEMEK-
TEDIR. 2Melis Kartal, 2Yusuf Baran. fzmir Yiiksek Tekno-
loji Enstittisti, Fen Fakiiltesi, Molektiler Biyoloji ve Genetik
Boéliimti, Grilbahce Kamptisii, Urla, Izmir.

Resveratrol, kirmizi izim c¢ekirdeginde bol miktarda
bulunan ve bircok bitkinin cevresel stres kosullarinda
kendilerini korumak amaciyla dogal yolla olusturduklari
bir antioksidandir. Cesitli kanser turleri Utizerinde sito-
toksik etkileri belirlenen resveratroltin hticresel 6limleri
hangi mekanizmalar Uzerinden gerceklestirdigi detayh
olarak aciklanamamistir. BCR/ABL, 9. kromozomda
bulunan ABL geni ile 22. kromozomda bulunan BCR geni
arasindaki parca degisimi sonucunda olusan bir flizyon
genidir. Ekspresyon dtizeyi siki bir sekilde kontrol edilen
ABL, normal hticrelerde nukleusta yerlesik olup hticre
buytmesini ve boliinmesini tetikleyen ve apoptozu engel-
leyen bir proteindir. Ancak, BCR geni ile kaynastiginda,
sitoplazmaya gecen ve surekli aktiflesen ABL, aktivitesini
kontrol eden butin elementlerini kaybederek kronik
miyeloid 16semi (KML) gelisiminin temel nedeni olan
guclu bir onkogen haline dontismektedir. Bu ¢alismamiz-
da, resveratrolin KML htcrelerinde bulunan BCR/ABL
geninin ekspresyon diizeylerine olasi etkilerinin belirlen-
mesi amaclanmistir. Resveratrolin K562 insan kronik
miyeloid 16semi huicreleri tizerindeki sitotoksik etkileri
XTT htucre proliferasyon testi, apoptotik etkileri ise kas-
paz-3 enzim aktivitesi ve mitokondri zar potansiyelindeki
degisimlerle belirlenmistir. Artan dozlarda resveratrol
uygulanan K562 htcrelerinde, BCR/ABL geninin eks-
presyon duzeyleri RT-PCR ile belirlenmis ve pozitif kon-
trol olarak kullanilan Beta Aktin geninin ekspresyonuna
normalize edilerek resveratrol uygulanmayan hticrelerle
karsilastirilmistir. Artan dozlarda resveratrol (1-, 10-,
20- ve 50 uM) uygulanan K562 hticrelerinin proliferasyo-
nunda doza bagiml (sirasiyla %8, -18, -38 ve -43) azalma
belirlenmistir. Ote yandan, 72 saat boyunca 1- ve 10 uM
resveratrole maruz birakilan K562 hucrelerinde kaspaz-
3 enzim aktivitesinde kontrol grubu hticrelere gore %12
ve -21 artis hesaplanmistir. Bu verilerin dogrulanmasi
amaci ile ayni resveratrol dozlarina maruz birakilan K562
hticrelerinde mitokondri zar potansiyeli 6lgtimleri JC-1
boyas1 ile yapilmis ve mitokondri zar potansiyelindeki
azalislar gosteren sitoplazmik/monomerik JC-1 mikta-
rinda %46 ve -58’lik artiglar tespit edilmistir. Daha da
O6nemlisi, artan dozlarda resveratrole (1-, 10-, 20- ve 50
uM) maruz birakilan K562 hticrelerinde, resveratrol uygu-
lanmayan kontrol grubu htcrelerle karsilastirildiginda
BCR/ABL geninin ekspresyon duzeylerinde %26, -50, -40
ve —57’1lik azalislar belirlenmistir. Bu calisma sonugclari,
resveratrollin kronik miyeloid 16semide tetikledigi hiicre-
sel olumlerin mekanik olarak aciklanmasi acisindan son
derece énemlidir. Resveratroliin proliferasyonu baskiladi-
81 ve apoptozu tetikledigi dozlarda BCR/ABL onkogenini
baskiliyor olmasi, bu kimyasalin BCR/ABL onkogeni
lUzerinden htucresel 6limleri tetikledigini distindtrmek-
tedir. Bu bilgiler 1s181nda, resveratroltin KML’li hastalarda
olumlu etkileri olabilecegi ortaya konmustur.
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Bildiri: 116 Poster No: P108
KRONIK MYELOSITER LOSEMIDE PHILADELPHIA
KROMOZOMUNA EK OLARAK CESITLI KROMOZOM
BOLGELERINDEKI DUPLIKASYONLARIN ARASTIRIL-
MASI VE KLINiK ONEMI. 'Tugce Sever, !Can Kilicaslan,
!Mustafa Pehlivan, !Leylagtl Kaynar, !Mehmet Yilmaz,
Bulent Eser, 'Vahap Okan, !'Fatih Kurnaz, 'Mustafa
Cetin, 'Sacide Pehlivan. 'Gaziantep Universitesi Tip Fakiil-
tesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Bilim Dali, 2Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi, Eriskin Hematoloji Bilim Dal.
Gaziantep, °Erciyes Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Eriskin
Hematoloji Bilim Dali. Kayseri.

Giris: Kronik myelositer 16semide (KML) Philadelphia
(Ph +) kromozomuna ek olarak kromozomal diizensiz-
liklerin MLPA (multiplex ligation-dependent probe amp-
lification) yontemi ile 6zellikle onkogen (EMS1, HRAS,
MYC, NRAS vb.), transkripsiyon faktorti (RENT2, NFKBIA
vb.), sinyal iletimi (CDKN1B, SPG3A, IMPDH1, FGFRI,
PTPRD vb.), sitokin (IL1, TANK, IL13 vb.), immun sistem
(TGFBR1, PTP4A3), tumor supresér (BRCA1l, MDMZ2,
BRCA2, RB1) ve apoptoz (MOAP1, BAX, PDCDS8 vb.) ile
ilgili 67 genin yer aldig1 kromozom bélgelerindeki diizen-
sizliklerin arastirilmasi ve klinik parametrelerle karsilas-
tirilmasi1 amaclanmistir. Hastalar ve Yontem: Bu calisma
da, 2000-2009 tarihleri arasinda iki merkezde izlenen, Ph
+ (p210 kimerik proteini) kronik faz KML tanis1 alan veya
tedavi stirecinde olan 48 hasta ve 15 saglikli kontrolde;
67 genin bulundugu 22 kromozom ve cinsiyet kromozom-
larina ait farkli bélgelerdeki dtizensizlikler MLPA yontemi
ile arastinlmistir. Elde edilen sonuclar hem kendi icinde
hem de klinik parametrelerden Sokol risk derecelendir-
mesi, hemoglobin, 16kosit ve trombosit sayilar, ileri yas,
cinsiyet, splenomegalinin varligi ile karsilastirilmis ve
sagkalim Uzerine etkileri degerlendirilmistir. Sonuclar:
Hastalarin 17’si erkek, 31’i kadin olup medyan yas 43
(20-74)’ttir. Tanida Sokal risk siniflamasina goére; hasta-
larin 8’1 (%17) dustk riskli, 22’si (%46) orta riskli ve 18’
(%37) ytiksek riskli gruptadir. Imatinib kullanim stresi
medyan 37 (14.9-103.4) ay olup, ELN kriterlerine gére 12.
ayda tedavi yaniti degerlendirildiginde; hastalarin 33’1
(%69) optimal yanitli, 9’u (%19) suboptimal yanith ve 6’s1
(%12) ise yanitsiz olarak degerlendirilmistir. Medyan total
ve olaysiz sagkalim (OS) strelerine hentiz ulasilamamis
olup, 7 yillik total sagkalim olasiligi %98 ve 7 yillik OS
olasilig1 %64’tlr. 2 hastanin FGFR1 geninde, 4 hastanin
IMPDH]1 geninde, 1 hastanin PMS2 geninde, 5 hastanin
NFKBI ve 1 hastanin LMO2 geninde duplikasyon saptan-
mistir. Tek degiskenli analizde; splenomegali, ileri yas,
sokal risk simiflamas1 ve IMPDH1 ile FGFR1 genindeki

98

duplikasyonlarin 7 yilik OS1 anlaml olarak kisalttig
ve bu parametreler cok degiskenli analizde degerlen-
dirildiginde ise sadece IMPDH1 ve FGFR1 genindeki
duplikasyonlarin OS” etkileyen en 6nemli faktoér oldugu
gorulmusttr (Cox, p=0.028). Duplikasyonlar ile diger kli-
nik parametreler arasinda istatiksel olararak anlaml bir
korelasyon saptanmamustir. Tartisma: Imatinib kullanan
KML hastalarinda Ph+ kromozomuna ek olarak 7, 8, 11
ve 14. kromozomlarda yer alan 4 gendeki duplikasyonlar
ilk kez saptanmistir. Ozellikle 7. ve 8. kromozomlarda
yer alan, sinyal iletiminde gorevli IMPDH1 ve FGFRI1
gen duplikasyonlarinin OS’ olumsuz etkiledigi belirlen-
mistir. Sonug¢ olarak; bu calisma prognoz belirleme ve
tedavi alternatiflerinin seciminde Ph+ kromozomuna ek
olarak ozellikle 7. ve 8. kromozomlarin daha ayrintili
arastirilmasi gerektigini ortaya koymaktadir. Bu calisma
Gaziantep Universitesi Arastirma Fonu tarafindan des-
teklenmistir.

Bildiri: 117 Poster No: P109
K562 HUCRELERINDE NILOTINIB-ARACILI APOPI-
TOZDA SERAMID METABOLIZMASI GENLERININ
ROLU. !Emel Basak Gencer, !Aylin Camgéz, 2Ali Ugur
Ural, 2Ferit Avcu, 'Yusuf Baran. fzmir Yiiksek Teknoloji
Enstittisti, Fen Fakliltesi, Molektiler Biyoloji ve Genetik
Bélimii, Giilbahce Kampiisti, Urla, Izmir, 2Giilhane Askeri
Twp Akademisi, Hematoloji ve Tibbi-kanser Arastirma B6lii-
mti, Etlik, Ankara.

Seramidler hlicre metabolizmasinda hticrelerin bluiyt-
mesinden bélinmesine, programli hiicre 6ltimlerinden
yaslanmaya kadar bir¢cok oOnemli olayda temel rolleri
olan hticre ici sinyal molektilleridir. Ote yandan apop-
totik seramidi antiapoptotik sfingozin-1-fosfat ve glu-
kozil seramide donUstlren sfingozin kinaz-1 (SK-1) ve
glukozil seramid sentaz (GSS) genleri ise kanserli doku
ve huicrelerde asiri miktarda eksprese edilmekte ve ilac
direncliliginde bir belirte¢ olarak kullanilmaktadirlar.
Nilotinib, kronik miyeloid l6seminin (KML) tedavisinde
yaygin olarak kullanilan son derece etkili bir ilactir.
Biz bu calismada nilotinibin bilinen etki mekanizmala-
rinin 6tesinde, bu ajanin apoptotik LASS gen ailesi ve
antiapoptotik GSS ve SK-1 genleri tizerine olas1 etkile-
rini inceledik. Nilotinib, bir seramid analogu olan C8:
Seramid, GSS inhibitéri PDMP ve SK-1 inhibitériintin
sitotoksik etkileri XTT hticre proliferasyon testi ile ger-
ceklestirilmistir. Kaspaz-3 enzim aktivitesi ve mitokondri
zar potansiyelindeki degisimler kaspaz-3 kolorimetrik
testi ve JC-1 mitokondriyal zar potansiyeli 6l¢tim Kkiti ile
belirlenmistir. LASS gen ailesinin, GSS, SK-1 ve pozitif
kontrol olarak kullanilan Beta Aktin genlerinin ekspres-
yon analzileri RT-PCR ile gerceklestirilmistir. Elde edilen
sonuglar, artan dozlarda nilotinib uygulanan K562 htic-
relerinde LASS2, ve -5 genlerinin ekspresyonunda énemli
artiglar, antiapoptotik SK-1 genlinin ekspresyonunda ise
anlaml azaliglar oldugunu géstermistir. Bu gen ekspres-
yonlarinin nilotinibin tetikledigi hticresel 6ltimlere direk
etkisini belirlemek amaci ile hiicrelere nilotinib yalniz ve
nilotinib ile beraber C8:seramid veya PDMP veya SK-1
enzim inhibitéri kombinasyonu uygulanmistir. Hucre
proliferasyon grafiginden nilotinibin IC20 (3 nM) C8:sera-
midin ve SK1'nin IC50 (60 ve 30 uM) ve PDMP’nin IC10
(20 uM) degerleri hesaplanmistir. Nilotinibin IC20 degeri
3 nM olarak hesaplanmisken, 60 uM C8:seramid veya
20 uM PDMP veya 20 uM SK-1 inhibitért ile kombine
uygulandiginda nilotinibin IC20 0,1 veya 0,01- veya nM
olarak tespit edilmistir. Apoptozun en 6nemli belirtecleri
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olan kaspaz-3 enzim aktivitesi ve mitokondri zar potansi-
yelindeki degisimlerle ilgili yapilan calismalar nilotinibin
veya bu kimyasallarin yalniz uygulandig: durumlarla kar-
silastirildiginda, nilotinib ve C8:seramid veya PDMP veya
SK-1 inhibitéri kombinasyonlarinin apoptozu cok daha
yuksek oranlarda tetikledigini gostermistir. Elde edilen
veriler bir blitiin olarak degerlendirildiginde nilotinibin
tetikledigi hticresel oltimlerde sfingolipidlerin o6nemli
rolleri oldugu ilk defa bu calisma ile ortaya konmustur.
Ote yandan, seramid metabolizmasinin hiicre ici seramid
miktarini1 arttiracak sekilde maniptile edilmesi ile nilo-
tinibin apoptotik etkisinin anlamli derecede arttirildig:
gosterilmistir. Not: Bu calisma TUBITAK 107S317 nolu
proje ile desteklenmistir.

Bildiri: 118 Poster No: P110
DUYARLI VE IMATINIB-DIRENCLI K562 HUCRELERIN-
DE MAKROMOLEKULER DUZEYDE MEYDANA GELEN
DEGISIKLIKLERIN FOURIER TRANSFORM INFRARED
SPEKTROSKOPI (FTIR) YONTEMIYLE INCELENMESI
VE DIRENCLILIGE OLASI ETKIiLERi. 'Yusuf Baran
2Cagatay Ceylan. lizmir Yiiksek Teknoloji Enstitiisti, Fen
Faktiltesi, Molektiler Biyoloji ve Genetik Béliimii, Urla,
Izmir, 2[zmir Yiiksek Teknoloji Enstitiisti, Miihendislik
Fakiiltesi, Gida Miihendisligi Bélimti, Urla, Izmir.
Imatinib, kronik miyeloid 16seminin (KML) tedavisinde
kullanilan etkili bir ila¢ olmasina karsin imatinibe karsi
hucresel duizeyde gelistirilen direnclilik KML’nin tedavi-
sinde basariyr 6nemli 6lctide engellemektedir. Bu calis-
mada, duyarli ve imatinibe diren¢ kazandirilmis K562
hticrelerinde makromolektler diizeyde meydana gelen
farkliliklarin ve direnclilige olasi etkilerinin FTIR yonte-
miyle belirlenmesi amaclanmistir. imatinibe direncli K562
hucreleri elde etmek amaciyla, duyarhh hticreler artan
dozlarda imatinibe maruz birakilmis ve 1000 nM imatini-
be direncli K562 hticreleri (K562 /IMA-1) elde edilmistir.
Ornekler liyofilize edildikten sonra KBr ile homojenize
edilmis ve 4000-450 cm-1 arasindaki spektrumlari alin-
mistir. 4000-450 cm-1 dalga sayisi arasinda alinan coklu
spektrumlardan alina spektrumlar 2997-2828 cm-1 ve
1786-1478 cm-1 olmak tzere iki bélimde incelenmistir.
2997-2828 cm-1 bolgesi: Kontrol olarak alinan K562
hticrelerinde lipid /protein orani 4,58 iken direncli hticre-
lerde 4,85 olarak hesaplanmis ve bu fark biyolojik olarak
anlamli bulunmustur. CH2 asimetrik ve CH2 simetrik
bantlarinin tepe noktalar1 yazilim tarafindan bulunmus
ve direncli hticrelerde ortalama spektrumlarda CH2 asi-
metrik gerilmesi 0,3175 cm-1 ve CH2 simetrik gerilmesi
0,248 cm-1 arttig1 belirlenmistir. 1786-1478 cm-1 bolge-
si: Yapilan normalizasyon temelli sayisal analizde triglise-
rid ve kolesterol esteri oraninin artisi %55,8 bulunmus-
tur. Bu sonug, 2997-2828 cm-1 bolgesinin analizinde
bulunan lipit-protein artig1 sonucunu desteklemektedir.
Ikinci tirev spektrumlari karsilastirildiginda 1695,70
bandinin direngli hticrelerde artan absorbansi, kontrol
hucrelerindeki 1687,58 bandinin minimunun 1688,00’%
kaymas1 dikkat cekicidir. Benzer sekilde 1682 bandinda
bir gerileme 1648 bandinda da bir azalma gérlmustur.
Hem ikinci tGrev calismalart hem de normalize ortala-
ma spektrumlarinda degisiklikler gézlemlenmistir. Elde
edilen lipit/protein oranlari direncli hticrelerde bir lipit
birikimi/protein azalmasi oldugunu géstermistir. Bunun
lipit damlaciklar: (lipid-droplets) seklinde, trigliserid ve
kolesterol esteri olarak gerceklestigi 1740 cm-1 bantinin
direncli hticrelerdeki alan ve ytikseklik olarak artisindan
kaynaklandigl sonucuna varilmistir. Bu lipit ktitlesindeki
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artis hticrenin stres kosulu olarak ytiksek imatinib deri-
simine kars: gelistirdigi bir diren¢ mekanizmasinin bir
sonucu olabilir. Amid-I bélgesinin ikinci tirev spektrum-
larindaki degisiklikler genelde protein ylizeyinde bulunan
déneme ve bukulme gibi biyolojik tanimada 6nemli olan
ikincil yapilardir. Amid-I ve Amid-II bélgelerinin degisimi
hticre proteomunda degisikligi goésterir. CH2 gerilmesi
bantlarinin frekanslarinda artis direncli hticrelerde acil
zincir ve membran yapisal dlizensizligi artisina ve bant
genisligindeki azalma membran akiskanhgnda ve dina-
miginde azalmaya karsilik gelmektedir.

Bildiri: 119 Poster No: P111
LOSEMI VE HEMOFAGOSITOZ: JUVENIL MIYELO-
MONOSITER LOSEMI ILE ARTMIS CARPICI BiRLIK-
TELIK. 'Sule Unal, 'Mualla Cetin, 2Niiket Yurtr Kutlay,
ISelin Ayta¢ Elmas, !'Fatma Gumruk, 2Ajlan Tukun,
'Murat Tuncer, 2Aytemiz Gurgey. 'Hacettepe Universitesi,
Pediatrik Hematoloji Unitesi, 2Ankara Universitesi, Tibbi
Genetik Anabilim Dali, Ankara

Giris: Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH) ozellikle
T ve NK hticreli 16semi ve lenfomalarla birlikte bildiril-
mistir. Ozellikle kromozom 8 ve 16 anormallikleri ile
birlikte hematolojik malignitelere eslik eden hemofagosi-
toz varligina dair bilgiler bulunmaktadir. Hemofagositoz
malignite tanisi sirasinda olabilecegi gibi, tedaviye bagh
ya da eslik eden enfeksiyonlara ikincil de goérulebilir.
Daha o6nce rapor edilen malignite iliskili HLH vakalari
siklikla olgu sunumlar seklindedir. Yontem: 2006-2008
yillar1 arasinda primer hematolojik maligniteye eslik eden
hemofagositoz saptanan 11 g¢ocuk olgudan, sitogenetik
analiz sonucu bulunan ve eslik eden enfeksiyon bulgular1
olmayan sekiz hasta calismaya alinmistir. Calisma icin
Etik Kurul onay:r alinmistir (TBK 05/19-25). Sonuclar:
Hasta 6zellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir. Baslangic tanisi
olgularin besinde JMML, ikisinde ANLL ve birinde T htic-
reli lenfoma iliskili myeloproliferatif sendromdur. JMML’li
bes olgunun doérdiinde ve ANLL olgularin ikisinde hemo-
fagositoz tani aninda bulunmustur. Olgularin Utc¢linde
kromozom 8 ile ilgili sitogenetik anormallikler [ (trizomi 8,
monozomi 8 ve t (8;13) (pl1; pl2)], ve bir olguda inversi-
yon 16 saptanmistir. Bir olguda kromozom 8 ve 16’1 ilgi-
lendiren ¢oklu kromozom kayiplar: tespit edilmistir. Olgu
5’te 46,XX; 47,XXX mozaisizmi bulunmustur. iki hastada
PTPN11 ve bir hastada k-RAS mutasyonlar: saptanmistir.
JMML ve nérofibromatozisi olan iki olgu, lenfoma sonrasi
t (8;13) pozitif AML gelistiren olgu ve PTPN11 mutasyonu
pozitif olan bir olgu remisyona girmeyerek kaybedilmistir.
Tartisma: Calisma grubu ktictik olmakla birlikte, JMML’li
hastalarin ozellikel eslik eden hemofagositoz gelistirme
siklig1 daha dikkat c¢ekicidir. Bu olgularda hemofagositoz
olmakla birlikte HLH bulunmamaktadir. Yakin zamanda
t (8;16) da MOZ ve CBP genlerindeki flizyon ve inversiyon
8’e bagl gorilen MOZ ve TIF2 flizyonlarinin ANLL iliskili
hemofagositozda sik gortilen sitogenetik anormallikler
oldugu rapor edilmistir. Calismamizdaki olgularda da
ozellikle kromozom 8 ve 16 anormalliklerinin bulunmasi
da dikkat cekici bir 6zelliktir.
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Tablo.

Yagcinsiyet Itk tam Tani ve [ i i Sonug
arasinda gegen siire

Olgul  10vyas, E  Norofibromatozis-, Tanida - +
JMML, Optik gliom ayda)

Olgu2 4yas E  Norofibromatozis-I, Tanida - + Eksitus (14.
JMML ayda)

Olgu3 3yas E JMML Kok hiicre - + Kok hiicre
naklinden 3 hafta naklinden sonra
sonra gelisen relaps
sonras! eksitus

Hayatta (5. ay)

Eksitus (13.

Olgud 16ayE ANLL Tanida + +
Olgu5 13yas, K ANLL M6 Tanida +

Olgu6 3yas E  T-hiicreli lenfoblastik ~ ANLL M4 tanisinin - +
lenfoma 1. ayinda

Hayatta (15. ay)

Eksitus (ANLL
tanisinin 3.
ayinda)

Olgu7 6yas,E JMML Tanida Tedavisiz + Hayatta (9. ay)

izlemde

Olgu8 4yas K EBV enfeksiyonu, Tanida Tedavisiz +
J

izlemde

Hayatta (8. ay)

Bildiri: 120 Poster No: P112
IVS I-110/HB OARAB BIRLIKTELIGININ MIKROARRAY
YONTEMIYLE BELIRLENMESI. 2Sedefgiil Ytizbasioglu
Ariytirek, *Kiymet Aksoy. 'Cukurova Universitesi.

B globin zincirinin 121. aminoasiti glutamik asit
yerine lizin gecmesine neden olan 121 (GH4) Glu—Lys:
GAA—AAA mutasyon sonucunda Hb O Arab ortaya cik-
maktadir. Seltiloz asetat elektroforezinde ve de HPLC’de
Hb C ozelligi gostermektedi. MCV degeri 67,0 fl, MCH
degeri 20,9 pg ve Hb degeri 8,7 g/dl olan 22 yasindaki
kadin olguda homozigot anormal hemoglobin bulgular:
elde edilmistir. Bu olgu mikroarray cihazinda f globin
zinciri mutasyonlar1 icin tasarlanan problarla hibridize
edildiginde IVS I-110/Hb O Arab birlikteligi belirlenmis-
tir. Olgunun diger aile bireyleri genotipik olarak incelen-
diginde 2 olgunun daha IVS I-110/Hb O Arab, 2 olgunun
A/ IVS 1-110, 1 olgunun A/Hb O Arab ve 5 olgunun ise
normal oldugu belirlenmistir. Cifte heterozigot olgularin
taniminda protein kimyasi yeterli olmadig: icin olgularin
genotipik o6zelliklerinin hizli ve glvenilir biyoteknolojik
yontemlerle incelenmesi 6nem kazanmaktadir.

Bildiri: 121 Poster No: P113
AKKiZ HEMOFAGOSITIK LENFOHISTIYOSITOZ VE
REAKTIF HEMOFAGOSITOZ GELISIMINDE PERFORIN
GENI A91V VE TNFa PROMOTOR POLIMORFiZMLE-
RININ ONEMIi. !Aytemiz Gtirgey, 'Hamza Okur, 'Sule
Unal, 'Glinay Balta, ?Didem Aliefendioglu, 'Eren Cimen,
ICigdem Altay, 'Fatma Gumriik. !Hacettepe Universitesi,
Pediatrik Hematoloji Unitesi, 2Kirikkale Universitesi, Pedi-
atri Anabilim Dali, Ankara

Kalitsal (primer) hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH)
hastaliginin %50-60 kadarinin etiyolojisinden Perforin,
Muncl3-4 ve Syntaxin 11 genlerindeki mutasyonlarin
sorumlu oldugu bilinmektedir. Akkiz (sekonder) HLH
hastaligindan ve kemik iliginde hemofagositoz saptan-
masina karsin diger HLH kriterleri gbézlenmeyen reaktif
hemofagositoz (RH) olusumundan ise, cesitli enfeksiyon-
lar, malignansiler, kollajen doku hastaliklar1 gibi pek
cok etken sorumludur. Ayni ana etken olmasina karsin,
bu hastalarin sadece bir kisminda akkiz HLH veya RH
gelismesi, ilave genetik veya cevresel risk faktorlerin
varligini distindturmektedir. Perforin geni Alanin91Valin
(A91V) yanlis anlaml (missense) degisikligi cesitli popu-
lasyonlarda sik gozlenmesi (%3.7) nedeniyle polimorfizm
olarak adlandirilmasina karsin, primer HLH hastalarinda
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daha ytiksek siklikta rastlanmasi (%22.7), Perforin genin-
de heterozigot durumda bir baska mutasyonla birlikte
bulundugunda primer HLH gelisimine neden olmasi ve
proteinin fonksiyonunu etkilediginin in vitro gosteril-
mesi, A91V’nin glclt bir genetik risk faktérti oldugunu
dustundturmektedir. TNFa geni promotor bolgesinde bir T
bazinin yerine C’nin (-T1031C) gecmesinin bu proteinin
sentezini artirarak sekonder HLH'’ye neden olabilecegi
dustnulmektedir. Bu c¢alismada, ulkemizde daha 6nce
calisiilmayan bu iki 6énemli polimorfizmin, normal Turk
populasyonundaki sikliginin, akkiz HLH ve RH hasta-
liklarinin gelisimindeki olas1 etkilerinin arastirilmasi
amaclanmistir. Saglikli Turk populasyonundan calisilan
159 bireyin 7’sinde (%4) heterozigot A91V polimorfizmi
saptanmistir. Calisilan 22 akkiz HLH hastasinin sadece
enfeksiyon bulunan 5’inde (%22) bu polimorfizm gézlen-
mis ve normal populasyonla karsilastirildiginda aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu hasta-
larin 3 inde agir EBV enfeksiyonu bulunmaktadir. Ancak,
RH’li 28 hastada bu polimorfizm gosterilememistir. TNFa
promotor polimorfizmi acisindan calisilan 169 saglikh
bireyin %4 ve %22’si, akkiz HLHli 21 hastanin %10 ve
%31’i ve RH’lu 26 olgunun %8 ve %19’unda sirasiyla CC
risk genotipi ve C risk alel frekanslar1 saptanmistir. Her
iki hasta grubu kontrol grubuyla karsilastirildiginda, risk
genotipi ve alel frekansi acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir. Sonuc¢ olarak bu calis-
mada ilk kez, A91V’nin saglikli Turk populasyonundaki
siklig1 tespit edilerek, bu polimorfizmin tilkemizde pek de
nadir olmadig1 ve calisilan diger populasyonlarla benzer
siklikta bulundugu ve EBV enfeksiyonu olan hastalarda
akkiz HLH gelisiminde bir risk faktérti olusturabilecegi
anlasilmistir. Akkiz HLH hastalarinin digerleri ve RH has-
talarinda calisilan polimorfizmler acisindan bir risk sap-
tanmasa da, tlkemizin son yillarda 6nemli saglik sorunu
haline gelen konu Uzerinde calismalarin daha buytuk
hasta gruplarinda yapilmasinda ve diger genetik ve cev-
resel risk faktorlerinin arastirilmasinda yarar vardir. Bu
calisma Hacettepe Universitesi (Proje No: 0801101001) ve
TUBA tarafindan desteklenmistir.

Bildiri: 122 Poster No: P114
MOLEKULER HEMATOLOJIDE DIS KALITE KONTROL-
LERIN DEGERI. !'Ender Altiok, 'Sirin Yuksel, 'Fulya
Taylan, !Ceyhan Sayar, !Guven Yenmis, 'Deniz Cinar,
Derya Ozciger, 'Zuhal Erdil, 'Aysel Sebboy. Genetika
Acibadem Genetik Hastaliklar Tant Merkezi, Actbadem
Universitesi Tip Fakiiltesi.

Hematolojik hastaliklarin genetik acisindan deger-
lendirilmeleri icin “test siparisi” yeterli olmamaktadir.
Genetik tani, hastaya ve hekime genetik danisma sag-
lanmasiyla baslamakta, endikasyonlara ve hikayeye gore
dogru test ve dogru yontem secimiyle bir veya daha fazla
gendeki degisimlerin taniyi, tedavi planlamasini, tedavi
etkinligini, remisyon ve erken nuks acisindan izlenmesi-
ni, ortaya c¢ikabilecek diger genetik belirteclerin tahmin
edilmesini ve mutasyonlarin bulgular: nasil acikladigina
dair raporlanmasini icermektedir. Bu streclerin etkili ve
isabetli olarak yuruttlebilmesi icin hasta ve hekimi ile
yakin etkilesim, test sonuclarinin gtivenilirligi ve litera-
tirdeki gelismelerin yakindan takibi gerekmektedir. Dig
kalite kontrolleri laboratuvardaki tanilarin dogrulugunu
kontrol etmekle kalmayip daha da iyilestirme ve diinya
laboratuarlariyla performans karsilastirma olanag: verir.
Dis kalite kontrollerde dogru yontem secilip secilmedigi,
uygulanan testin ve yontemin performansi, sonucun
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dogrulugu denetlenmektedir. Raporlarda dogruluk ve
butunlik, yontemin adi ve saptama araligl, sonuglarin
net olarak anlami, baska yontem veya baska genler icin
ek calisma gerekip gerekmedigi, hastaya ve ailesine risk-
ler, 6nceki sonuclara gore bir degisiklik olup olmadigi,
bulgular1 aciklayip aciklamadiginin belirtilmesi dikkate
alinmaktadir. Merkezimizde kalite yonetim sistemi olus-
turulmus, JCI akreditasyonu alinmis ve 7 yildir uluslar
arasi dis kalite programlarina (CAP, EMQN, UK-NEQAS,
DGKL) DNA dizi analizi, molektler onkoloji, BCR/ABL
kantitasyonu, flzyon transkriptlerinin tanimlanma-
st (PML/RAR, INV16, AML1/ETO, BCR/ABL), tromboz
paneli (Leiden, protrombin, MTHFR, PAIl), JAK2, T - ve
B-htcre klonaliteleri, PCR ile kimerizm oranlarin saptan-
masi, HLA dusuk ve ytksek cozuntrlik tanilarn ile kati-
lim saglanmistir. Laboratuarlar arasi performans karsi-
lastirilmasi, sistematik hatalarin erken uyarisi, objektif
degerlendirme saglamasi, iyilestirme ¢alismalarinin hangi
tarafa yonlendirileceginin planlanmasi, egitim ihtiyaclari-
nin saptanmasi acisindan dis kalite kontrollerin faydalar:
gorulmustir. GuUnlik tani hizmetleri stirecinde en sik
saptadigimiz hata kaynaklari: yetersiz/eksik/yanlis endi-
kasyona bagli yanlis test yontemi secimi, yanlis cinsiyet
bildirimine bagli yanlis test sonucu yorumlama, yanlis
o6rnek adi bildirimi nedeniyle yanls yontem se¢imi- yanhs
sonu¢ ve yorumlama, personel hatasi nedeniyle dogru
sonucun yanlis kaydi, bozulmus test ici kontroller, bozul-
mus o6rnek (RNA), yanlis 6rnek gonderimi olarak belir-
lenmistir. I¢c ve dis kalite kontrol sonuclarinda beklenen
lzerindeki sapmalar kalite yonetim sistemi geregi hata
olarak degerlendirilmis ve duzeltici- Onleyici faaliyetler
baslatilmistir. Deneyimlerimiz, cok disiplinli i¢ kalite kon-
trolleri ve dis kalite kontrolleri ile hematologlara genetik
danisma verilmesinin molekuler hematolojik tanidaki
degerini ortaya koymaktadir.

Bildiri: 123 Poster No: P115
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI OLGULARIMIZDA
GOZLENEN KOEKSPRESYONLAR VE KLIiNiK ILE iLiS-
KiSi. 'Aysen Turedi, Yesim Oymak, 'Yéontem Yaman,
?Ferah Genel, 'Murat Strticd, !Canan Vergin. 'Dr. Behget
Uz Cocuk Hastaliklant ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji Klinigi, 2Dr. Behget Uz Cocuk Hasta-
liklart ve Cerrahisi Egitim ve Arastima Hastanesi Immu-
noloji Klinigi, Izmir

Amac: Ocak 2006 — Aralik 2008 tarihleri arasinda
klinigimizde akut lenfoblastik 16semi (ALL) tanisiyla takip
edilen 83 hastamizda goérdtigimuz koekspresyonlar: ve
bu koekspresyonlarin klinik ile iliskisinin gdsterilmesi
amaclandi. Gere¢ ve Yontem: Hasta dosyalari geriye
donuk olarak taranarak verilere ulasildi. Bulgular: Has-
talarin 38’ (%45.7) kiz, 451 (%54.3) erkek olup, yas orta-
lamasi1 4 ay- 15 yas (ortalama 5.7 yil) di. Seksentic ALL
li hastanin 15’inde (%18,07) bir ya da daha fazla aberan
antijen ekspresyonu saptandi. Oniki olguda (%14.4)
miyeloid koekspresyon (CD13 ve/veya CD 33), iki B htic-
reli ALL hastasinda sirasi ile CD 2 ve CD 7, bir T huicreli
ALL hastasinda ise CD 19 koekspresyonu gozlendi. Miye-
loid koekspresyon olan hastalarin tamami B hticreli My+
ALL olarak degerlendirildi. T hticreli hastalarin hic¢birinde
miyeloid koekspresyon yoktu. Bu nedenle ALL tipi (B
veya T hticreli) ile miyeloid koekspresyon arasindaki iligki
anlamli bulundu (p<0.05). Miyeloid koekspresyon olan
ve olmayan hastalar arasinda, hemoglobin, beyaz ktre
ve trombosit sayilari, sekizinci, onbesinci ve otuzlicincti
gun tedaviye verdikleri yanit, risk gruplan (disuk, orta
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ve yuksek risk), relaps gelismesi ve eksitus acisindan
anlamli bir farklillk bulunmad: (p>0.05). TEL-AML1
mutasyonu saptanan dokuz hastanin dérdtinde miyeloid
koekspresyonu saptandi. Bu mutasyon ile koekspresyon-
lar arasinda anlaml iligki gosterilemedi. Miyeloid koeks-
presyon ve TEL-AML1 birlikteligi gozlenen dort hastada
relaps yada eksitus gézlenmedi. Fakat bu birlikteligin iyi
prognozla iliskisi acisindan bakildiginda istatiksel olarak
anlaml bir farklihik bulunmad: (p> 0.05). CD 2 ve CD 7
koekspresyonu gozlenen B ALL li hastalarda relaps yada
eksitus gozlenmezken, CD 19 koekspresyonu olan T ALL
li olgu sepsis nedeni ile kaybedildi. Relaps olmayan grup-
ta 73 hastanin 12 sinde (%16.4) miyeloid koekspresyon
varken, relaps olan 10 hastanin hicbirisinde koekspres-
yon saptanmadi. Bununla birlikte remisyonda olan 71
hastanin 12 sinde (%16.9) miyeloid koekspresyon varken,
eksitus olan 12 hastanin hicbirinde bu koekspresyon
gozlenmedi. Tartisma: ALL’li ¢cocuklarda miyeloid iliskili
antijen ekspresyonun varligi prognozla iligkili bulunma-
di. Fakat istatiksel olarak anlamli bulunmasa da TEL-
AML1 mutasyonu ile CD13 ve/veya CD33 ekspresyonu
saptanan dort olgunun iyi seyir géstermesi iyi prognozu
dustndurdt. Daha iyi sonuclarin alinabilmesi icin yuk-
sek sayida hasta gruplar ile yapilacak calismalara gerek-
sinim oldugu kanisina varild1.

Bildiri: 124 Poster No: P116
MYELODISPLASTIK SENDROM TANISINDA AKAN
HUCRE OLCERLE YAPILAN DEGERLENDIiRMENIN
KATKISI OLABILIR Mi?. Pervin Topcuoglu, Klara Dalva,
Sule Mine Bakanay, Senay Sahin, Fatma Maden, Mutlu
Arat, Meral Beksac, Glinhan Gluirman. Ankara Universite-
si Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali.

Giris ve amagc: Myelodisplastik sendrom (MDS) sito-
peniler ile seyreden heterojen dagilim gdsteren klonal bir
kok huicre hastaligidir. Belirgin displazi, myeloid blast-
larda artis, ytiziik tarzinda sideroblastlar ve karakteristik
sitogenetik anomaliler saptanarak tani konulur. MDS alt
tiplerinde tani1 koymakta glclikler cikabilmektedir. Bu
nedenle geriye déntik olarak Subat 2004 ile Mart 2009
tarihleri arasinda klinigimizde AML/MDS 6n tanisi ile
akan htucre olgerde (FCM)degerlendirilmek tizere kemik
iligi 6rnegi gonderilen hastalarin sonuglarini tanm karar
destek asamasinda degerlendirmeyi amacladik. Hastalar-
Yontem: Calismaya ortanca yas 59 yil (dagilim, 17-89)
olan ve MDS tanis: kemik iligi biyopsisi ile dogrulanmais
olan toplam 73 (E/K: 50/23) hasta alindi. Laboratuva-
rin standart yaklasimi MDS veya sitopeni (ler) 6n tanisi
ile génderilen kemik iligi 6rneklerinin iki asamali ola-
rak degerlendirilmesidir. Ilk asamada 6rnegin kalitesi,
hucrelerin oransal dagilimi, 1sik sacilim Ozellikleri ve
blast oranlari degerlendirilmekte, ilk analizde displazi
lehine bir veri saptanmigsa ikinci asamaya gecilerek
eklenen monoklonal antikorlars ile hticre olgunlasma-
s1 ve aberan antijen ifadeleri degerlendirilmektedir. 1k
adimda CD45FITC/CD14PE/HLA-DRPCS, CD15 FITC/
CD38PE/CD34 PC5, CD10 FITC/CD2 PE/CDI19PCS;
MPOFITC/CD33PE, CD71FITC/GPAPE/CD45PCS5; ikin-
ci adimda CD24 FITC/CD11bPE; CD16 FITC/CD13PE
/CD117PC5, CD36FITC/CD56PE/CD45PCS5 ve gerekirse
CD41/CD42/CD45 den olusan bir panel kullanilmistir.
Sonugclar: FCM'’ye gelen 6rneklerin %76,7 si MDS (n=56),
%16,4 si MDS-RAEB-1 veya RAEB-2 (n=12), %1,4 U kro-
nik miyeloproliferatif hastalik (MDS?) (n=1), %1,4 (i miye-
loid seride proliferasyon (n=1) ve %6,8 tanisal degil (n=5)
olarak yorumlanmistir. Isik sacilim 6zelligine gére myelo-
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id serinin %82,2 sinde degisik derecede hipograntilasyon
saptanmistir. Granulasyondaki azalma, Orneklerin 51
inde (%895) belirgin, %15 inde hafif veya orta diizeyde idi.
Kemik iligi 6rneklerinde eritroid seri orani ortanca %17
(%0- %72) idi. Miyeloid/Lenfoid hticre orani 0,3 ile 17,5
arasinda degismekteydi (ortanca 2). Miyeloid /lenfoid ora-
ninda azalma (<1) %19,4 6rnekte saptandi. Miyeloid anti-
jen ifadelerininde azalma veya ifade edilmemesi degerlen-
dirildiginde: CD15 45/73 (%61,4), CD13 38/70 (%54,3),
CD16 53/67 (%79,1), CD11lb 51/71 (%71,8), CD24
44 /69 (%65,2), CD10 23/72 (%31,9), MPO 14/72 (%19,4)
ifadelerinde azalma goruldi. Ayrica %53,5 6rnekte CD33
ifadesinde artis saptandi. Miyeloid seride aberran antijen
ifadesi 33 ornekte saptandi. Yaklasik %50 sinde CD36
ve CDS56 birlikte anormal sekilde ifade edilmekteydi.
Eritroid seride displazi %80,8 6rnekte degerlendirilebildi.
CD71 ifadesinde GpA ya gore azalma (oran <1) 6rneklerin
%23,7 sinde saptandi. Benzer analizleri hastalarin kemik
iligi patolojisinde tanilar1i RAEB-1 ve -2 disindaki MDS
olgularinda (dusuk dereceli) (n=44) yaptik. Akan htcre
Olcerde bu o6rneklerin 6 sinde displazi lehine degerlen-
dirilmedi (%13,6). Displazi olarak degerlendirilen 6rnek-
lerin %34,linde miyeloid seride aberran antijen ifadesi,
%92,1 inde miyeloid seride hipograntilasyon,%31,5 erit-
roid seride displazi gértildu. Verilerin klinik ve sitogenetik
iligkilendirmesi hentiz yapilmadi. Sonu¢: Hematopoetik
malinitelerin tanisi, takibi ve prognoz tayininde FCM
élctimleri yardimci veriler saglayabilmektedir. Ozellikle
blast artis1 olmayan, dustk riskli MDS olgularinda disp-
laziyi tamimlamada standart bir yaklasim haline gelmesi
icin uluslar arasi calismalar devam etmektedir. Yapti-
gimiz 6n degerlendirmeye gére MDS tanisini koyarken
basvuru anindaki FCM 6zelliklerinin degerlendirilmesi
standart bir yaklasim haline gelebilir.

Bildiri: 125 Poster No: P117
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI (PNH)
ONTANILI OLGULARIN AKIM SITOMETRIK OLARAK
INCELENMESI. 'Mesude Yilmaz Falay, 'Simten Dagdas,
IGulstiim Ozet, 'Funda Ceran, 'Umit Ure, 'Gul Tokgéz.
!Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hema-
toloji.

Paroksismal nokturnal hemoglobintiri (PNH) kronik
intravasktiler hemoliz, hemoglobintri ve vendz trombozla
karakterize edinsel, klonal hematopoetik kék hiicre has-
taligidir. PNH'da glikozil fosfotidil Inozitol (GPI) eksikligi
sonucu hematopoetik hlicrelerin membranina baglanma-
s1 gereken proteinlerde de eksiklik olusur (CD16, CD24,
CD52, CDS55, CD59, CDS58, CD66b, CD73, CD87, CD90,
CD108). Normalde eritrosit membraninda bulunmasi
gereken ve eritrositleri komplemanin litik etkisine karsi
koruyan membran proteinlerinden CDS55 (DAF), CD59
(MIRL) gibi proteinlerin eksikligi veya yoklugu intravas-
ktiler hemolizde rol oynamaktadir. PNH tanisinda kulla-
nilan laboratuar testleri: asit ham testi, sukroz hemoliz
testi, idrarda hemosiderin, eritrosit ve grantulositlerde
CDS5, CDS9 eksikligi veya yoklugunun akim sitometrik
olarak tespitidir. Ankara Numune Egitim Arastirma Has-
tanesi Hematoloji Klinigi akim sitometri laboratuarinda
2006-2009 yillar1 arasinda PNH stphesi olan 90 hasta
incelenmistir. Hastalarin perifer kanlarindan: eritrositler-
de CD55, CD59, grantilositlerde : CD55, CD59, CD66Db,
CD24 ve CD16 ekspresyonlari incelenmistir. 10 hastada
akim sitometride eritrositlerde CDS5S5 ve CD59’ un kismi
(PNH tip II) / tam (PNH tip III) yoklugu ve grantilositlerde
CDS55, CD59, CD16, CD24, CD66b ekspresyonlari ince-
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lendi. (klinik ve diger laboratuar bulgulariyla) 5 hasta
PNH, 2 hasta Aplastik Anemi (AA)ve 3 hasta miyelodisp-
lastik sendrom (MDS) idi. PNH klonu saptadigimiz MDS
ve AA olgularimizda retiktilositoz ve LDH yuksekligi goz-
lenmedi. Bu hastalarin Asit-ham testi negatifti ve idrarda
hemosiderin izlenmedi. PNH’da eritrositlerdeki PNH tip
II hticreleri CD59'un CDS55’ den daha efektif tespit ettigi
goruldu. (3 olguda CDS59’ da Tip II hticre varken CD55’ de
bu hticreler tespit edilemedi.) Granulositler incelendigin-
de ise CDS5, CD59, CD24, CD66b’de eksiklik/negatiflik
tespit edilirken CD16 ise 5 olguda da pozitifti.

Bildiri: 126 Poster No: P118
LENFOMA VE PRIMER GASTROINTESTINAL SISTEM
TUMORLERINDE COKLU iLAC DIRENCIi VE SURVIYE
ETKIiSi. 'Eren Guindtiz, 2Zeki Usttiner, 2Murat Dincer,
1Gliniz Yildiz, 'Zafer Gilbas. Eskisehir Osmangazi Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, 2Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim
Dal.

lla¢ direnci maligniteli hastalarda antikanser tedavi
basarisizliginin baslica nedenidir. Coklu ila¢ direncinden
sorumlu baslica proteinler MDR1 geninin hlicre membra-
nindaki tirtinti P-gp, MRP ve LRP’dir. Bu proteinlerin asir1
ekspresyonu tedavide kullanilan ilaglarin hticre disina
atilmasina neden olur. Cesitli hematolojik maligniteler ile
bazi solid timorlerde prognostik 6nem tasidiklar: gdste-
rilmistir. Calismamizda lenfoma ve primer gastrointesti-
nal sistem timorlerinde coklu ila¢ direnci varligini aras-
tirdik. Calismaya ESOGUTF Hematoloji ve Tibbi Onkoloji
Bilim Dallari’nda 2005-2007 arasinda tani alan hastalar
alindi. Hastalar 4 grupta degerlendirildi. Grup 1’de difftiz
buytk B htucreli, T ve mantle hiicreli lenfoma tanisi alan
21 hasta, Grup 2’de reaktif LAP (n=4), grantilomato6z ilti-
hap (n=5), dermatopatik LAP (n=1), benign mikst timor
(n=1), Kikuchi hastaligi (n=1) ve malign melanom (n=1)
olarak rapor edilen 13 hasta, Grup 3’te Hodgkin lenfo-
ma tanisi alan 10 hasta, Grup 4’te kolon (n=16) ve mide
kanseri (n=3) tanis1 alan 19 hasta yer aldi. Strvi, tam
ile 6lim ya da sonuclarin analiz edildigi donem arasinda
gecen sure (ay) olarak kabul edildi. Alindiktan sonra hizla
laboratuara ulastirilan doku 6rnekleri, icinde RPMI1640
soltisyonu bulunan Eppendorf ttp i¢cine kondu. Siv1 azot
icinde sok dondurularak -80 oC’de saklandi. Biriktirilen
dokular +40C’de ¢ozildti. mRNA Isolation Kit II (Tissue)
(Roche) kiti kullanilarak MagNA Pure cihazinda doku-
lardan RNA elde edildi. Transcriptor First Strand cDNA
Synthesis Kit (Roche) ile cDNA elde edildi. TIB MOLBIOL
firmasinin MDR1, MRP, LRP, beta aktin primer-problari
ve Light Cycler Tagman Master reaksiyon miksi kullani-
larak Roche Light Cycler cihazinda kantitatif PCR yapaildi.
RT-PCR sonunda bulunan kantitatif MDR1, MRP, LRP
degerleri beta aktin degerine boltinerek elde edilen oran-
lar coklu ilac¢ direnci acisindan pozitif olarak kullanilip
istatistik yapildi. Grup 1’de MDR1 (+) ligi 5/21 (%23.8),
MRP (+) ligi 12/21 (%57.14), LRP (+)ligi 19/21 (%90,47)
bulundu. MDR1 (+) ve (-) grup ile MRP (+) ve (-) grup ara-
sinda survi farkli degildi. Grup 2’de MDR1 (+) ligi 6/13
(%46.15), MRP (+) ligi 11/13 (%84.61), LRP (+)ligi 13/13
(%100) bulundu. MDR1 (+) ve (-) grup arasinda survi
farkli degildi. Grup 3’te MDR1 (+) ligi 5/10 (%50), MRP (+)
ligi 5/10 (%50), LRP (+)ligi 8/10 (%80) bulundu. MDR1
(+) ve (-) grup ile MRP (+) ve (-) grup arasinda survi farkh
degildi. Grup 4’te MDR1 (+) ligi 7/19 (%36.84), MRP (+)
ligi 10/19 (%52.63), LRP (+)ligi 16/19 (%84.21) bulundu.
MDRI1 (+) ve (-) grup ile MRP (+) ve (-) grup arasinda survi
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farkli degildi. MDR1, MRP ve LRP’nin sUrviyle iliskileri
incelendiginde sadece Hodgkin lenfomali hasta grubunda
LRP ile negatif iliski saptandi (r=-0.681, p<0.05, n=13).
Calismamizda elde ettigimiz bulgulara gére; MDR, MRP
ekspresyonu lenfoma ve solid ttimoérlerde farklilik goster-
memekte ve surviyi etkilememektedir. Sadece Hodgkin
lenfomali hastalarda LRP ekspresyonu surviyi negatif
yonde etkilemektedir.

Bildiri: 127 Poster No: P274
KRONIK LENFOSITER LOSEMi VE MULT{PL MIiYELO-
MA DA MYELOPEROKSIDAZ G-463A POLIMORFiZMi
VE ENZiM DUZEYLERININ ARASTIRILMASI. ‘'[lker
Saygili, 2Nur Aksoy, *Mustafa Pehlivan, *Tugce Sever,
3Mehmet Yilmaz, 2iclal Geyikli Cimenci, *Sacide Pehlivan.
!Gaziantep Universitesi Saglik Hizmetleri Meslek Yiiksek
Okulu, *Gaziantep Universitesi Typ Fakiiltesi Biyokim-
ya Anabilim Dali, 3Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Eriskin Hematoloji Bilim Dali, *Gaziantep Universitesi Tip
Faktiltesi Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali., Gazi-
antep.

Giris: Lenfoproliferatif maligniteler, kronik lenfositer
l6semi (KLL) ve multipl miyelom (MM) ileri yaslarda daha
stk gorulmektedir. Myeloperoksidaz (MPO) polimorfo-
nukleer lokositlerin azurofilik grantllerinde bulunan
lizozomal bir enzimdir. Cekirdekte bulunan MPO, myeloid
hucrelerin olgunlasma ve fonksiyonu stresince Uretilen
oksijen radikalerinin verebilecegi hasara karsi DNA'yi
korur. MPO klor iyonu ve hidrojen peroksitten, hipoklo-
roz asit (HOCI) olusumunu katalize eder. Oksidatif stres
ve serbest radikallerin, KLL ve MM patogenezinde énemli
olabilecegi diistintilmektedir. Bu ¢alisma da, noétrofil gra-
nullerinde HOCI uretilmesinde goérev alan MPO enzimini
kodlayan 17. kromozomun uzun koluna lokalize olmus
gen Uzerindeki 463 G-A polimorfizminin KLL, MM ve
saglikli bireylerdeki dagilimi ve bu polimorfizm sonunda
meydana gelen genotiplerin, serum MPO enzim diizeyini
etkileyip etkilemedigi arastirilmistir. Elde edilen sonuglar
hem kendi icinde hem de klinik parametrelerle karsi-
lastirilmistir. Hastalar ve yéntem: Bu calismada, 2006-
2008 tarihleri arasinda hematoloji polikliniginde MM ve
KLL tanisi alan (28/34) hasta ve 40 saglikli kontrolde;
serum MPO duizeyi ve MPO gen polimorfizmleri (-463)
arastirilmistir. Serum MPO duzeyi ELISA yontemi, MPO
gen polimorfizmi icin PZR-RFLP yoéntemi kullanilmistir.
Sonuclar: Hastalarin 38’1 erkek, 24’ kadin olup med-
yan yas 60 (36-76)’dir. MM’da Genotip sikligi acisindan
anlamli bir farklihk saptanamazken, KLL’de homozi-
got GG genotipi siklik acisindan kontrol grubuna gore
anlaml olarak dusuk (%32/65) bulunmustur (p=0.005,
OR=0.258). Kontrol ve Hasta grubu karsilastirildiginda
KLL’de Hardy-Weinberg Esitsizliginde sapma gozlenmis-
tir (HWE-K p:0.692, HWE-H p:0.002). KLL ve MM hasta
grubunda serum MPO enzim dtizeyleri, (191 ng/ml, 150
ng/ml) kontrol grubuna goére (128 ng/ml) anlaml oran-
da yuksek bulunmustur (p=0,002 ; p=0,03). KLL ve MM
hasta grubunda, homozigot GG genotipi tasiyan birey-
lerin enzim dtizeyleri (175 ng/ml, 210 ng/ml), kontrol
grubunda bu genotipi tasiyan bireylerin MPO dtizeyine
gore (123ng/ml) daha ytiksek bulundu. KLL hasta gru-
bunda bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p= 0,028).
KLL ve MM hasta grubundaki klinik parametreler ile
MPO G-463 gen polimorfizmi arasinda istatistiksel olarak
herhangi anlaml bir fark saptanamamistir. Tartisma:
Calismamiz da ortaya cikan sonuclarla, MPO homozigot
GG genotipinin, serum MPO’in artan miktarn ile iliskili
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oldugu gosterilmistir. KLL ve MM hasta grubunda MPO
enzim duzeyindeki artisin, bakterisidal etkisinin yani
sira, reaktif oksijen partikillerinin olusumunu da artir-
dig1, artan radikal oksijen partiktllerinin lenfoproliferatif
malignitelerin patogenezinde rollerinin olabilecegini gos-
termektedir. Ileride yapilacak calismalarla sistemik ya
da lokal yoldan uygulanacak antioksidan maddeler ile
tedavide yeni bir sayfa acilabilir. Bu Calisma; TUBITAK-
SBAG (107S302) tarafindan desteklenmis ve Leukemia &
Lymphoma (2009) dergisinde yayinlanmak tzere kabul
edilmistir.

Hematopoez/ Sitotokinler / Biiyiime Faktorleri,
Reseptorleri / lla¢ Farmakolojisi / Apopitoz

Bildiri: 128 Poster No: POO1
KAN DOKUSUNDA ANi ISI DEGiSIMLERININ LOKO-
SITLERIN YASAM SURESI UZERINE OLAN ETKILERI.
!Serpil Erdem, 'Murat Tosun, *Ayhan Vurmaz, ?Tulay
Koken. !Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Histoloji
Embriyoloji Anabilim Dali, 2Afyon Kocatepe Universitesi
Twp Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali.

Giris: Apoptozis hlicre blizlismesi, hlicre zar1 sismesi
ve DNA dagilimiyla karakterize bir stire¢ olup patolojik
etkenler yaninda fizyolojik olarak viicut hiicre sayisinin
korunmasindada etkin mekanizmalarin basinda yer alir.
Ote yandan yiiksek 1siya maruz kalinan ortamlarda Is1
Sok Proteinlerinin ortaya cikarak doku hasarini azalt-
maya calistigi bilinmektedir. Calismamizin amaci farkh
1s1 derecelerine maruz birakilan kan dokusunda léko-
sitlerde goérulen apoptotik huicre Oltiimlerini incelemek
ve bu vakalarda HSP70 degisimlerini ortaya koymaktir.
Materyal ve Metot: Calismada yaslari 18-25 arasinda
degisen tamamen saglikli 6 erkek ve 6 kadin hastadan
alinan kan 6rnekleri kullanildi. Kan 6rnekleri 4 ayr1 anti-
koagtilanli tiipe alindi. Oncelikle tiim érnekler 370C’lik
ettivde 1 saat enkiibe edildi ve stire sonunda tam kan
sayimi ve HSP70 o6lctimu icin 6rnekler alindi ve ayrica
boyama icin 2 adet periferik yayma hazirlandi. Hemen
sonrasinda ettiv derecesi 390C’ye yuikseltilip 1 saat daha
enklibasyon uygulandi ve stre sonunda yukaridaki
islemlerin aynis1 uygulandi. Sonrasinda 390C ettivdeki
orneklerden 1 tanesi 370C’lik ayr: bir ettive konup orada
sogutulurken diger etiviin derecesi 410C'’ye cikartildi ve
yine 1 saatlik enktibasyon uygulandi. Stire sonunda her
iki 6rnektende Ornekleme yapildi. Sonrasinda 41oC’lik
etivdeki Orneklerden bir tanesi daha 370C’lik ettive
konup sogutulurken diger 6rneklerin 1sis1 430C’ye ¢ikar-
tildi. 1 saat enktibasyonu takiben ayni 6rnekleme yapildi.
Son olarak 430C’deki son 6rnek 370C’ye sogutulup 1 saat
daha enkube edildi ve 6rnekleme yapildi. Alinan 6rnekler-
de HSP70 dtizeyi ve tam kan sayimi biyokimyasal olarak
yapilirken; periferik yaymalardan bir tanesi Giemsa ile
digeri TUNEL bazli Fragel kiti ile boyanarak apoptotik
hticre tespiti saglandi. Bulgular: Veriler artan 1s1 derece-
lerinin beraberinde l6kositlerdeki apoptotik 6limu uyar-
digini ortaya koymaktadir. Ote yandan ytliksek 1s1 derece-
lerinden hizlica sogutulan kan 6rneklerinde ve o6zellikle
430C’den 370C’ye sogutulan grupta apoptotik o6limuin
belirgin sekilde arttigi tespit edilmistir (p<0.05). Bununla
birlikte, 390C’den 370C’ye sogutulan 6rneklerde apopto-
zisin azalmasi degerli baska bir bulguydu (p<0.05). Diger
yandan, degisen isiya bagli apoptotik hiicre 6limuinde
artis gortulmesine karsin tam kan analizlerinde tiim kan
hticrelerinin profilinde anlamli bir degisiklik olmamasi
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o6nemli bir diger bulgu olarak degerlendirildi (p>0.05).
Ayni sekilde HSP70 duzeyinde de tiim gruplar arasinda
anlaml bir degisiklik s6z konusu degildi (p>0.05). Ayrica
elde edilen tim degerlerin erkek ve kadin bireyler ara-
sinda farklilik géstermedigi belirlendi (p>0.05). Tartisma:
Elde edilen bulgular kan dokusunda 1s1 artisinin 16ko-
sitlerde apoptotik 6limi arttirdigini ve yuksek isidaki
orneklerin hizli sogutulmasiyla bu artisin belirginlestigini
gostermektedir. Bu nedenle, ytuksek ates sorunu olan
hastalarda olas:1 16kosit kayb: ihtimalini azaltabilmek icin
hizli sogutma yerine yavas sogutma tercih edilmesinin
uygun oldugunu distinmekteyiz.

Bildiri: 129 Poster No: P002
NiEMANN-PICK TiP B HASTALIGI OLAN ERISKIN
BAYAN HASTADA KARACIGER VE AKCIGER TUTULU-
MU. 'Fatih Albayrak, !Rahsan Yildirim, 'Hakan Dursun,
'Fuat Erdem, 'Sare Altas, 'Abdullah Uyanik, 'Mustafa
Keles. !Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi.

Otuz dokuz yasindaki bayan hasta halsizlik, istah-
sizlik, karin agrisi, kilo kaybi ve terleme sikayeti ile
Enfeksiyon Hastaliklar: Kliniginde bruselloz 6n tanisi ile
takip edilirken yapilan kemik iligi biyopside deniz mavisi
histiyosit goértilmesi sonucu Hematoloji Klinigine devir
alindi. Hastanin son 1 yildir glinltik islerini yapamayacak
derecede halsizligi ve yaklasik 5-6 kg zayiflamasi olmus.
Son 6 yildir da karninin sol tarafinda siskinlik ve agri
olmaktaymis.Fizik muayenesinde konjonktivalar soluk,
KC dtizgtin ylzeyli ve sag midklavikular hatti: 3-4 cm gec-
mekte, dalak kosta altinda 9-10 cm palpe edilmekte idi.
Norolojik-psikiyatrik degerlendirmede; mental gelisme
geriligi ve bellegin yetersiz oldugu saptandi. Diger siste-
mik muayene bulgulari normaldi. Laboratuvar inceleme-
lerinde, 16kosit 3400/ mm3 (%61 polimorfontikleer 16kosit,
%31 lenfosit ve %8 monosit), Hb: 10.1 gr/dl, trombosit:
115,000/ mm?, eritrosit sedimentasyon hizi 62 mm/saat,
glikoz 116 mg/dl (70-120), kreatinin 0.6 mg/dl (0.5-1.4),
sodyum 136 mEq/L (135-145), potasyum 3.8 mEq/L
(3.5-5.5), aspartat aminotransferaz 74 IU/L (7-42), alanin
aminotransferaz 50 IU/L (7-40), alkalen fosfataz 77 IU/L
(39-117), gamma glutamil transpeptidaz 35 IU/L (7-70),
total bilirubin 2.5mg/dl, direkt bilirubin 0.5 mg/dl, T.
kolesterol 164 mg/dl, HDL-kolesterol 20 mg/dl, LDL-
kolesterol 105 mg/dl, trigliserid 138 mg/dl, total protein
6.9 g/dl, serum albtimin 3.5 g/dl, protrombin zamani
18.3 sn (10-15.9 sn), INR 1.56, ferritin seviyesi 70.5 ng/
ml, vitamin B12 334.6 pg/ml olarak bulundu. Hastaya
yapilan o6zafagogastroduodenoskopide distal 6zafagusta
Grade II-III kanama bulgusu olmayan varisler izlendi.
Portal ven doppler ultrasonografisinde KC 190 mm ile
buyuk ve sol lobda hipertrofi, dalak 220 mm, portal ve
splenik vende dilatasyon izlendi. Bilgisayarlh tomografide
AC’de difftiz olarak interlobtiler septalarda kalinlasma ve
yer yer buzlu cam gértintmu izlendi. Telekardiyografi,
elektrokardiyografi, ekokardiyografik, elektroensefalog-
rafi, beyin MRG tetkikleri normal olarak degerlendirildi.
Uygulanan zeka testinde donuk zeka olarak degerlendiril-
di. KC biyopsisini hasta kabul etmediginden yapilamadi.
Hastanin kemik iligi biyopsisi materyalinin incelemesi
sonucunda képtk hticreleri ve mavi histiyositler gérualdu.
Lokosit sfingomyelinaz aktivitesi 1.359 nmol/17s/mgpro
(9.07+£3.16 nm/s/mgp) olarak saptandi. Niemann-Pick
hastaligl, makrofajlarda sfingomyelin ve diger sfingoli-
pitlerin birikmesi ile tanimlanan, nadir goértilen otozomal
ressesif gecisli bir lipid depo hastaligidir. Deniz mavisi
histiyosit seroid ve/veya lipofuksin gibi giemsa ile mavi
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renkte boyanan oksitlenmis lipid pigmentleri iceren mak-
rofajlardir. Vakamizda akciger ve karaciger tutulumunun
oldugu, deniz mavisi histiyositlerin eslik ettigi nadir gori-
len kronik Niemann-Pick tip B tanili bir hasta literatir
esliginde sunulmustur.

Bildiri: 130 Poster No: P003
MIiTRAL BALON VALVULOPLASTI; SINUS RITMINDEKI
MITRAL DARLIKLI HASTALARDA PLAZMA E-SELEK-
TIN DUZEYINI NASIL ETKILER?. Selime Ayaz, Serkan
Topaloglu, Dursun Aras, Kumral Ergtin. Tiirkiye Yiiksek
Intisas Hastanesi, Ankara.

Girig: Hucresel adezyon molekullerinin immuno-
lojik ve inflamatuar hastaliklardaki rolti son yillarda
yapilan alipmalarla gosterilmistir. Adezyon molekulleri
monontikleer hiicrelerin endotele tutunmalarinda ve bu
hucrelerin inflamasyon alanina ulasmasinda rol oynar.
Adezyon molektllerinin ¢6ztinebilir formlari seruma
damlama mekanizmasi ile salinir ve bu formlar: plazma-
da tespit edilebilir.Bagarili mitral balon valvuloplastinin
(MBVP),hticresel adezyon molekulleri tizerine olan etkisi
tartismalidir. Bu calismada sintGs ritmli mitral darhig
(MD) bulunan hastalarda inflamasyonun bir goéstergesi
olan plazma sE-selektin dtizeylerinin olctilerek saglikli
bireylerden olusan kontrol grubu ile karsilastirilmasi
ve mitral balon valvuloplastinin (MBVP) sE-selektin
duizeyine olan etkisinin degerlendirilmesi amaclanmistir.
Materyal ve Metod: Calismaya MBVP yapilan sinUs rit-
mindeki 26 romatizmal MD hastasi ile 21 saglikli géntlla
dahil edildi. Tim hastalara MBVP isleminden hemen
once transtorasik ekokardiyografi ve transésefagiyal eko-
kardiyografi yapildi.Mitral balon valvuloplasti 6éncesi ve
sonrasi (24.saat ve 4. hafta) tim hastalardan sE-selektin
duizeylerini karsilastirmak amac ile kan 6rnekleri alindi.
Calisma grubunda periferik ve sol atriyal kan, ayrica
calisma ve kontrol grubunda periferik kan sE-Selektin
duzeyleri karsilastirildi. Bulgular:Mitral balon valvulop-
lasti sonrasi, mitral kapak alaninda artma, sol atriyum
(SA) capinda, ortalama SA basincinda ve transmitral
basinc gradiyentinde azalma goértldu. Bazal periferik kan
sE-Selektin seviyeleri calisma grubunda kontrol grubuna
gore belirgin olarak yuksekti (p<0.0001). Calisma gru-
bunda SA ve periferik kandaki sE-selektin dtizeyleri ben-
zerdi. Mital balon valvuloplasti sonrasi sE-selektin dtizeyi
progresif bir azalma gostererek 24. saatte 92.26+24.76
ng/mlden 72.27+21.70 ng/mlye (p<0.0001) ve 4. hafta-
da 56.19+21.28 ng/ml’ye (p<0.0001) geriledi. Korelasyon
analizi ile bazal periferik sE-selektin dtizeyi ile MBVP
6ncesi transmitral basing gradiyenti ve SA basinci ara-
sinda anlamli pozitif korelasyon saptandi. Sonug¢: Sinus
ritmindeki MD’li hastalarda inflamatuar bir gésterge olan
sE-selektin dlizeyi normal populasyona gore belirgin ytk-
sektir ve MBVP’den sonra mitral kapak alanindaki artisi
ile korele olacak sekilde sE-selektin duizeyleri azalir.

Bildiri: 131 Poster No: P004
YAVAS KORONER AKIM ORNEGi GOSTEREN HASTA-
LARDA PLAZMA P-SELECTIN, BETA-THROMBOGLO-
BULIN VE PLATELET FACTOR-4 DUZEYLERI. Selime
Ayaz, Aliriza Erbay. Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi,
Ankara.

Amag: Angiografik olarak normal koroner arterlere
sahip bireylerde koronerlerin yavas veya gecikmis opasi-
fiye olmasi durumu yavas koroner akim olarak tanimlan-
mustir. 1972 yilindan glintimiize bu anjiyografik fenomen
yeterli derecede incelenmemis ve bunun sonucunda pato-

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTERLER

genezi halen yeterli dlizeyde cevaplanmig degildir. P-sele-
ctin, Beta-thromboglobulin (beta-TG) ve Platelet factor
4 (PF4) platelet aktivasyonunun spesifik gdstergeleridir.
Platelet aktivasyonundaki artis bircok kardiyovaskuler
hastalik ve olayda gosterilmistir. Biz bu calismada yavas
koroner akim Ornegi gosteren hastalarda platelet aktivas-
yonunun spesifik gostergeleri olan P-selectin, beta-TG
and PF4 duzeyleriniincelemeyi ve normal koroner akim
Ornegi gosteren bireylerle karsilastirmay: planladik. Yon-
temler: Calismaya anjiyografik olarak normal koroner
arterlere sahip ancak yavas koroner akim 6rnegi gbsteren
53 hasta (grup I, 32 erkek, 21 kadin, ortalama yas=49+10
yil) ve angiografik olarak normal koroner arterlere sahip,
normal koroner akim 6rnegi gosteren 50 birey (grup II,
28 erkek, 22 kadin, ortalama yas=51%9) kontrol grubu
olarak dahil edildi. Calisma ve kontrol grubunun her tc¢
major epikardiyal koroner arterine ait koroner akim hiz-
lar1 Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) frame
sayisit metodu ile 6lctildli. Yavas koroner akim grubuna
TIMI frame sayilar kontrol grubunun 2 standart devias-
yon Ustlinde olan bireyler dahil edildi. Plazma soluble
P-selectin, beta-TG and PF4 duzeyleri ELISA yo6temiyle
(Bender-Med Sistem; Avusturya) 6lctildt. Bulgular: Yas,
cinsiyet, hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi ve siga-
ra kullanimi yéntinden gruplar arasinda anlaml fark
yoktu (p>0.05). Plazma soluble P-selectin, beta-TG and
PF4 duzeyleri yavas koroner akim 6rnegi gdsteren hasta
grubunda normal koroner akim 6rnegi gosteren kontrol
grubu ile karsilastirdiginda istatistiksel olarak anlaml
dizeyde yluksek bulundu (P-selectin: 20638 ng/ml ve
149430 ng/ml sirasiyla, p<0.001, beta-TG: 38+13 ng/ml
ve 1919 ng/ml sirasiyla, p<0.001, PF4: 51+17 ng/ml ve
34110 ng/ml sirasiyla, p<0.001). Sonuc¢: Bu calismada
angiografik olarak normal koroner arterlere sahip, ancak
yavas koroner akim 6rnegi gosteren hastalarda platelet
aktivasyonunda artis oldugunu gosterildi. Artmis platelet
aktivasyonunun yavas koroner akim patogenezindeki
roliint agiklamak ve yavas koroner akim 6rnegi gosteren
hastalarda antiplatelet tedavinin etkinligini incelemek
icin daha genis prospektif calismalara ihtiyac oldugunu
dustuntyoruz.

Bildiri: 132 Poster No: P005
LOKOSIT ADHEZYON DEFEKTI VARIANT-1 SEND-
ROMLU HASTALARIMIZ: TEK MERKEZ DENEYiMi.
ISule Unal, 'Aytemiz Giirgey, !Géntil Hicsénmez, 2Ozden
Sanal, !Mualla Cetin. Hacettepe Universitesi, Pediat-
rik Hematoloji Unitesi, *Hacettepe Universitesi, Pediatrik
Immiinoloji Unitesi, Ankara

Giris ve amag: Lokosit adhezyon defekti 1 (LAD 1)/
variant sendromu ilk kez 1997 yilinda tanimlanmistir ve
iki temel 6zelligi orta siddette LAD 1 benzeri 6zellikler ve
agir Glanzmann benzeri kanama bozuklugudur. Hastalik
oldukca nadir olup, tanmimlanan vakalarin tamamina
yakini Orta Andolu’dan bildirilmistir. Unitemizin bu nadir
hastalik ile ilgili deneyimi oldukc¢a fazla olup, literattirde
rapor edilen 15 vakanin besi hastanemizde tani almistir.
Bu hastalann klinik ve laboratuar o6zelliklerini sunmay1
amacladik. Sonuclar: Olgularin klinik ve laboratuar 6zel-
likleri Tabloda sunulmustur. Bes olgudan, Olgu 4 ve 5
kardestir. Olgu 4, hayatta iken JMML tanisi ile izlenmis,
hasta kaybedildikten sonra benzer sikayetlerle basvuran
kiz kardesinde LAD1 /variant mutasyonu saptanarak tani
almistir. Olgularin hepsinde anne baba arasinda akraba-
lik vardir. Bu olgulardan Olgu 5'de FERMT3’de Arg573X
mutasyonu saptanmistir. Tartisma: Yenidogan dénemin-
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de kanama ya da ciltte morluklarla bagvuran ve 16kositoz,
trombositopeni saptanan hastalar sepsis ya da JMML
gibi tanilar alabilmektedir. Bu hastalarda LAD1 /variant
sendromu da aywrict tanilar arasinda distntlmelidir.
Hastaligin yakin zamanda geni ve mutasyonu da tanim-
lanmistir ve bu vakalarda molektler tanisal yontemlere
bagvurulmasi yararh olabilir. Ote yandan hematopoetik
kok hticre nakli (HKHN) bu hastalarda yasam kurtarici
olabilmekte ve hastalarin hem enfeksiyon sikligini hem
de kanama bozukluklarini dizeltmektedir.

Tablo.
Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4 Olgu 5
Cinsiyet, dogum yil E, 2002 E, 2002 E, 2005 E, 2003 K, 2006
Bagvuru yakinmasi Cilt enfeksiyonu, ~ Omfolit, ~ Sepsis, morluklar, ~Morluklar, agiz Morluklar
morluklar Intrakranial agiz icinden icinden kanama,
kanama kanama akciger enfeksiyonu
Yakinmalarin baglama Dogumda Dogumda Dogumda Dogumda Dogumda
zamani
Sk enfeksiyon dykiisii ++ ++ ++ ++ +
Stk kanama oykiisii +++ +++ ++ +++ ++4
Tamimlanmig enfeksiyoz Candida cmv cmv Tekrarlayan akciger Mandibuler
ajan ve diger albicans sepsisi Infektif enfeksiyonu osteomyelit
enfeksiyonlar Perianal abse  endokardit Derin boyun
Pnomoni enfeksiyonu
Gluteal abse

Gobek diigme zamam  Hatirlamiyorlar Geg Geg Geg Zamaninda
Beyaz kiire (x10°%/L) 33.5 46.5 37.2 38.7 54.7
Hb (g/dI) 10 7 73 96 78
Trombosit (x10%/L) 21 54 187 84 557

it agg) G ile Gl ile  Tim reakiiflerle Yapiimadi. Tim
paneli uyumlu uyumlu bozulmus reaktiflerle

agregasyon bozulmug
agregasyon

Son durum HKHN sonrasi Eksitus HKHN sonrasi Eksitus Hayatta
hayatta hayatta (HKHN vericisi
bekliyor)
Bildiri: 133 Poster No: P006

L-ASPARAGINAZA KARSI HIiPERSENSITIVITE REAK-
SIYONU GELISEN HASTALARDA ILACIN DESENSI-
TIZASYON YONTEMI ILE KULLANILMASI. 'Sinan
Akbayram, 'Cihangir Akgtn, 'Murat Dogan, 'Serdar
Epcacan, 'Hiiseyin Caksen, 'Ahmet Faik Oner. !Ytiziinct
Yil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhigt ve Hastaliklan
Anabilim Dali, Van.

Amac: L-asparajinaz (L-ASP) yluksek oranda toksisite-
ye sahip olmakla birlikte cocukluk cagi akut lenfoblastik
16semi ve diger bazi malign hastaliklarinin tedavisinde
basarili bir sekilde kullanilmaktadir. L-ASP intravenoz
uygulandiginda hastalarin %6-43*inde, intramuskuler
verildiginde ise vakalarin yaklasik %25’inde hipersensiti-
vite reaksiyonu gelistigi tahmin edilmektedir. Bu calisma-
da Esherichia coli kékenli L-ASP’a bagl hipersensitivite
reaksiyonu gelisen hastalarda ila¢ desensitize yontemi
uygulanarak kullanildi. Amacimiz, E. coli kdékenli L-
ASP1n duyarli hastalarda desensitizasyonla basarili bir
sekilde kullanilabilecegini vurgulamaktir. Gere¢c ve Yon-
tem: Calismaya, Yuztncti Yil Universitesi Tip Faktiltesi
Pediatrik Hematoloji bilim dalinda takip ve tedavi edilen
E. coli kokenli L-ASP’a kars1 hipersensitivite reaksiyonu
gelisen dort akut lenfoblastik 16semili ve bir Langerhans
hiicreli histiyositoz vakasi alindi. Unitemizde Erwinia
ASP veya PEG ASP temin edilemediginden dolay: hasta-
larimizda E. coli kékenli L-ASP desensitizasyon yapilarak
intravenéz olarak 16 saat stirede verildi. flacin uygula-
masinda ilk olarak total dozun 1:1000’1 250 mL %0.9Tuk
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NaCl icerisinde 60 mL/saat hizinda verildi. Ardindan
total dozun %1’i ve Ui¢glinct defa total dozun %10’u ayni
miktar ve Ozellikteki sivi icerisinde ve ayni hizda uygu-
landi. Son olarak geriye kalan ila¢c dozunun tamami 250
mL %0.9°luk NacCl icerisinde 60 mL/saat hizinda verildi.
fla¢ uygulama sirasinda ve sonrasinda hastalarin hicbi-
rinde ilaca bagl yan etki veya hipersensitivite reaksiyonu
gozlenmedi. Halen iki hastamizin tedavisi sonlandirilmis
olup, ti¢c hastanin tedavisi devam etmektedir. Sonuc:
Ulkemizde oldugu gibi diinyanin bircok yerinde Erwinia
ASP veya PEG ASP kolaylikla temin edilemediginden E.
coli kokenli L-ASP’a karsi hipersensitivite reaksiyonu
olan hastalarda, E. coli kokenli L-ASP’nin desensitizas-
yon yo6ntemi kullanilarak basarili bir sekilde uygulanabi-
lecegini vurgulamak isteriz.

Bildiri: 134 Poster No: P007
COCUKLUK CAGINDA OTOMATIK KAN SAYIM SONUC-
LARININ TANISAL DEGERI. 'Ziihre Kaya, 'Ttirkiz Giirsel,
Meryem Albayrak, 'Ebru Yilmaz Keskin, 'Ulker Kogak,
Tolga Yucetas. 'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Son yillardaki teknolojik gelismelerle, otomatik
tam kan sayiminda elde edilen parametrelerin sayis: art-
mis ve hematolojik sistemdeki degisikliklerin daha duyar-
I1 belirlenebilme olanag saglanmistir. Bu arastirmada
cesitli yaslardaki hasta ve saglam cocuklarda elde edilen
tam kan sayim parametreleri 6zel olarak tasarlanmis bir
bilgisayar programina kaydedilerek klinik tani ile baglan-
tis1 ve tanisal degeri incelenmistir. Yontem: Calismaya
2006-2009 yillar1 arasinda Gazi Universitesi Tip Faktil-
tesi, Merkez Hematoloji Laboratuvarinda tam kan sayimi
yapimis olan 0-20 yas arasinda %56,8 erkek, %43,2
kiz toplam 36.000 cocuk alindi. Tam kan sayimi (l6kosit
formuld, eritroid ve trombosit seri parametreleri) Cell
Dyn 4000 (Abbott) ve Cell Dyn 3700 (Abbott) ile calisildi.
Ayni hastalarin periferik yaymalar: da uzman hematolog
tarafindan degerlendirildi. Tam kan sayim cihazlarindan
elde edilen parametrelerden 16kosit formuliinti olusturan
notrofil, lenfosit, monosit, eozinofil, bazofil, blast ve var-
yant lenfosit ytizdeleri ile periferik yayma l6kosit formul
yuzdeleri arasindaki iligki arastirildi. Hasta dosyalan
sistemde taranarak tani ve tedaviler Ogrenildi. Calis-
mada; 1. Cihaz (Cell Dyn 4000)-Cihaz (Cell Dyn 3700)
karsilastirmas: 2. Cihaz (Cell Dyn 4000)-Periferik yayma
karsilastirmas: 3. Cihaz (Cell Dyn 3700)-Periferik yayma
karsilastirmas: yapilarak veriler SPSS istatistik progra-
minda uygun yontemlerle degerlendirildi. Etik kurul onay
alindi. Sonuglar: Calismamizda elde edilen sonuglar,
1. Her iki cihaz arasinda degerlendirilen 203 tam kan
sayiminda tim seri elemanlarn icin pozitif korelasyon
saptanmasina karsilik sadece monosit, bazofil, MCHC,
RDW, MPV degerlerinde iki cihaz arasinda anlaml fark
bulundu (p<0.05). Sonuglar tanilara gore tekrar deger-
lendirildiginde demir eksikligi anemi tanili 56 cocukta
bazofil, RDW ve MPV degerlerinde, enfeksiyon tanisi ile
izlenen 148 cocukta bazofil, MCHC, RDW ve MPV deger-
lerinde, malignansili 16 cocukta monosit, bazofil ve MPV
degerlerinde anlamli fark bulundu (p<0.05). 2.Cell Dyn
4000-periferik yayma ytizde degerleri karsilastirildiginda,
periferik yayma ile belirlenen 614 formul l6kosit ytizde
degerleri ile cihaz ¢iktisindaki formul 16kosit degerleri
arasinda blast (r:0.53) ve varyant lenfosit (r:0.51) icin
pozitif korelasyon bulundu. 3.Cell Dyn 3700-periferik
yayma yuzde degerleri karsilastirildiginda, bazofil ytizde-
si disinda diger parametrelerde anlaml fark bulunmadi
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(p>0.05). Tartisma: Otomatik kan sayim sonugclari, peri-
ferik yayma yontemlerinden hem hizli sonug¢ vermesi hem
de bazi hastaliklara 6zgti hticre tipleri icin glvenilir ve
analizi kolay oldugundan, daha ileri laboratuvar incele-
melerine gereksinimi azaltarak veya ortadan kaldirarak
hem ekonomik yarar saglayacak, hem de hasta ve ailele-
rinin tetkikler icin hastanede gecirdikleri streyi kisalta-
rak is glici kaybini 6nleyecektir.

Bildiri: 135 Poster No: P008
VENOZ TROMBOZLU KANSER HASTALARINDA PRO-
KALSITONIN DEGERLERI. 'Debra Hoppensteadt, 2Cafer
Adigiizel, 'Omer Igbal, !'Josephine Cunanan, 'Jawed
Fareed. 'Loyola Universitesi Tip Faktiltesi, Tromboz-hemos-
taz Arastirma Laboratuvarlarn, Sikago, A.B.D, ?Marmara
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklan Anabilim Dals,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul.

Prokalsitonin (PCT), kalsiyumun vuicut i¢indeki den-
gelerini saglamakla goérevli bir prohormondur. Bu hor-
mon sepsisli hastalarda inflamasyon yanitina bagli ola-
rak belirgin derecede ytlikselir (>100 ng/ml). PCT yaklasik
25-40 saatlik uzun plazma yar1 6mrine sahiptir. Venoz
trombozlu kanser hastalari inflamatuvar cevapla giden
kompleks patogenezle birlikte cesitli komplikasyonlar
gosterebilirler. PCT testi kanserli hastalarda degisiklikler
gosterebilir. Bu calisma PCT’nin kanserli hastalarda tani
ve/veya tedaviye yanitta bir takip parametresi olarak kul-
lanabilir mi? sorusuna bir on calisma olarak planlandi.
Daha 6nceki open label bir klinik calisma nedeni ile labo-
ratuara gelen kanserli ve buna bagh olarak venéz tromboz
gelismis 110 hasta plazmasi geriye déntk olarak analiz
edildi. Yas ve cinsiyeti ayni benzer olan 94 saglikli plazma
kani kontrol grubu olarak alindi. PCT seviyesi, piyasada
hazir olarak bulunan, immunoluminesense yontemine
gore calisan 6zel bir makine yardima ile 6l¢ctildti (BRAHMs,
Berhn, Almanya). PCT seviyesi saglikli kontrol grubunda
0.18- 0.46 ng/ml araliginda ortalama 0.23% 0.11 ng/ml,
kanser hastalarinda ise 0.25-2.25 araliginda ortalama
0.70+ 0.48 ng/ml olarak o6lctildi. 110 kanser hastasinin
16’sinda PCT seviyesi 1.0 ng/ml’nin tzerinde bulundu.
Bu 16 hastada bildirilen herhangi bir enfeksiyon semp-
tom ve bulgusu yoktur. Bu bulgular kanser hastalarinda
enfeksiyondan bagimsiz olarak PCT nin ytkselebilecegi
ve bundan sonraki calismalarda sadece sistemlere gore
kanserler siniflanarak bunlardaki seviyelerin arastirmasi
yapilacaktir. Kansere yonelik tedaviler 6ncesi ve tedavi-
den sonraki degerler takip edilerek tedaviye yanit kriteri
olarak kullanilabilirligi arastirilacaktir.

Bildiri: 136 Poster No: P009
ATAKSI TELENJIEKTAZI ILE BIRLIKTELIK GOSTE-
REN OTOIMMUN LENFOPROLIFERATIF SENDROM
OLGUSU. 'Hiseyin Tokgéz, Umran Caliskan. Selcuk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim
Dali, Konya

Giris: Ataksi telenjiektazi (A-T), otozomal resesif gecisli
serebellar ataksi grubundan bir hastalik olup, genellikle
2 yas civarinda ataksi ile prezente olur. Immun yetmezlik,
yuksek serum alfa fetoprotein diizeyi, bluytme geriligi,
telanjiektazi ve artmis lenfoid malignensi riski ile karak-
terizedir. Burada ataksi telanjiektazi tanisiyla izlenen ve
ALPS gelisen bir olguyu sunacagiz. Olgu Sunumu: Dokuz
yasinda erkek hasta, ataksi telenjektazi tanisiyla cocuk
immunoloji bélimuinde takipli olup 3 haftada bir diizenli
IVIG almakta idi. Fizik muayenede bilateral konjiktiva-
larda telenjiektaziler mevcut, karaciger 6 cm dalak 12 cm
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ele gelmekte idi, sag 6n servikalde 2 cm capl iki adet ve
inguinal bolgede bilateral 1,5-2 cm c¢apinda 5-6 adet LAP
mevcuttu. Mental retardasyonu bulunan hastanin yUrtr-
ken fark edilen ataksisi mevcuttu. Tam kan sayiminda
BK: 6,7 Hb: 8 g/dl PLT: 89000 idi. Periferik yaymasinda
blast gortlmedi. Kemik iligi aspirasyonunda normoseli-
ler zeminde granulositer serinin her eleman: her asama-
da mevcut, blast izlenmedi. Bol miktarda megakaryosit
goruldi. Hemofagositik hticre, depo htucresi, dishema-
topoetik bulgu izlenmedi. Gézde Keisher flasher halkas:
gorulmedi. Batin US’de hepatosplenomegali mevcuttu.
Doppler US normaldi. Viral serolojik inceleme menfi idi.
Hastanin takibinde notropeni gelisti ve trombositopenide
derinlesme oldu. Perifer kandan otoimmun lenfoprolife-
ratif sendrom (ALPS) acisindan calisilan double negatif
T (DNT) hucre oranit %14 bulundu. Hastaya karaciger
biyopsisi yapildi ve periportal mesafede monontkleer
hticre infiltrasyonu oldugu ve doku dtizeyinde DNT hticre
oraninin %19 oldugu tespit edildi. Invitrolenfosit apopto-
zis testi ile ALPS tanisi dogrulandi. Hasta takibinde bir
noétropenik ates doneminde sepsis nedeniyle kaybedil-
mistir. Tartisma: A-T, bir kromozomal instabilite send-
romu olmasi nedeniyle artmis lenfoid malignite riski ile
karakterizedir. Olgu 3 yillik bir takip stiresinin ardindan
hepatosplenomegali ve lenfadenopati ile basvurdugunda
ilk planda lenfoid malignensi ihtimaline yo6nelik arasti-
rildi, ancak hastanin bulgular1t ALPS ile uyumlu geldi.
Literattirde A-T ile ALPS birlikteligine rastlayamadigimiz
icin olgu sunumu yapilmasini uygun bulduk.

Bildiri: 137 Poster No: P010
SANTRAL SINIiR SISTEMINI TUTAN HEMOFAGOSITIK
LENFOHISTIYOSITOZ ILE PREZENTE OLAN GRISs-
CELLi SENDROMU OLGUSU. 'Hiiseyin Tokgdz, 'Umran
Caliskan. !Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Hematoloji Bilim Dali.

Giris: Griscelli sendromu, parsiyel albinizm ile birlikte
immun yetersizlikle karakterizedir. Hastalar genelde 4
ay ile 7 yas arasinda tani alirlar. Griscelli sendromunun
3 farkl tipi olmakta ve hemofagositik lenfohistiyositoz
(HLH) tablosu tip 2 Griscelli sendromunda goértilmektedir.
Biz burada santral sinir sistemi bulgular1 ve hematolojik
sorunlar1 nedeniyle basvuran ve tip 2 Griscelli sendro-
mu tanis1 alan bir olguyu sunuyoruz. Olgu Sunumu: ki
bucuk yasinda kiz hasta, yluksek ates, sol kol ve bacakta
glicstizluk sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenesinde
saclar1 ve kaslar1 rengi gri-gimus renkte idi, karaciger
2 cm dalak 2 cm ele geliyordu, lenfadenopati yoktu, sol
kol ve bacakta kas gticti 2-3/5, bilateral klonus +/+, sol
santral fasyal paralizi mevcuttu. Tam kan sayiminda
WBC: 1,470 Hb 9 g/dl PLT: 90000 idi. Periferik yayma-
sinda blast gortlmedi. Kemik iligi aspirasyonunda nor-
moseltiler zeminde grantulositer serinin her elemani her
asamada mevcut olup blast izlenmedi ve lenfosit, monosit
ve trombosit fagosite etmis 4-5 adet hemofagositik hticre
goruldu, dishematopoetik bulgu rozet formasyonu izlen-
medi. Serum ferritin dizeyi yuksek, trigliserid duzeyi
yuksek, fibrinojen dtizeyi sinirda dutsuk idi. Hastanin
sac1 mikroskopik olarak incelendi ve Griscelli sendromu
ile uyumlu bulundu. Beyin MR’da periventriktiler beyaz
cevherde, kapsula interna 6n ve arka bacaginda, mezen-
sefalonda, bilateral serebellar hemisferlerde beyaz cev-
herde lokalize T2A’da ve FLAIR sekanslarda hiperintens
lezyonlar ve yaygin meningeal boyanmalar izlenmis olup
hemofagositik sendromun santral sinir sistemi tutulumu
ile uyumlu oldugu belirtildi. Lomber ponksiyonda BOS’ta

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

10 lenfosit ve 4 monosit ve bir adet hemofagositik hticre
goruldi. BOS’un biyokimyasal ve mikrobiyolojik incele-
mesi normaldi. Bu bulgularla Griscelli sendromu + SSS
tutulumu gosteren HLH teshisi konuldu. Ailenin onami
alinarak hastaya 2004 HLH tedavi protokolt (etaposid,
IVIG, deksametazon, siklosporin) baslandi. Hastanin
atesi kontrol altina alindi, splenomegalisi dtizeldi. Taki-
binde hemiparezi bulgular geriledi. Immunolojik agidan
bakilan serum immunglobulin dtizeyleri, periferik lenfosit
alt gruplari, lenfoblastik transformasyon testi normaldi.
Hastanin HLA uyumlu akraba ici donérti bulunmadi-
gindan unrelated donér taramasi ve KIT icin bildirim
yapildi. Ayrica preimplantasyon genetik tani ile Griscelli
hastaligi olmayan veya en azindan tasiyici olan bir HLA
uyumlu kardes donoéri proje etmek icin yurt disinda
anne baba ve cocuktan calistirilacak Griscelli mutasyon
analizinin sonucuna gore preimplantasyon genetik tani
yapilmasina karar verildi. Tartisma: Griscelli sendromu-
nun en carpict bulgulari parsiyel albinizm, karakteristik
sa¢ rengi ve mikroskopisi ve immun yetersizlik tablosu-
dur. Bizim olgumuzda ates ve pansitopeni bulgulan ile
birlikte santral sinir sistemi bulgularinin olmasi1 HLH
tanisini destekliyordu. Nitekim diger kriterleri ile birlikte
kemik iligi aspirasyonunda da hemofagositoz gortilmesi
ile tan kesinlesti. Karakteristik sa¢ géorintimu ve mik-
roskopisi nedeniyle Griscelli sendromu tanis1 kondu ve
mevcut HLH tablosunun tip 2 Griscelli sendromunda
gorulebilen bir antite oldugu dustnuldt. HLH Kklinigi ile
bir hasta basvurdugu zaman HLH ile birliktelik gostere-
bilecek Griscelli sendromu gibi hastaliklarin varligina ait
ipuclarinin dikkatle arastirilmasi, hastaya tani koyma ve
tedavisini yonlendirme adina faydali olacaktir.

Bildiri: 138 Poster No: PO11
AGIR KARACIGER YETMEZLIGI VE AKUT RESPIRA-
TUAR DISTRES SENDROMU iLE PREZENTE OLAN
BiR HEMOFAGOSITIK LENFOHISTIYOSITOZ OLGUSU.
'Hiiseyin Tokgéz, 'Umran Caliskan. !Selcuk Universitesi
Meram Tip Faktiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Konya
Giris: Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), primer
ve sekonder olarak meydana gelebilen bir hastalik olup
yuksek ates, bisitopeni, splenomegali ve kemik iligin-
de hemofagositoz varhig ile karakterize bir hastaliktir.
Patogenezde makrofaj ve histiyositlerin ve CD8+ T htic-
relerinin aktivasyonu sonucu multisistem inflamasyonu
ve tip 1 T huicrelerin asir1 cogalmas: ve ektopik migras-
yonu suclanmaktadir. Semptomatik hastalik déoneminde
kanda proinflamatuvar sitokinlerin asir1 ¢cogaldig1 tespit
edilmistir. Olgu Sunumu: On bes yasinda erkek hasta,
yaklasik bir haftadir var olan yuksek ates, halsizlik,
solukluk ve sarilik sikayeti ile basvurdu. Fizik muaye-
nesinde genel durumu koétd, cilt ve mukozalar soluk
ve ikterik, karaciger 8 cm dalak 3 cm ele gelmekte idi.
Karaciger fonksiyon testleri yuksek, direkt ve indirekt
hiperbilirubinemisi mevcut olan hastanin tam kan sayi-
minda bisitopenisi olan hastanin, serum trigliserid dtizeyi
yuksek, albumin dizeyi dustk, ferritin dizeyi yuksek
idi. Hastanin AST ve ALT degerleri ytksek, PT ve aPTT
uzamis idi. Ates icin herhangi bir odak bulunmayan has-
tanin viral serolojisi menfi idi. Kemik iligi aspirasyonunda
hiperseltiler zeminde eritrosit, PMNL, lenfosit, normob-
last ve trombosit fagosite etmis 20-25 adet hemofagositik
hucre izlendi, blast izlenmedi. Hastanin genel durumu
giderek kotilesmeye basladi, amprik antibiyoterapiye
ragmen atesleri sebat etti, karaciger yetmezligi tablosu
ilerledi. Akut respirtuvar distres sendromu (ARDS) gelisti,
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suuru kapandi, solunumu durdu. Hemen resuUsite edilip
ventiladre baglandi. Fatal seyreden bir HLH tablosu s6z
konusu oldugu icin ailenin de onami alinarak hastaya
HLH 2004 tedavi protokolt geregince deksametazon, eta-
posid, siklosporin ve IVIG verildi. Hasta tedaviye olumlu
cevap verdi. Karaciger yetmezligi, sitopenileri ve ARDS
tablosu giderek duizeldi. Bir hafta icinde ventilatérden
ayirilan hasta, 3. haftada taburcu edildi. Hasta halen
HLH kemoterapi protokolti almakta ve klinik ve hemato-
lojik olarak stabil bir halde izlenmektedir. Tartisma: HLH
primer (familyal) veya sekonder olarak meydana gelebil-
mektedir. Sekonder HLH, viral enfeksiyonlarla tetiklene-
bilir. Olgumuzda muhtemel viral bir etkenin tetikledigi
karaciger yetmezligi ve ARDS ile giden agir bir seyir sz
konusu idi. Yas: itibariyle daha cok sekonder HLH akla
gelmekle birlikte literattirde adolesan ve erigkin yaslarda
bile kendini gosteren familyal HLH vakalar: bildirilmistir.
Hastada sepsis ve tuketim koaglilopatisi mevcut oldugu
icin ilk olarak kultuirleri alindiktan sonra uygun antibiyo-
terapi verildi. Uygun antibiyoterapiye ragmen sebat eden
ates, hastanin kulttrlerinde tireme olmamasi, karaciger
yetmezliginin ilerlemesi, HLH kriterlerinin tam olarak
oturmasi ve kemik iliginde hemofagositoz gortilmesi,
primer HLH tam olarak ispatlanmamasina ragmen fatal
gidis nedeniyle hastaya primer HLH tedavisi baslandi.
Hasta tedaviye cok iyi cevap verdi. (3000 karakteri astig1
icin eksik kalmistir)

Bildiri: 139 Poster No: P012
FANKONi APLASTIK ANEMiSi GELiSEN BiR KLi-
NEFELTER SENDROMU OLGUSU. 'Huseyin Tokgdz,
"Umran Caliskan. Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiilte-
si Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Konya

Giris: Fanconi aplastik anemisi (FAA), defektif hema-
topoez, konjenital anomaliler ve artmis malignite riski ile
karakterize otozomal resesif bir kromozomal instabilite
hastaligidir. Basta iskelet sistemi olmak Uzere bir ¢ok
sistemi ilgilendiren anomaliler ile birliktelik gdsterebilir.
Olgu Sunumu: Dokuz yasinda erkek hasta halsizlik,
solukluk sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenesinde Kilo,
boy ve bas cevresi 6lctimleri %3’tin altinda, mikroftalmik
goruntumde idi, diger sistem muayeneleri normaldi, orga-
nomegali, parmak anomalisi ve lenfadenopatisi yoktu,
testis volimlerinin yasina gore kuicik oldugu fark edil-
di. Tam kan sayiminda BK: 2,6 Hb: 7.0 g/dl MCV: 109
RBC: 2,19 PLT: 44000 idi. Retiktlosit sayis1 binde 1 olan
hastanin periferik yaymasinda eritrositler normokrom
makrositer géorintimde idi, blast izlenmedi, trombositler
2-3Ta goéruldu. Kan B12 ve folik asit diizeyi normal, Hb
elektroforezinde HbA:%89,8 HbA2: %1, HbF: %8,9 idi.
Kemik iligi aspirasyonunda belirgin hiposeltiler zeminde
daha cok olgun kuictik lenfositler izlendi, blast izlenmedi.
Seyrek olarak grantulositer seri elemanlar: ve seyrek nor-
moblast izlendi. Trombositler 1-3’lt ktimeli idi. Bu bulgu-
lara dayanarak hastada aplastik anemi diistintildt. Viral
serolojisi ve kollajen doku hastaligina yodnelik bakilan
belirtecler menfi idi. Batin US’de sagda pelvik yerlesimli
ektopik bébrek mevcuttu. Goz konstultasyonunda bilate-
ral mikroftalmi ve sag gozde kirma kusuru tespit edildi,
kardiyolojik incelemesi normaldi. Kromozom analizinde
Klinefelter sendromu (47,XXY), spontan ve induklenmis
olarak yapilan DEB testi muspet olarak bulundu (sira-
siyla %44 ve %66). Hasta bu sekilde Fanconi aplastik
anemisi + Klinefelter sendromu tanis: aldi. HLA uyumlu
akraba donérti bulunmayan hasta akraba dis1 donor
taramas1 baslatildi. Hastaya androjen ve steroid tedavisi
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baslandi. Tartisma: FAA’nin bir kromozomal instabilite
sendromu oldugu bilinmekle birlikte literattirde Fanconi
aplastik anemisi ile Klinefelter sendromu birlikteligine
rastlayamadigimiz icin olgu sunumu yapilmasini uygun
bulduk.

Bildiri: 140 Poster No: P013
AKTIiF VE REMISYONDA OLAN BEHCET HASTALA-
RINDA CD4 (+) CD25 (+) REGULATUVAR T HUCRE
PROFILi VE FOXP3 EKSPRESYONU. 'Hava Usktdar
Teke, 2Déndti Uskiidar Cansu, !Olga Meltem Akay, 'Eren
Gunduiz, *Cengiz Bal, ?Cengiz Korkmaz, Zafer Gulbas.
!Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hema-
toloji Bilim Dal, 2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Faktiltesi Romatoloji Bilim Dali, *Eskisehir Osmangazi Uni-
versitesi Tip Faktiltesi Biyoistatistik Ana Bilim Dal.

Giris: Behget hastaliginin etyolojisi kesin olarak
bilinmemekle beraber genetik ve cevresel faktorlerin rolti
vardir. Hucresel ve humoral bagisiklik da etkilidir. Bazi
calismalarda CD4+ T lenfositlerde sayica azalma sap-
tanirken CD8+ lenfositlerde artis tespit edilmistir. CD4
(+)CD25 (+) dtizenleyici T hticreleri supressor T hticreleri
olarak da bilinir ve otoreaktif T hticrelerinin aktivas-
yon ve proliferasyonunu 6nlerler. Uygun bicimde gérev
yapamamalar: durumunda otoimmun hastaliklar ortaya
cikar. Foxp3 (forkhead transcription factor 3); Treg htic-
relerinin aktive CD4+ T hucrelerinden ayrimini saglayan,
CD4+CD25+ Treg htcreleri icin temel bir belirleyicidir.
Inflamasyonun yogun oldugu Behcet hastaliginin aktif
déneminde CD4 (+) CD25 (+) regulatuar T hticrelerinin
hastaligin patogenezindeki rolu ile ilgili literattirde c¢ok
az sayida calisma vardir. Amag: Behcet hastaliginin
patogenezinde otoimmunitede rol oynayan CD4 (+)CD25
(+)Foxp3 (+) regulatuar T htcrelerinin (Treg) profilini
arastirmak. Materyal ve Metod: Uluslararas: Behcet calis-
ma grubu kriterlerine gére Behcet Hastalig1 tanisi konu-
lan 10’u aktif, 8’1 remisyonda olan toplam 18 hasta ve 9
saglikli bireyden olusan kontrol grubu alindi. Hastalarin
EDTA’L tipe alinan periferik kan o6rnekleri eBioscence
firmasinin kiti ile, FACS calibur cihazinda akimsitometrik
yontemle calisildi. Regtilatuar T htucre alt tipleri analiz
edilerek total CD4 (+) T lenfosit icerisindeki ytizdeleri ve
Foxp3 ekspresyonlar: calisildi. Behget hastalarinin 12’si
kadin, 6’s1 erkek idi. Klinik aktivite indeksi 2 ve lizerinde
olanlar aktif hastalar olarak kabul edildi. Aktif hastalarin
ortalama yaslar 43,7+8,2 iken remisyonda olan grubun
yas ortalamas: 32,7+15,8 idi. Aktif hastalarin ortalama
hastalik tani yasi 33,8%+7,9 yil iken remisyonda olan
hastalarinki ise 25,7£10,8 yil olarak saptandi. Aktif has-
talarin sedimentasyon degerleri remisyonda olanlara gore
anlaml derecede ylksek saptand: (p<0,05). Hastalarin ve
kontrol grubunun akimsitometrik yontemle bakilan regi-
latuar T hticre alt tip %ortalamalar;; CD4 (+)CD25 (+),
CD4 (+)foxp3 (+), CD4 (+)CD25 (+)foxp3 (+), CD4 (+)CD25
(+)foxp3 (-), CD4 (+)CD25 (-)foxp3 (+) olarak tablo 1’de
verildi. Aktif olan Behget hasta grubu ile remisyondaki
hastalar ve kontrol grubunun CD4 (+)CD25 (+)foxp3 (+)
ve CD4 (+)CD25 (-)foxp3 (+) ylzdeleri karsilastirildiginda;
aktif olan hasta grubunda bakilan ytizde degerler hem
remisyon grubundan hem de kontrol grubundan anlamh
derecede dusuk saptand: (p<0,05,p<0,05). Sonugclar:
Aktif Behcetli hasta grubunda literattir calismasindan
farkli olarak CD4 (+)CD25 (+)foxp3 (+) ve CD4 (+)CD25
(-)foxp3 (+) yltzdeleri remisyonda olan hasta grubu ve
kontrolden daha dustik saptandi. Bu sonuc¢ Behcet has-
talarinin etyopatogenezinde sadece otoimmunitenin degil,
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diger nedenlerin de oldugunu desteklemektedir. Ayrica
hasta sayisinin arttirilmasi ile yapilacak yeni ¢aligmalar
ile sonuclar tekrar gézden gecirilecektir.

Tablo.
Aktif Behget  Remisyonda Behget  Saglikl

Hastalari (N=10)  Hastalar (N=8) Kontrol (N=9)
CD4 (+)CD25 (+) % 417 £2.03 432 £1.08 6.32 = 2.98
CD4 (+)FOXP3 (+)% 1.73 £0.92 236 =117 3.24 £1.49
CD4 (+)CD25 (+)FOXP3 (+)% 0.76 =0.67 0.98+ 0.54 152 +0.82
CD4 (+)CD25 (+)FOXP3 (-)% 3,49 =1.89 3.43 £1.09 4.99 £2.57
CD4 (+)CD25 (-)FOXP3 (+)% 1.03 + 0.40 1.46 +0.69 1.85 +0.71

Bildiri: 141 Poster No: P014
IKTIYOZiS VE GASTROINTESTINAL SISTEM KANA-
MASI ILE PREZENTE OLAN GLANZMAN TROMBAS-
TENiISI OLGUSU. 'Huseyin Tokgdz, 'Umran Caliskan.
ISelcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji
Bilim Dali, Konya

Giris: Glazman Trombastenisi, kalitsal trombosit
fonksiyon bozuklugu hastaliklarindan biri olup, glikopro-
tein IIb/Illa reseptériintin eksikligi veya fonksiyon bozuk-
lugu neticesinde ortaya c¢ikar. Gastrointestinal sistem ve
mukozal ylzlerden kanama, sik basvuru nedenlerinden-
dir. Tam kan sayiminda normal trombosit sayis: olmakla
birlikte periferik yaymada trombositlerin bol ancak ktime
yapmadiginin gértlmesi tanida yardimcidir. Olgu Sunu-
mu: On aylik kiz hasta, iktiyozis vulgaris tanisi ile takipte
iken halsizlik, solukluk ve disk: renginde koyulasma
olmas: sikayetiyle basvurdu. Fizik muayenesinde ciltte
iktiyozis bulgulari mevcut, cilt ve mukozalar soluktu,
hepatosplenomegali ve lenfadenopati yoktu. Tam kan
sayiminda BK: 6,5/mm3 Hb:4,3 g/dl PLT:345000/mm3
olup, periferik yaymada trombositlerin bol ancak kiime
yapmadiklar: gortildii. Hastada Glanzman trombastenisi
6n tanisi olmakla birlikte bir glin 6nce asprin kullanma
hikayesi oldugu icin mevcut bulgularin buna bagh ola-
bilecegi dtistintildti. Hastanin tetkiklerinin on glin sonra
tekrarlanmasi planlandi. Dtizenli takibe gelmeyen hasta,
yaklasik bir ay sonra tekrar GIS kanamasi ile bagvurdu.
Herhangibir ila¢ anamnezi bulunmayan hastanin tam
kan sayiminda Hg:4,6 g/dl, PLT: 358000/mm3 ve peri-
ferik yaymada trombositlerin bol ve ktime yapmadiklar:
goruldi. Hastanin periferik kanindan folw sitometrik
olarak calistirlan CD4la ve CD6la dustuk geldi. Bu
sekilde glanzman trombastenisi tanisi alan hastanin
anne ve babasinda da CD41la ve CD6la’nin subnormal
duizeyde oldugu tespit edildi. Hastanin ailesine gerekli
bilgiler verilerek hasta takibe alindi. Sonug¢: Glanzman
trombastenisi, genelde erken cocukluk déneminde klinik
bulgu veren bir hastaliktir. Olgumuz gastrointestinal
sistem kanamasi ile basvurmus, ancak asprin gibi bu kli-
nigi yol agmasi en muhtemel bir ilaci kullanma hikayesi
vardi. Bu durumda flow sitometrik inceleme yapilmadan
6nce asprinin etkisinin yaklasik 10 glinde kaybolacag:
duistntlerek hasta 10 gtin sonra kontrole cagrildi. Ancak
bir ay sonra ayni klinik ile gelen hasta, ila¢ anamnezi de
olmayinca glanzman trombastenisi tanisi 6n plana ¢ikti
ve flow sitometrik olarak da hatalik ispat edildi. Literattir-
de iktiyozis vulgaris ile birlikte glanzman trombastesine
rastlayamadigimiz olgunun olgu sunumu yapilmasini
uygun bulduk.
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Infeksiyon ve Destek Tedaviler

Bildiri: 142 Poster No: P088
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILi BIR OLGUDA KAR-
BAPENEM DIiRENCLI KLEBSIELLA PNOMONI iLE OLU-
SAN EKTIMA GANGRENOZUM. 'Tilay Ozcelik, 'Fahir
Ozkalemkas, 'Ridvan Ali, 'Vildan Ozkocaman, 20guzhan
Dizdar, 2Nizamettin Koca, 2Derya Karadayi, *Halis Akalin,
'Ahmet Tunali. 'Uludag Universitesi, Hematoloji Bilim
Dali, 2Uludag Universitesi, Ic Hastaliklant Anabilim Dali,
3Uludag Universitesi,klinik Bakteriyoloji ve Enfeksiyon
Hastaliklart Anabilim Dali.

Giris: Ektima gangrenozum siklikla psédomonas
sepsisi ile birlikte ortaya cikan kutanéz enfeksiyondur.
Fungus ve viruslar nadiren etkendir. Lezyonlar genel-
likle apokrin alanlarda ve extremitelerde lokalize olup,
immunsuprese olgularda ortaya c¢ikmaktadir ve kott
prognoz ile birliktedir. Literattirde Klebsiella Pnémoni
ile iligkili ektima gangrenozum olgular: olduk¢a az sayi-
da olup burada akut lenfoblastik 16semi (ALL) tanisi ile
kemoterapi alan bir olguda ortaya cikan ektima gang-
renozum tablosunu tartismayir amaclamaktayiz. Olgu:
19 yasinda bayan hastaya Ph+ ALL tanisiyla BFM pro-
tokolu ile kemoterapi baslandi. Tedavinin 36. gintinde
ates yuksekligi olan hastaya tekli tikarsilin-klavulonat
tedavisi baslandi. Ates yaniti alinan hastanin antibiyotik
tedavisinin 13. giintinde atesi tekrarlad: (notrofil sayisi:
178/mm3). Aldig1 antibiyotik kesilerek empirik olarak
meropenem ve glikopeptid tedavilerine gecildi. Ates yaniti
alindi ve bu epizodda alinan kulttrlerde tireme saptan-
madi. Antibiyotiklerin 14. gintinde 39 atesi olan olgunun
(notrofil sayisi: 0/mma3) genel durumunda bozulma orta-
ya cikti. Enfeksiyon odagi saptanamayan olguda karba-
penem altinda direncli bir bakteri secilme olasilig: tizerine
kolistin tedavisine gecildi. Takip eden glinlerde hastanin
kan kulttirtinde karbapenem direncli ESBL+ Klebsiella
Pnoémoni Uredigi belirlendi. Enfeksiyon hastaliklar: bolt-
mu ile konstlte edilerek kolistin tedavisine devam edildi.
Kolistin tedavisinin 4. ginlinde hastanin sol bacak ust
kesimde soliter kirmizi makul ortaya cikti. Lezyonun
ortasi hizla siyah skar dokusu haline déntsti. Lezyon-
dan yapilan biyopsi sonucunda deri dokusunda epider-
miste akantoz, spongioz, dermiste bazi damar duvarlarin-
da fibrinoid nekroz ile lenfositik, plazmosit ve histiyositik
htcre infiltrasyonu izlendi. Olguda Klebsiella pnémoni
iliskili ektima gangrenozum dustnuldu. Kolistin tedavisi
ile hastanin genel durumu dtizeldi ve ates yaniti alindi.
Kolistin tedavisine 15 gtin devam edilip kan kulttrleri
negatifligi dogrultusunda tedavi kesildi. Bu doénemde
lezyon tamamen kaybolmamakla birlikte belirgin geriledi.
Takibinde tekrar ates yuiksekligi olusan ve nétropenik
seyreden hasta akcigerde fungal enfeksiyon ile komplike
oldu. Once konvansiyonel amfoterisin-B daha sonra vori-
konazol tedavisi uygulandi. Notropenisi diizelen, akciger
bulgular: radyolojik olarak gerileyen hasta oral vorikona-
zol tedavisi ile taburcu edildi. Tartisma: Ektima gangre-
nozum icin major risk faktorleri hematolojik maligniteler
ve noétropeni olup organ transplant alicilari, hipogam-
maglobulinemik olgular da da gortilebilmektedir. Ps6do-
monas infeksiyonu icin patognomonik kabul edilirken
artik diger organizmalar ile de ortaya ¢iktig bilinmektedir
(Staph, aspergillus, candida gibi). Ektima gangrenozum
gelisimi immunsuprese konakta olumsuz bir goésterge-
dir. Literattirde Klebsiella Pnémoni iliskili az sayida olgu
sunumu bulunmaktadir. Olgumuzda zamaninda yapilan
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tedavi degisikligi ile 6lumctl seyredebilecek bir tabloda
tam iyilesme saglanabilmistir. GUinumuzde antibiyotik
kullaniminda artig ile birlikte daha fazla sayida olguda
konvansiyonel antibiyotiklere direncli etkenler ile olusan
ektima gangrenozum gorulebilecegini fakat k6t prognoz
gostergesi bu tabloda uygun ve zamaninda yapilan tedavi
ile basarili olunabilecegini diiginmekteyiz.

Ektima gangrenozum

Bildiri: 143 Poster No: P089
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI TANILI BiR OLGU-
DA AEROMONAS SOBRIA BAKTERIYEMISi. 'Nurcan
Alhan, 'Selami Kocak Toprak, 'Gtil Ilhan, 'Sema Karakus.
1Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali,
Ankara.

Saglikl kisilerde genellikle gastrointestinal sistem,
cilt ve yumusak dokunun fatal olmayan enfeksiyonla-
riyla seyreden; noétropenik ve immuin sistemi baskilan-
mis kisilerde ise ciddi gastroenterit, yumusak doku ve
safra yolu enfeksiyonu, pnémoni, menenjit ve septisemi
tablosuna yol acan bir gram negatif basil olan Aeromo-
nas, tath sulardan, durgun su kaynaklarindan, pek cok
yesil sebze, et-stit gibi trtinlerden izole edilebilmekte-
dir. Normal kosullarda, saglikli kisilerin gastrointestinal
sisteminde bulunan bu bakterinin yol actigi enfeksiyon
siklig1, 6zellikle son Uic dekadda artis gostermistir. Kasim
2008 tarihinde, 17 yasindaki erkek hasta, halsizlik ve
karin agrisi nedeniyle poliklinigimize basvurdu. Yapilan
fizik muayene, tam kan sayimi, periferik yayma, kemik
iligi incelemesi ile immunfenotiplendirme ve sitogene-
tik tetkikler sonucunda akut lenfoblastik 16semi (ALL)
tanis1 alan hastaya BFM95 kemoterapi protokolti bas-
landi. Ilk 6 aylik periyodda, ylksek risk (HR) kolunda,
induksiyon tedavisini takiben Uti¢c asamali konsolidasyon
protokollinti iki defa olmak Uizere alan hasta, remisyonda
izlenmekteydi. Haziran 2009’da; protokol geregi verilen
dekzametazon 17,5 mg/gin (ardisik herglin), vinkristin
2 mg/gin (aralikli 2 gln), doksorubisin 52 mg/gln,
(aralikli 2 gtin) ve L-asparaginaz 17.400 IU/glin (aralikli 4
glin) tedavilerinin 21. giintinde siddetli bel ve karin agrisi
gelisen hastada, yapilan muayene ve konsultasyonlarin
sonucunda mikst tip (ilag iliskili) polinéropati dtstntul-
du. Yakinmalar gerileyen nétropenik olguya filgrastim
48 MU/gun baslandi. Dudaktaki herpetik lezyonlarina
yonelik asiklovir (3x750 mg/glin, iv) ve olas1 6zofageal
kandidiazis iligkili disfaji yakinmasina yonelik flukonazol
(1x400 mg/gln, iv) tedavisi alan hastaya; konsolidasyon
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protokolintin 30. giinlinde atesinin ylkselmesi tizerine
gerekli kultuirleri alindiktan sonra imipenem 4x500 mg
iv basglandi. Atesi israrla stiren, hipoksemisi gelisen ve
genel durumu bozulan hastaya vankomisin 2x1 gr iv,
ciprofloksazin 2x400 mg iv eklendi. Ancak sonrasinda
bobrek fonksiyon testlerinin bozulmasi ve hipotansiyon
gelismesi nedeniyle antiviral preparat ve vankomisin
tedavisi kesilerek yerine linezolid 2x600 mg IV eklen-
di. Bu stirecte Yogun Bakim Unitesi'ne transfer edilen
hastada ates yaniti elde edilemedi; sepsis tablosu gelisti
ve kemoterapisinin 32. glintinde hasta kaybedildi. Atesi
nedeniyle alinmis olan kan kulttrlerinde Aeromonas
sobria Uredigi raporlandi. Aeromonas bakteriyemisinin
nétropenik olgularda, primer intestinal kolonizasyondan
ve safra yolu araciligiyla kan dolasimina transloke oldu-
gu dustnulmektedir. Enfeksiyon kaynaginin, kontamine
gidalar ve ozellikle icme-kullanma suyu oldugu bildiril-
mistir. Aeromonas bakteriyemisi iliskili sepsis nedeniyle
kaybettigimiz bu olguyu, enfeksiyon etkeninin ender
gorulmesi ve bulas yollarinin kontamine yiyecek-icecekler
olmasi nedeniyle sunmay: uygun bulduk.

Bildiri: 144 Poster No: P090
AKUT MIYELOBLASTIK LOSEMI TANILI BiR OLGUDA
NEKROTIZAN MYOFASITiS ILE SEYREDEN AEROMO-
NAS HYDROPHILA BAKTERIYEMISIi. 'Osman Stnger,
ISelami Kocak Toprak, 'Gul Ilhan, !'Sema Karakus,
2Funda Timurkaynak. !Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilimi Dali, Ankara, ?Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklarn ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Ankara.

Aeromonas hydrophila genellikle durgun-tatli su
alanlari basta olmak tizere tim su kaynaklar: ve toprakta
bulunan; beta laktamaz (+), fakultatif anaerobik, gram
negatif bir basildir. Saglikli bireylerde cilt enfeksiyonlari
ve gastroenterit tablosu ile seyrederken; zeminde herhangi
bir kronik hastalig1 ve 6zellikle immuin yetmezligi olanlar-
da ise gastrointestinal sistem harici ciddi enfeksiyonlara
ve sepsise yol acabilmektedir. Subat 2009 tarihinde, 59
yasinda erkek hasta, halsizlik ve nefes darligi yakinmasi
ile poliklinigimize basvurdu. Yapilan fizik muayene ve
tetkikler sonunda myelodisplastik sendroma ikincil akut
myeloblastik 16semi (AML) tanist konulan hastaya sitozin
arabinozid (ARA-C) (100 mg/m?2, 7 gin) ve idarubisin (12
mg/m2, 3 gun) kombinasyonundan olusan remisyon-
indtksiyon kemoterapisi verildi. Remisyon eldesinden
sonra, ikinci konsolidasyon tedavisinin (ARA-C 3 gr/m?2
X 2/gln, 3 gtin) 10. giintinde nétropenik atesi olan has-
taya gerekli kuilttirleri alindiktan sonra imipenem 4x500
mg, iv baslandi. Genel durumu stabil seyreden ve fakat
atesi israrla sliren hastanin tedavisine, kan kaltur érnek-
lerinden gram (+) bakteriyemi sinyali alinmasi Uizerine
vankomisin 2x1 gr, iv eklendi. Tedavi protokoltintin 12.
giintinde, her iki uylugun anterior proksimal kesiminde
siddetli agr1 ve karincalanma hissiyatina eslik edecek
sekilde yaklasik 2-3 cm capinda hiperemi ve eritem alan-
lar1 gelisti. Bu lezyonlara yonelik yapilan ultrasonografik
incelemede, kas planlar1 arasinda sivi kolleksiyonu, cilt-
cilt alt1 dokuda 6dem ve inflamasyon saptandi. Hastanin
agr1 yakinmasi ancak narkotik analjeziklere yanit verecek
kadar fazlaydi. Tedavisinin 13. glintinde, sol trokanterik
bolgede kahverengi-siyah renkli, cevresi ekimotik, mer-
kezi ise daha hiperemik, yaklasik 3-4 cm.lik nekrotik
olabilecegi duistintlen lezyon gelisti. Bu slrecte, daha
6nce tanimlanan lezyonlardan sag uylukta olani hizla
blyudl, sol uylukta olani ise yeni gelisen lezyona ben-
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zer bir hal alarak, kahverengi-siyah bir renge déntstt.
Plastik Cerrahi birimiyle konstilte edilen hastanin tarif
edilen olas1 nekrotik lezyonlarindan biyopsiler alindi.
Makroskopik incelemede, cilt alti dokuda difftiz nekrotik
alanlarin saptanmasi sonucu antibiyoterapisi degistirildi.
Once vankomisin ve imipenem tedavileri kesilerek line-
zolid 2x600 mg/glin, iv ve meropenem 3x2 gr/gln, iv;
ardindan vorikonazol 2x300 mg/glin, idame, iv eklendi.
Hastanin genel durumunun bozulmas: Uzerine Yogun
Bakim Unitesi’ne alinmasini takiben, hipoksemisi belir-
ginlesti, 6zellikle sol uyluktaki lezyonlar builléz ve akin-
tili forma déntistd, bilateral ingtinal ve gluteal bolgede
yaygin cilt alt1 krepitasyonu gelisti. Hasta sepsis tablosu
ile kemoterapisinin 14. giniinde yogun kardiyopulmoner
destege karsin kaybedildi. Doku biyopsisi nekroz ve bak-
teri kolonizasyonu olarak raporlanirken, buradan alinan
kultirde ise Aeromonas hydrophila Uiremesi saptandi.
Notropenik olgulardaki Aeromonas hydrophila bakteri-
yemisinin, saghkl kisilerin tersine cilt-yumusak doku
travmasi sonucu degil, ozellikle gastrointestinal sistem
kolonizasyonu kaynakli oldugu belirtilmektedir. Verdigi-
miz antibiyoterapiye duyarl olmasina karsin, Aeromonas
iligkili nekrotizan myofasitis nedeniyle kaybettigimiz bu
olguyu, enfeksiyon ajaninin ender goriilmesi ve bulas
yollarinin kontamine yiyecek-icecekler olmasi nedeniyle
sunmay1 uygun bulduk.

Bildiri: 145 Poster No: P091
ORAK HUCRELI ANEMILi OLGULARDA HEPATIT, HIV
SIKLIGI, IMMUNIZASYON DURUMUNUN DEGERLEN-
DIRILMESI. 2Stiheyl Asma, 2Can Boga, 2Hakan Ozdogu,
2A. Ferit Erdogan, *Cigdem Gereklioglu. 'Baskent Univer-
sitesi, Adana.

Bu calismada Turkiye’deki orak hticre anemisi (OHA)
olan olgularinda kan yolu ile bulasan enfeksiyonlarin
sikligini, immunizasyon durumlarinin degerlendirmesi
amagclandi. 2004-2008 yilinda OHA’si olan 93 hasta
Hepatit B (HBV), Hepatit C (HCV) ve Human Immu-
nodeficiency Virus (HIV) ve immunizasyon yoninden
degerlendirildi. OHA’si olan 33t erkek toplam 93 hasta
calismaya alindi. 93 olgunun yaslar: 16 ile 58 arasinda,
ortalama yaslar: ise 31.3+£9.7 idi. Tam olgularin ge¢cmiste
basit kan transflizyont ve/veya eritrosit degisimi oyku-
st oldugu belirlendi. HBV siklig1 %2.2 (n=2), iken HCV
%6.7 (n=6) saptandi. Olgularin hicbirinde HIV saptan-
madi. Olgularin yedisinde (%7.9) asilama yapilmadan
antiHBs pozitif saptanirken, Hepatit B asis1 yaptiranlarin
orani %44.9 (n=40) kadardi. Hepatit B ylizey antijenine
kars1 antikor tiresinin 10 IE / 1 tizerinde olan hastalarin
orani %51.7 (n=47) idi. Ge¢mislerinde pnoémokok asisi
yaptiranlarin orani %21.5 (n=20) iken, Influenza asisi
yaptiranlar %22.8 (n=21) kadardi. Hemophilus influenza
Tip b (Hib) asist hicbir hastada yapilmamisti. Asilanma
orani bayanlarda istatiksel olarak anlamli olarak ytiksek
oldugu goruldt (p<0.05). HCV enfeksiyonun HBV’ye gore
daha sik oldugu gortlmusttr. OHA’li hastalarda viral ve
bakteriyel enfeksiyonlar 6énemli bir saglik sorunu olmasi
nedeni ile risk altindaki hastalarda yeterli bagisiklama
yapilmadigr goérulmustir. Bunun nedenleri arasinda
hastalarin genelde agrili kriz esnasinda hastanelere bas-
vurmasi, farkl kliniklerde takip edilmeleri, dtizenli kayit-
larin olmadigl diistintilebilir. Bu nedenle Utlkemizde bu
hastalar icin hastaneler arasinda saghkli bilgi aktarimi
ile as1 takiplerinin dtizenli yapilmas: gerektigini diistn-
mekteyiz.
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Bildiri: 146 Poster No: P092
PANSITOPENININ NADIiR NEDENi OLARAK TUBER-
KULOZ: OLGU SUNUMU. 'Handan Cipil, 'imdat Dilek,
!Sema Akinci, 'Mine Buket Mecdel. ‘Ankara Atatiirk Egi-
tim Arastirma Hastanesi.

Pansitopeniler kemik iliginin kendi hastaliklarina
bagl olabildigi gibi sistemik infeksiyonlardan veya kemik
iliginin tutuldugu infeksiy6z ve infeksiy6z dis1 stirecler-
den de kaynaklanabilir. Gintimtizde miliyer ttberktloz,
buttn ilerleyici yaygin hematojen ttberktloz forumlari
icin kullanilan bir terimdir. Miliyer ttberktlozlu olgu-
larda hematolojik bulgu olarak genellikle kronik hasta-
ik anemisi, lokopeni, lokositoz, monositoz goriilmekle
birlikte nadir olarak da pansitopeni gorulebilir. Ates ve
kilo kaybz ile birlikte olan pansitopenide dissemine ttiber-
kulozu dustiinmek cok 6nemlidir.Retikiilositoz olmadan
gelismis bir anemide ve ozellikle pansitopeni varliginda
kemik iliginin infiltratif hastaliklar1 dtGstntlmelidir. Biz
de klinigimize pansitopeni etyoloji arastirilmak Uzere
yonlendirilen hastamizin klinik seyrini sizlerle paylasmak
istedik. 55 yasinda erkek hasta karin agrisi 6kstruk
istahsizlik sikayetiyle basvurdugu Afyon’da bir hastane-
den pansitopeni arastirilmak tizere klinigimize yénlendi-
rildi. 1-2 aydir bel agris1 karinda sislik,istahsizlik ve ara
ara olan atesi mevcutmus. Ozgecmisinde sigara 35 yil 3-4
pk/y1l kullandigi 6grenildi.Yapilan fizik muayenesinde
ates 38.9C, servikalde milimetrik lenfadenopati,solunum
sistemi dinlemekle yaygin kaba raller mevcut,batin
distandi,traube kapali idi. Gelis hemogrami,Hb:9.1
gr, P1t:67000, Bk:2400 nétrofil hakimiyeti mevcuttu.
Biyokimyasal degerleri AST:491, ALT:111, LDH:2533,
T.Bil:2.7, D.Bil:1.7, USG’da KC:154 mm, dalak:144
mm,Retroperitoneal,paraaortik multipl konglomere nek-
rotik LAP mevcuttu.salmonella, brucella agliitinasyonu
negatif, girisimsel radyoloji tarafindan yapilan paraaor-
tik LAP biyopsisi nondiagnostik geldi.kan kulttirlerinde
ureme olmadi. Yapilan kemik iligi biyopsisinde hipose-
Iuler kemik iligi yaninda yaygin nekroz ve hafif derecede
fibrozis izlendi. Hastanin takiplerinde stirekli atesi oldu.
Baslangicta Sulbaktam ampisilin-Siprofloksasin sonra-
sinda Piperasilin-tazobaktam tedavilerine cevap vermedi.
Afyonda cekilen toraks tomografisi diagnostik olmamakla
birlikte hastanin semptomatik olmasi nedeniyle HRCT
cekildi ve her iki akcigerde yaygin miliyer gérintime
neden olan asiner noduller tespit edildi. Milier tbc tanisi
ile Go6gus hastaliklarinca konstlte edilerek devredildi.
Tbc tedavisi baslanan hasta solunum arresti ve multipl
organ yetmezligi ile kaybedildi. Sonug¢ olarak pansitopeni
ve beraberinde kemik iligi biyopsisinde nekroz gortilen
hastalarda enfeksiy6z patolojileri 6zellikle de ulkemiz
sartlarinda tiberktilozu hatira gelmelidir.

Bildiri: 147 Poster No: P093
APLASTIK ANEMI VE MUKORMIKOSIZ. 'Barbaros Sahin
Karagiin, 'llgen Sasmaz, 'Biilent Antmen, 'Yurdanur
Kiling, 2Aysun Uguz. 'Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, 2Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Patoloji Anabilimdali.

Firsatc: enfeksiyonlar; hematolojik hastaliklarda mor-
talite ve morbiditeyi etkileyen en oOnemli etkenlerin
basinda gelmektedir. Maksilloethmoidal mukormikosiz
(MEM) potansiyel olarak olduke¢a agresif ve genel olarak
o6limcul seyreden bir mantar enfeksiyonudur. Hastaligin
klasik prezentasyonu nazal mukoza, paranazal sinls ve
orbita tutulumu seklindedir. Siklikla buna intrakranial
noéral doku tutulumu da eklenir. En ¢ok hematolojik ve
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onkoloijik tiimérlti hastalarala birlikte ayrica diabet ve
diger imtnstiprese hastalarin seyri sirasinda ortaya ¢ika-
bilir. Tedavi alta yatan sistemik sorunun dizeltilmesinin
yanisira agresif cerrahi debritman ile sistemik ve lokal
amphotericin B ile tedavi edilmesidir. Bu yaz ile aplastik
anemi tanisi ile takibimizde olan, ates ve sintizit nedeniy-
le servise yatirilan mukormikosiz saptanan bir paranazal
sintis enfeksiyonlu olgu sunulmus ve ilgili literattr esli-
ginde hastanin tani ve tedavisinde yapilmasi gerekenler
gozden gecirilmistir.

Bildiri: 148 Poster No: P094
KOMBINE IMIPENEM/SILASTATIN VE VORIKONAZOL
KULLANIMI SIRASINDA GELi$EN FATAL NOROTOK-
SISITE. 'Emel Gurkan, 'Yusuf Sonay. !Cukurova Univer-
sitesi Tip Fakliltesi Hematoloji Bilim Dali Adana.

Vorikonazol ve imipenem/silastatin (i/s) ndrolojik
sisteme ait yan etkileri olan ve febril nétropenik (FEN)
hastalarda siklikla kullanilan antimikrobiyal ajanlardir.
Vorikanozole bagli nérotoksisite sikligi literattirde %14
olarak bildirilmistir. Bir beta-laktam antibiyotik olan
i/s kullamimina bagli noérolojik bozukluklarin gamma-
butirik asit (GABA) reseptorleri araciligiyla ortaya ciktigi
bilinmektedir. Bu ¢alismamizda klinigimizde hematolojik
malignansi nedeniyle kemoterapi almaktayken FEN gelis-
mesi Uzerine uygulanan antibiyoterapi sirasinda esza-
manl vorikonazol ve i/s almaktayken ortaya cikan fatal
norotoksisite dolayisiyla kaybedilen ti¢c olgu sunulmakta-
dir. Ik olgumuz 60 yasinda kadin hastada Philadelphia
kromozom (+) prektirsor B ALL nedeniyle kemoterapi
almaktayken FEN gelisti. Uygulanan FEN protokoll sira-
sinda i/s’nin 3. guntinde tedaviye vorikonazol eklendi.
Ikinci olgumuz 35 yasinda erkek hasta primer refrakter
Philadelphia kromozom (+) prektirsor B ALL nedeniyle
kemoterapi almaktayken FEN gelisti. Vorikonazoltin 7.
glintinde tedaviye i/s eklendi. U¢linci olgumuz 55 yasin-
da kadin hasta relaps AML nedeniyle kemoterapi almak-
tayken FEN gelismesi tizerine i/s tedavisinin 5. Guntnde
vorikonazol eklendi. Her Uc¢ olguda kombinasyonlari
takiben ilk 24-48 saat icinde vizuel hallusinasyonlar,
jeneralize tonik-klonik konvtlziyon, suur bulaniklig,
takiben koma gelisti ve kisa zamanda hastalar kaybedil-
di. Cekilen serebral tomografileri normal idi. Hastalarin
hicbirinde santral sinir sisteminin losemik tutulumu
tespit edilmedi. Kan biyokimyalar: 3.olguda tespit edilen
hipopotasemi (2.4 meq/l) disinda normal sinirlardaydi.
Bu olgularda edindigimiz deneyimimize gore klinisyenle-
rin bu ajanlarin eszamanli kullanimi sirasinda potansiyel
yan etkiler acisindan dikkatli izlemeleri 6nerilir. N6érolojik
yan etkil potansiyelleri bilinen her iki ajanin birlikte kul-
lanilmasi nébet esigini distrebilir ve bu durum mortalite
riskini artirabilir.

Bildiri: 149 Poster No: P095
2007-2008 YILLARI ARASINDA iZLEDiGiMiZ NOTRO-
PENIK ATES OLGULARIMIZ. 'Selda Kahraman, !Sema
Alp Cavus, 'Nurhilal Turgut, 'Ayten Eraydin, 'Stleyman
Tumkaya, 'Mehmet Ali Ozcan, 'Nur Yapar, 'Ozden Piskin,
IFatih Demirkan, 'G. Hayri Ozsan, !Biilent Undar. Dokuz
Eyltl Universitesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, 2Dokuz
Eyliil Universitesi Hematoloji Bilim Dali, 3Dokuz Eylil Uni-
versitesi Enfeksiyon Hastaliklarni Ana Bilim Dali, [zmir
Noétropenik ates (NPA); mutlak nétrofil sayisinin mik-
rolitrede 500’ tin altinda oldugu esnada bir kez 38.2 C ve
Uzerinde olan veya bir saat stiren 38 C ates olarak tanim-
lanir. Bu ¢alismada 2007-2008 yillarinda Dokuz Eylul
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Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Klinigi'nde yatan
nétropenik ates olgular: geriye dontik olarak degerlendi-
rilmistir. Calismada 156 hastanin 350 NPA epizodu klinik
ve mikrobiyolojik 6zellikler bakimindan incelendi. Hasta-
larin 87’si erkek (%55.8), 69’u kadin (%44.2), yas araligi
18-83 ve median yas 54 olarak saptandi. Diyabet-hiper-
tansiyon-koroner arter hastaligi gibi eslik eden hastalik-
lar %46,8’inde varken %53,2’sinde yoktu. Gegirilen NPA
atak sayisit 1-9 arasinda ve ortalama 2.2 idi, hastalarin
%49.4’0 bir, %23.1’1 iki NPA atagi gecirmisti. Hastalarin
tanilar1 akut miyelositer 16semi (%23.7), diffiz buytk B
hticreli lenfoma (%21.8), multipil miyelom (%17.3), akut
lenfositer 16semi (%14.1) olarak saptandi(tablo 1). Notro-
penik stire ortalama 11.5 gtin (1-75 glin arasinda), NPA’li
gln ortalama 6.6 giin (1-34 gun arasinda) idi. %73 NPA
epizotunda hastalar G-CSF kullanmaktaydi. 2008 yilina
kadar NPA‘de tedaviye ampirik olarak ikili antibiyotikle
baslanirken sonrasinda monoterapi uygulandi. Baslangic
tedavisi olarak en sik piperasilin-tazobaktam (%34.9) ve
piperasilin-tazobaktam-amikasin kombinasyonu (%21.1)
uygulanmist: (tablo 2). Baslangic tedavisinin ortala-
ma kullanilma zamani 9.9 gtndu. NPA epizodlarinin
%58.6 sinda baslangic tedavilerine antifungal-antiviral
ve trimetoprim-sitlfometaksazol disinda ek birinci anti-
biyotik, %86.3"ine ek ikinci antibiyotik eklenmedi. En
sik eklenen antibiyotikler ise meropenem (%22.6) ve
teikoplanin (%8.6) idi. %50.9 olayda antifungal kullanil-
madi. Antifungal kullanimina bakildiginda, caspofungin
(%15.7), lipozomal amfoterisin B (%13.1), klasik amfote-
risin B (%12) ve ortalama antifungal kullanim zamani 6.7
glin. %15.9 olayda tedaviye trimetoprim-stilfametaksazol,
%15.4 “Gnda ise asiklovir eklendi. Gonderilen birinci kan
kulttrtinde %29.7 olayda Ureme saptanirken ikinci kan
kulttirinde tGreme orani %23.8 olarak saptandi. Pozitif
kan kulttirt ortalama sayist 0.94, negatif kan kualtart
ortalama sayisi ise 4.4 idi. Kan kulttirlerinde en sik koa-
glilaz negatif Staphilococcus aereus (%5.4). E.coli (%2.8)
ve Corynobacterium jeikeum (%1.8) uredi. Gonderilen
idrar kulturlerinin %97’sinde Ureme yoktu. En sik ise
E.coli tredi. (%1.6). Gonderilen 117 galaktomannan
antigeninin %4.3*4 pozitifdi. 180 olayda ytksek rezolus-
yonlu toraks bilgisayarli tomografisi cekildi, %57.8’sinde
patolojik bulgu saptandi. 37 olayda batin ultrasonu
yapildi ve 3 olayda splenik kandidiyazis izlendi. NPA
olaylarinin %7’ si 6limle sonuclandi. NPAli hastalarin
%?21.2si antibiyotiksiz, %28.1°i oral antibiyotik tedavisi
ile taburcu edildi. NPA olaylarinin %26.4tinde ampirik
antifungal, %5.0’ine preemptif antifungal baslandi. Has-
talarin izleminde ise komplet remisyonda olanlar %33.3,
parsiyel remisyondakiler %11.0, %40.4 < 6ldu, %5.0
stabil hastalik, %7.1 progresif hastalik, %2.6’ s1 izlem
dis1 kaldi. Sonucg: Noétropenik ates olgularinda kulttr
pozitiflik orani diistik bulunmustur. Ancak mortalitenin
yuksek olmamasi secgilen ampirik tedavinin uygun oldu-
gunu dustndurmektedir
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Tablo.

AML 37 23,7
ALL 22 14,1
Hodgkin lenfoma 12 7,7
DBBHNHL 34 21,8
Mantle lenfoma 1 0,6
Malt lenfoma 3 19
Lenfoblastik lenfoma 3 19
Aplastik anemi 3 1,9
KLL 3 2,6
MDS RAEB 1-2 6 38
Multiple miyelom 27 17,3
plazmositom 1 0,6
Hair cell 1osemi 2 13
KI baskilanmasi 1 0,6
Total 156 100

Bildiri: 150 Poster No: P096

BIRDEN FAZLA ETYOLOJIK FAKTORUN AYNI ANDA
NEDEN OLDUGU LOKOMOID REAKSIYON GELIiSiMi
VE TEDAVi YAKLASIMLARI. !Osman Yokus. 'Géztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi.

70 yasinda erkek hasta, poliklinikten kronik oto-
immun hemolitik anemi (OIHA) tanisi ile takipli; idame
tedavisi olarak azathioprine (50 mg, 2x1), metilprednizo-
lon (8mg/glinasiri) ve folik asit (Smg, 1x1) almakta. Genel
durum bozuklugu ile acilen bize basvurdu. Fizik mua-
yenede: subfebril ates (37,5C), solukluk, kardiak apeks
bolgenin oskultasyonunda 2-3/6 midsistolik tGftrtm,
suprapubik bolgenin palpasyonunda hafif hassasiyet
saptandi. Hastanin hikayesinde, prostatizm sikayetle-
ri nedeniyle 10 glin 6nce yapilan tanisal sistoskopiye
sekonder gelistigi dustnilen ve 1-2 gundlr baslayan
(travmatik) makroskopik hematuri oldugu 6grenildi. Has-
tanin ilk bagvuru tetkiklerinden CBC’de: 16kosit13*10 9/
L,hct %23, plt:50*10 9/L, LDH: 2000 U/L, T. bilur:5mg/
dl, d.biluru:1mg/dl, coomb’s testi: direk ve indirek coom-
bs 4 (+)pozitif (IgG ve C3 pozitif),TIT’de: massif hemattiri
ve piyuri bulgular: saptandi. Klinik tabloya atesin de eslik
etmesiyle hemolitik ataga ilaveten Uriner sistem enfeksi-
yonu, massif travmatik hematiri tanisi ile servise yatisi
yapildi. Hastaya kinolon grubu antibiyotik, intravenéz
sivi ve pulse steroid (3 glin) tedavisi baslandi. Yatis1 ve
tedavi baslangicindan 3 gtn sonra tetkiklerinde belirgin
lokomoid reaksiyon gelistigi gozlendi (wbc:137*109/L;
periferik yaymada:grantlositik 16kositoz, LAP skoru nor-
mal/ytksek’ti). Pansitopeninin derinlesmesi, CRP:187
mg/dl, sedimentasyon: 75mm/h, PT ve ve INR'de hafif
uzama,keatininde giderek artis (3mg/dl), hastanin genel
durumunun giderek bozulmasi,atesin 38,5 C'ye ytuksel-
mesi sonucu sepsis ve dissemine intravaskutler koagtilas-
yon tanisiyla imipenem (i.v) ve kan trunu (taze donmus
plazma, trombosit, eritrosit) desteginde bulunuldu. Kan
kulttrtinde klebsiella pnoémonia Utredigi ve imipenem’e
hassas oldugu gorialdi. Baslanan bu tedavilerle kan
degerleri,ates, biyokimyasal ve hematolojik gdstergelerde
(kreatinin 1.36 mg/dl, 1o6kosit 14¥*109/L, plt 146*109/L,
PT ve INR dizeyi normal)dlizelme ve hemattride kay-
bolma goézlendi. Bu olguyu sunmakta ki amacimiz, her-
biri tek basina l6komoid reaksiyona neden olan OIHA,
kortikosteroid, sepsis, mesane kanamasi, Uremi gibi
faktorlerin ayni anda bulunup ytksek lokosit sayisina
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yol acabilecegini dtistinerek, neden olabilecek faktorlerin
tedavisiyle kisa zamanda kan tablosunun duizelecegi vur-
gulamak isteyisimizdir.

Periferik yaymada asin miktarda grandlositik seride artig izlenmektedir

Bildiri: 151 Poster No: P097
FEBRIL NOTROPENIK HASTALARDA KAN DOLASIMI
INFEKSIYONLARI VE MORTALITEYLE ILiSKIiLi FAK-
TORLER. 'Elif Sahin Horasan, 2Anil Tombak, 2Naci Tiftik,
Ali Kaya. 'Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon
Hastaliklar Anabilim Dali, 2Mersin Universitesi Tip Fakiil-
tesi, Hematoloji Bilim Dal.

Amag: Febril nétropenik ataklar sirasinda kan dolasi-
m1 infeksiyonu (KDI) olan hastalarin etken profilini deger-
lendirmek ve bu hastalarda mortalite ile iliskili faktorleri
arastirmak. Metod: Dort yillik stire icerisinde (Ocak
2004-Ocak 2008) hastanemizde takip edilen hematolo-
jik malignitesi olan hastalarda gelisen febril nétropenik
ataklar incelemeye alindi. Bu stre icerisinde gelisen 310
febril nétropenik atak degerlendirildi. Ataklar sirasin-
da olgulardan alinan 6rnekler kultur edildi. Bakteriyel
izolatlarin tanimlanmasinda API Rapid ID 32 kullanildi.
Febril notropenik atak sirasinda kan kultirtinde tireme-
si tespit edilen ve bu nedenle tedavi edilen hastalar kan
dolagimi infeksiyonu (KDI) olarak kabul edilerek calisma
kapsamina alindi. Bulgular: Olgularin 23’4 erkek, 23
kadin ve yas ortalamasi 39.8£16.9 (18-82). Hastalarin
18’1 yuksek risk geri kalani dustk riskli idi. Febril no6t-
ropenik ataklarin ancak %15.2’sinde kanda etken izole
edildi. Calisma kapsamnda degerlendirilen 46 hastanin
kan kulttrlerinde 54 mikroorganizma izole edildi. Kirk
hastada monobakteriyel ireme varken, 7 hastada poli-
mikrobiyal tireme tespit edildi. Bu mikroorganizmalarin
buyutk bir kismini (%61.1) gram-pozitif bakteriler (n=33)
olusturuyordu. Geri kalan 16’s1 gram-negatif bakteri; 5’
kandida cinsi mantarlardi. Tam izolatlar siklik sirasina
gore incelendiginde ise koagulaz-negatif stafilokoklar
(n=22) en sik izole edilen mikroorganizmalardi. Tablo 1 de
mikroorganizmalarin dagilimi gértilmektedir. Etken mik-
roorganizmalarin neredeyse yarisi (%45.6 ; n=21) direncli
mikroorganizma (multi-drug resistan)idi. Hastalarin 9’u

113



POSTERLER

(%19.1) atak sirasinda kaybedildi. Mortalite ile iliskili fak-
torler arastirildiginda; etken mikroorganizmanin, gram
pozitif yada negatif olmasi, mantar olmasi, ve direncli
mikroorganizma ile mortalite iliskisiz bulundu. MASSC
skoru ile mortalite arasinda iliskili bulundu (p=0.000).
Sonug: Febril nétropenik hastalarda KDI etkenlerinin
yaridan fazlasinda gram pozitif bakteriler; bunlardan da
ozelikle KNS sik olarak goértilmektedir. Bu durum bu grup
hastalarda kan kultirtinde pozitiflik goértlmesi duru-
munda; olasi etken ve antibiyotik direnc paterni hak-
kinda yol gosterici olacaktir. Cok ilaca direncli suslarin
%45 gibi ytuksek oranda olmasi, daha yakin stirveyans ve
yeni antibiyotik politikalar1 gelistirilmesi gerililigini ortaya
koymaktadir.

Tablo.

=

Mikroorganizma

Koagiilaz negatif stafilokok
S aureus

K pneumonia

E coli

N
N

Candida spp
A.baumanni
Pseudomonas spp
Serratia spp
Enterococcus spp
S pneumoniae
Enterobacter spp

I N N A L S

o
=

Toplam

Bildiri: 152 Poster No: P098
VORIKONAZOLE BAGLI PSODOPORFIRI OLGU SUNU-
MU. 'Erman Oztiirk, 'Ahmet Ifran, 'Oral Nevruz, !Ferit
Avcu, 'Kursat Kaptan, !'Turker Cetin, 'Ali Ugur Ural,
!Cengiz Beyan. 'Giilhane Askeri Tip Akademisi Hematoloji
Klinigi Ankara.

Vorikanazol febril nétropenide anti fungal olarak kul-
lanilan yeni bir azol grubu ilactir. Uzamis, antibiyotige
yanitsiz, fungal infeksiyon dustntlen febril nétropeni
tedavisinde ECIL, IDSA ve benzeri febril nétropeni tedavi
rehberlerinde ilk siralarda yer almaktadir. Febril nétrope-
nik hasta tedavi edilen kliniklerde oldukca sik olarak kul-
lanilmaktadir. Yan etkilerinin bazilarinin arasinda hepa-
tik yetersizlik, pankreatit, Stevens-Jhonson sendromu,
toksik epidermal nekrolizis, psédoporfiri bulunmamakta-
dir. Psodoporfiri kullanilan ilaglara bagh ortaya c¢ikabilen
porifiri klinigi ile seyreden bir durumdur. Burada ALL
tedisinde febril nétropeni atagi sonrasi kullanilan vorika-
nozole bagli psdédoporfiri olgusu sunuyoruz. 28 yasinda
erkek hastaya Gulhane Askeri Tip Akademisi Yetiskin
Hematoloji Kliniginde T hticreli ALL tanisi kondu. Teda-
vide LARSON protokoltintin ilk 3 haftasini (siklofosfomid
1200 mg/ m?2, Adriamisin 50 mg/ m2, vinkristin 2mg,
Prednisolon 60 mg/ m2, L-Asparaginaz 6000 U/ m2) alan
hastanin febril noétropenisi gelismesi Uzerine tedaviye
ara verildi. Febril nétropeni tedavisine Sefaperazon/sul-
baktam 2x2 gr ile baslandi. Atesin diismemesi Uzerine
tedavinin 48. Saatinde antibiyotik Imipenem 4x500mg
ile degistirildi. Ates cevabi alinamamas1 Uzerine tedavi-
ye Vorikanozol 2x6mg/kg ytkleme ve 2x4mg/kg idame
tedavisi eklendi. Hastanin takiplerinde karin agrisi, el,
ayak ve 6n kolda en biytgt 5x20cm boyutlarinda builléz
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lezyonlar goruildu. Bulléz dermatozu olan hastanin deri
patoloji incelemelerinde lenfoid agregatlar disinda 6zellik
saptanmadi. Hastanin Vorikanazol tedavisi Caspofungine
degistirildi. Bulloz lezyonlar ilac kesildikten sonra kendi-
liginden geriledi. Karin agrilar1 devam eden hasta intes-
tinal perforasyon nedeniyle akut batin tablosu gelismesi
lzerine ameliyat edildi fakat takiplerde kaybedildi. Pso-
doporfiri terimi porfiri 6zelliklerine benzerlik gésteren bir
cok dermatolojik durumda gortilen bulldéz dermatozlarda
kullanilir. Bu 1s1k duyarliligi geneldeTetrasiklin, Naprok-
sen, Furosemid, Vorikanazol gibi bir cok ilacin kullani-
minda goérulebilir. Bu durumlarda porfirin atihiminda ve
metabolizmasinda degisiklik gértilmez. Bu klinik tablo
deride builloéz lezyonlar olusturabildigi gibi viseral organ-
larda da benzer lezyonlar olusturabildigi belirtilmektedir.
Viseral lezyonlarin varliginda tedavi hemen kesilmeli ve
alternatif tedavilere yonelinmelidir. Hastamizda bir cok
ila¢ kullanimi olmasina karsin bu konuda en cok sucla-
nan ajan Vorikanazol bulunmaktadir. Benzer lezyonlar
graft versus host hastaliginda da gorulebildigi ve viseral
tutulumlarda hayat: tehdit edebildigi icin benzer klinik
tablolarda Vorikanazoltin sorumlu olabilecegi akla getiril-
meli ve tedavi hizli bir sekilde degistirilmelidir.

Bildiri: 153 Poster No: P099
AKUT LOSEMI TEDAVIiSi SIRASINDA GELiSEN HER-
PES SIMPLEX VIRUS HEPATITi VE ENSEFALITI. 'Pelin
Demirkaynak, 'Nazan Sarper, ?Bulent Kara, !'Emine
Zengin, 'Suar Caki Kilic. ‘Kocaeli Universitesi Tip Fakiil-
tesi Hastanesi, Cocuk Hematoloji, ?’Kocaeli Universitesi Tip
Faktiltesi Hastanesi, Cocuk Néroloji Bilim Dali.

Herpes Simplex Virtis Tip 1 (HSV Tip 1) immunitesi
baskilanmis kisilerde viremi, hepatit, ensefalit yapabilen,
morbidite ve mortalitesi ytiksek bir enfeksiyon etkenidir.
Akut lenfoblastik 16semi (ALL) tanisiyla izlenmekteyken
HSV Tip 1 ensefaliti tanis1 konan, seyrinde non-konvtil-
ziv status epileptikus gelisen ve septik sok tablosunda
kaybedilen bir hasta sunulmustur. On yasinda erkek
hasta “common ALL” tanisi ile TRALL 2000 induksiyon
tedavisi aldi, 37. ginde kemik iliginin hentiz miyelosup-
resyonda oldugu gortldia. Otuz yedinci glinde bulanti,
kusma, sariik yakinmasi basladi. AST 149 U/L, ALT
456 U/L, t.bil. 16,6 mg/dl, d.bil.11,7 mg/dl bulundu.
Plazma amonyak degerleri normaldi. PT 16,5 saniye, INR
1,41, aPTT 21,9 saniye, albumin 2,1 g/dl saptaninca
K vitamini, taze donmus plazma, albumin, hepatamin,
undosalisilik asit uygulandi. HBsAg, Anti-HIV, Anti-
HCV, CMV IgM negatif Anti-Hbs 365 IU/L bulundu. Bu
dénemde 7 cm boyutunda sert hepatomegalisi saptandi.
Asir1 uyuklamasi olan hasta uyandirildiginda anlaml
cevaplar verebiliyordu. Bilirtibin ensefalopatisi ve kemo-
terapiye bagl hepatotoksisite diistintildii. Hepatotoksiste
gelisiminden 2 glin sonra nétrofil sayis1 500/mm Utn
ustine c¢ikti, takip eden glinlerde nétrofil ve trombosit
sayist artarak remisyon saglandi. Karaciger islevlerinin
(AST 114 U/L, ALT 140 U/L, t.bil.11,3 mg/dl, d. bil. 8,4
mg/dl) ve bilin¢ dlizeyinin kismen iyilestigi 10.glinde sag
ekstremitede klonik atimlarla baslayip, bazen sekonder
generalize olan nébetleri oldu. Fenitoin ytkleme yapilip
idame tedavisine gecildi. Kranial MR gortinttlemede her
iki frontal lob konveksitesinde, T2-agirlikli incelemeler-
de kortikal sinyal artigi, kontrast sonrasi incelemelerde
yaygin leptomeningeal ve dural kontrastlanma goézlendi.
Ates yuksekligi de oldugundan lomber ponksiyon yapildi.
BOS berrak, basinci normal, proteini 38 mg/dl, seker 74
mg/dl (kan sekeri 91 mg/dl), hiticre saptanmadi. Herpes
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Simplex ensefaliti dislanamadigindan 60 mg/kg/gln,
3 dozda asiklovir tedavisine baslandi. BOS kulttirinde
Ureme olmadi. BOS ve serumda HSV tip 1 PCR pozitifligi
saptandi ve asiklovir tedavisinin 21 gline tamamlanmasi
planlandi. Tedavi stirecinde hastanin bilinci acildi, oral
beslenmesi basladi, atesi diistli, ancak gorsel haltisinas-
yonlar1 ortaya cikti. Ensefalit tedavisinin 11. glintinde
akut bilin¢ kaybi, sag hemiparezi gelisti. EEG inceleme-
sinde sol hemisferde elektriki status epileptikus bulgusu
gozlendi. Klinik olarak nébet gbzlemi yapilmadigindan
non-konvilziv status epileptikus olarak kabul edildi.
Midazolam infizyonuna ragmen EEG’de sol hemisfer
kokenli strekli nobet aktivitesinin devam etmesi Utzeri-
ne, hasta enttibe edildi ve propofol inflizyonu baslatildi.
Fenitoin tedavisi altinda non-konvilziv status tablosu
gelistiginden, fenitoin kesildi, antiepileptik tedavisi leve-
tirasetam ve klonazepam olarak yeniden duizenlendi.
EEG kontrollerinde non-konvulziv status epileptikus
tablosunun kayboldugu, ancak sol hemisferde periyodik
lateralize epileptiform desarjlarin (PLED aktivitesi) aralik-
1 olarak devam ettigi gézlendi. Klinik nobeti gézlenmeyen
hasta mekanik ventilatérden ayrildi. Kisa bir stire sonra
solunum sikintisi, ates belirince sag akcigerde atelektazi
de saptaninca yeniden mekanik ventilatére baglanmasi
gerekti. Idrar kultiirinde 10.000 koloni/ml ESBL (+)
Klebsiella pneumoniae tredi. Ensefalit tablosunun 20.
glintinde, hematolojik remisyon sUrmekteyken, septik
sok tablosunda kaybedildi.

Bildiri: 154 Poster No: P275
FEBRIL NOTROPENIDE TEK MERKEZ DENEYIMI:
PIPERASILIN-TAZOBAKTAM VE SEFAPERAZON-
SULBAKTAM. !Serap Karaman, !Sema Vural, 'Yildiz
Yildirmak, !Ela Erdem, 'Yasemin Ceylan. 'Sisli Etfal Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Klinigi, Istanbul

Giris: Genis spektrumlu yeni antibiotiklerin gelismesi
ile cocukluk cag: kanserlerindeki febril nétropeni atakla-
rinda tek ajan ile tedavi (monoterapi), etkin ve gtivenilir
olmasi,daha az yan etki goértilmesi nedeniyle, giderek
daha cok tercih edilmektedir. Hastalar ve yontem: Sisli
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji-Onkoloji
bolimunde, Ekim 2007-Temmuz 2009 tarihleri arasinda
febril nétropenik atak geciren olgular, prospektif olarak 2
gruba ayrilarak degerlendirildi. Gruplardan birine sefa-
perazon sulbaktam, diger gruba ise piperasilin tazobak-
tam monoterapisi uygulandi. Hastalarin yasi, cins, tani
ve klinik ozellikleri, mutlak noétrofil sayisi ve nétropeni
stiresi, ates suresi, klinik ve mikrobiyolojik enfeksiyon
varligi, modifikasyon oranlar1 degerlendirildi. Veriler
istatistiksel olarak karsilastirildi. Bulgular: Yaslar: orta-
lama 4 yil (1-16 yil), 47’si kiz, 55’si erkek 53 hastada
102 febril nétropenik atak gozlendi. Agir nétropenik atak
sayist 20 (%19,6), ortalama noétropeni stiresi 6 gin idi.
Elli iki atakta piperasilin-tazobaktam, 50 atakta ise sefa-
perazon-sulbaktam monoterapisi kullanildi. Ataklarin
%41,2’sinde (42 atak) modifikasyon yapildi. Modifikasyon
glnu ortalama 3,2 glin idi. Ates sliresi, 64 atakta <3 gln;
27 atakta 4-7 gliin ve 11 atakta >7 glin, ortalama 3,7
gln idi. Ates ve noétropeni sUresi, modifikasyon varlig,
modifikasyon glinii, antibiyotik stiresi, klinik ve mikro-
biyolojik enfeksiyon varligi acisindan gruplar arasinda
anlaml farklilik bulunmadi. Otuz tg¢ atakta klinik olarak
doktimante enfeksiyon, (%32,4), 24 atakta mikrobiyolojik
olarak doktimante enfeksiyon, (%23,5), 58 atakta nede-
ni bilinmeyen ates mevcuttu (%56). Ataklarin 17’sinde
kan kultiriinde Ureme saptanirken, 8’inde idrarda,
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3’inde de yara kulturtinde treme saptandi. Febril not-
ropenik atak sirasinda hicbir olgu kaybedilmedi. Sonug:
Cocukluk cagl malignitelerinde gozlenen febril nétro-
peni ataklarinda,gerek sefaperazon sulbaktam, gerekse
piperasilin tazobaktamin, tek basmma uygun ampirik
antibiyotik tedavisinde kullanmimlarinin uygun oldugu
distunulmustur.

Kemik iligi Yetmezligi

Bildiri: 155 Poster No: P191
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURILI BIiR
OLGUDA ALLOJENEIK KOK HUCRE NAKLi SONRA-
SINDA GELISEN HEMOLIZDE ECULIZUMAB KULLANI-
MI. 'Hakan Goéker, 'Burak Uz, 'Yahya Buytkasik, 'Salih
Aksu, ‘Ibrahim Haznedaroglu, !Nilgiin Saymnalp, !Yasemin
Karacan, 'Fatma Tekin, !Osman Ozcebe. ‘Hacettepe Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal.

Paroksismal nokttrnal hemoglobintiri (PNH) hema-
topoietik kok hticrenin klonal bir bozuklugudur. PIG-A
genindeki bir mutasyon sonucu, kék hiicre ve ondan geli-
sen klonlarda glikozil fosfatidil inozitol bagl proteinlerin
yapimi azalmis veya tamamen durmustur. “Eculizumab”
adli molekul yapilan iki faz-3 calismasindaki basarili
sonuglara dayanilarak, 2007 yilinda FDA onay1 almistir.
Eculimab intravaskuler hemolizi énlemede cok etkilidir.
Bu nedenle en etkili oldugu grup klasik PNH’l1 hasta-
lardir. Tedavi ile hastalarin transflizyon ihtiyaci azalir
veya ortadan kalkar, yasam kalitesinde iyilesme gozlenir,
tromboz riski azalir. Bununla birlikte, kemik iligi transp-
lantasyonu halen PNH hastalarinda tek kuratif tedavi
yontemi olmay1 stirdirmektedir. Bizim hastamiz yaklasik
16 ay 6nce PNH tanisi alan, 48 yasinda bir erkekti. Sik-
losporin ve danazol ile medikal tedaviyi yan etkilerinden
dolay: tolere edemeyen hastaya eculizumab verilmesine
karar verildi. Eculizumab IV inflizyonla 600 mg/hafta
toplam 4 hafta, 900 mg/2 hafta toplam 2 kez verildi.
Tedaviye bagli basagrisi veya kapsulli organizmalarla
enfeksiyon gibi komplikasyonlar gelismedi. Eculizumab
sonrasi trombositopenisi dlizelen ve transflizyon ihtiyaci
azalan hastaya, 2009 Mart ay1 sonunda Fludarabin 50
mg (25mg/m2), Melfelan 250 mg (140mg/m?2), ATG 300
mg (5mg/kg) ile hazirlik rejimi verilmesini takiben HLA
tam uyumlu kiz kardesinden allojeneik periferik hema-
topoetik kok huicre nakli yapildi. Transplantin yapildig:
gunde hastada akut hemoliz atag gelismesi Uzerine, O.
gunde tekrar eculizumab 900 mg verildi. Eculizuma-
ba bagh ciddi enfeksiyon vb. komplikasyon gelismedi.
Hasta +10. glinde nétrofil ve trombosit engrafmani oldu.
30. glinden sonra yapilan kemik iligi eozinofil, eritroid
hticre ve demir pigmenti artimi goésteren hafif hiposela-
ler kemik iligi olarak rapor edildi. Posttransplant +77.
gundeki kan degerleri Hb:12,6 g/dL, WBC:9,7x10"3/uL,
PLT:300x1073/ulL idi. Hemoliz atag: tariflemeyen hasta-
nin merkezimizdeki takiplerine halen komplikasyonsuz
olarak devam edilmektedir. Sonug¢ olarak; Eculizumab
PNH tedavisinde kullanilabilen etkin bir ajan oldugu
gibi, allojeneik periferik hematopoetik kék hticre nakli
sonrasi erken transplant donemde, donor kimerizmi tam
gelismeden 6nce ortaya cikabilecek hemoliz ataklarinda
emniyetle kullanilabilecek bir ajandir ve engrafmani
negatif etkilememektedir.
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Bildiri: 156 Poster No: P192
KEMIK ILiGi TUTULUMU iLE BASVURAN BiR LiPO-
SARKOM OLGUSU. 'Meltem Ayli, ?Berkay Ekici, *Ali
Kemal Oguz, Hilal Tuncer Yilmaz, *Irmak Sayin, 3Gursel
Gunes, *Handan Dogan. !Ufuk Universitesi Tiyp Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, 2Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastanesi Anabilim Dali, *Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Myeloid veya lenfoid malignitelerin seyri esnasinda
kemik iligi tutulumu cok sik olmakla birlikte bazi solid
timérler de hematojen yol ile KI metastazi yapabilmek-
tedirler.KI metastazi yapma olasiligi en fazla olan solid
timorler meme, akciger, mide, prostat, pediatrik nérob-
lastomalar ve primeri bilinmeyen ttimorlerdir. Literattirde
Kl tutulumu ile seyreden yumusak doku sarkomlari ¢cok
nadiren bildirilmistir. Biz burada basvuru aninda Ki
tutulumu olan bir liposarkom olgusunu sunduk. Olgu:
Elli yasinda kadin hasta, sag kalcada agr1 nedeni ile klini-
gimize bagvurdu. Hasta bu sikayetleri nedeni ile Noroloji
ve Fizik tedavi boéltimlerinde yapilan tetkikleri sonucun-
da sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP) yuksekligi ve
anemi tespit edilmesi tizerine klinigimize yonlendirilmisti.
Fizik muayenede sag kalcada sertlik ve ele gelen kitle
mevcuttu. Hastanin tetkiklerinde Lokosit sayis1 2400/
mm3,trombosit sayis1 72.000/mm3 hemoglobin 8,8 gr/
dl, sedimentasyon 96 mm/saat, CRP 112 mg/L,protein
elektroforezinde a2-globulin bandinda hafif yukseklik
saptandi. Serum ve idrar immunfiksayon tetkiki normal
sinirlarda idi. Hastaya kemik iligi aspirasyonu ve biyopsi-
siyapildi. Kemik iligi yaymalarinda ve biopsi érneklerinde
normal hematopoetik seri elemanlarinin ileri derecede
azaldigi, tim sahalarda pleomorfik, monontkleer ve
sitoplazmalar: cok yogun vakuoller iceren yogun tek tip
htucre infiltrasyonu goértildi.CD 138 ile boyanma izlenme-
di, ancak vimentinle pozitif boyanma izlendi. Ultrasong-
rafi ve bilgisayarli tomografide sag gluteus maksimus
kasi icerisinde kapstlld, IV kontrast madde enjeksiyonu
ile heterojen opaklagsma gosteren kitle mevcuttu. Bu bul-
gular tizerine cekilen pozitron emisyon tomografide ayni
bolgede patolojik F-18 FDG tutulumu saptandi ve eksiz-
yonel biyopsi ile 5x4x4 cm’lik kitle cikarildi. Histopatolo-
jik tetkik sonucunda yine Vimentin ile boyanma 6zelligi
gosteren odaklar halinde lipoblast géorintimld, arada dev
hticreler igceren atipik ve mitozlar bulunduran hucreler
goruldu. Ve hastaya Pleomorfik tip liposarkom (yluksek
gradeli) tanis1 konularak Medikal onkoloji klinigine refere
edildi. Tartisma: Liposarkomlar siklikla ekstremite ve
retroperitoneal bolgede lokalize olan,prognozu oldukca
kot timorler olup retroperitoneal sarkomlarin en sik
gorulenidir. Semptomlar daha c¢ok kitlenin varligina
bagli olup, agr1 daha sonra belirgin hale gelir. Erkeklerde
rastlanma sikligi daha fazladir. Histopatolojik olarak iyi
differansiye, miksoid (en sik), pleomorfik (en nadir), non-
differansiye tipleri vardir. Sinirlar1 belirgin olmadig: igin
komsu dokulara invazyon gelisebilir. Ancak literattirde
hematojen yayilim ile kemik iligi metastazi yaptiklarina
dair verilen oranlar %2.7 olup oldukca nadirdir. Kemik
iligi tutulumunun da hastaligin ilerleyen seyri ile parelel
olarak ortaya ciktigi rapor edilmistir. Burada sunulan
olgunun direk kemik iligi tutulumu ve buna baglh pansi-
topeni ile bagvurmasi sira disi bir klinik bulgu olup ttim
solid timorlerde kemik iligi biopsisinin yapilmasi ve 6zel-
likle immunohistokimyasal degerlendirmelerin 6nemini
gostermektedir.
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Bildiri: 157 Poster No: P193
ERISKINLERDE ANEMININ NADIiR BiR NEDENI:TiP
B NIEMANN PiCK HASTALIGI. 'Oylum Ekiztas, 'Umit
Barbaros Ure, 'Funda Ceran, 'Simten Dagdas, 'Gtil
Tokgdz, 'Gulstim Ozet. Ankara Numune Egitim ve Aras-
trma Hastanesi Hematoloji Klinigi.

Giris: Niemann Pick Hastaliginin noérolojik tutulum
olmaksizin eriskinlerde gortilen formu olan tip B Nie-
mann Pick Hastaligi, anemi ve trombositopeni ile seyre-
debilmekle birlikte oldukca nadir bir neden oldugu icin
tan1 aninda kolaylikla atlanabilmektedir. Bu nedenle
takip ettigimiz bir olguyu sunuyoruz. Olgu: Poliklinigi-
mize halsizlik ile basvuran 47 yasindaki kadin hastada
anemi ve trombositopeni saptandi. Hepatosplenomegalisi
de olan hastanin yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyop-
sisinde koépuk hucreleri goéruldt. Sfingomyelinaz enzim
aktivitesinde dustklik saptandi. Noropsikiyatrik semp-
tomlar1 olmayan, yapilan tetkikler sonucunda baska
sistem tutulumu da saptanmayan hasta Niemann Pick
tip B kabul edilerek takibe alindi. Sonug¢: Niemann Pick
Hastaligi sfingomyelinaz eksikligi ile karakterize nadir
gortlen depo hastaliklarindandir. Vakalarin yaklasik
%85’ini agir norolojik tutulumla seyrederek erken ¢ocuk-
luk déneminde mortalite ile sonlanan Tip A Niemann Pick
hastalar:1 olusturur. Tip B Niemann Pick ise daha nadir
olup eriskinlerde nérolojik tutulum olmaksizin gértilen
ve prognozu daha iyi olan formdur. Anemi ve trombosi-
topeni ile seyredebildigi icin bu klinikle gelen ve hepa-
tosplenomegalinin de eslik ettigi ve baska bir nedenin
bulunamadig hastalarda altta yatan neden olabilecegi
klinisyenlerce akilda tutulmalidir.

Bildiri: 158 Poster No: P194
NADIR BIR KEMIK iLiGI YETERSIZLiGI NEDENI: OKZA-
LOZIS. 'Mesut Ayer, 2Mtirvet Yilmaz, 2Abdtilkadir Unsal,
2Sennur Koése Budak, 'Fatma Aylin Ayer, 3Hilal Suat Aki.
ISb Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi,hematoloji Polk-
linigi, 2Sb Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi,nefroloji
Klinigi, ®Istanbul Uni. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dal.

17 yasinda,erkek; 2004 yilindan bu yana nefrolitiasis
nedeniyle kronik boébrek yetmezligi olan ve 3 yil periton
diyalizi, son bir yildir da hemodiyaliz programinda takip
edilen hasta, tedaviye direncli anemi nedeniyle hematoloji
polklinigimize inceleme amaciyla yonlendirilmis. Hasta-
nin 6zgecmisinde; 14 yasina kadar saglikli bir cocuk iken
bu yastan sonra borek tas: ve eklem sikayetleri baslamais.
El parmaklari, el bilekleri, dizlerde ve ayak bileklerinde
cift tarafli sislik ve agrilari oluyormus. Kisa stirede son
doénem boébrek yetmezIligi tanisiyla periton diyalizi ve son
bir yildir da hemodiyalize alinmaya baslamis. Hastanin
abisi de ayni hastalik tablosu ile kisa stirede kronik bob-
rek yetmezliginden kaybedilmis. Hastanin son alti aydir
sik eritrosit transflizyonu (7-10 gtinde bir) ihtiyaci oluyor-
mus. Kaseksi ve genel durum bozuklugu ortaya ¢ikmasi
nedeniyle nefroloji klinigine yatirilmis. Anemi nedeni ile
ilgili yapilan arastirmada, gastroskopi ve kolonoskopisi
normal bulunmus. Yapilan romatoloji incelemesinde FMF
ve stil hastalig1 dislanarak poliartiktiler juvenil romatoid
dustntlmts. Yapilan biyopsi ile amiloidoz dislanmis.
Bu donemde steroid ve non-steroid antienflamatuar
ilaglar kullanmis. Yapilan destek tedavisi ve eirtropoietin
tedavisine ragmen aneminin derinlesmesi ve transflizyon
ihtiyacinin artmasi nedeniyle hematoloji konstltasyonu
istenmis. Hematolojik yonden yapilan incelemede; hal-
sizlik, gligstzltuk, kaseksi, aktif artriti digtindtren el ve
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el bilek eklemlerinde deformitenin eslik ettigi cift tarafli
sislik ve agri, karaciger ve dalakta btiyime ve her iki kol-
tukaltinda en biytigld 2 cm olan birkac adet lenf bezeleri
mevcuttu. Laboratuar incelemede; Lokosit: 4590/mm3,
Hgb: 4,9 gr/dl, Het %15,7, MCV: 91, MCH:31, RDW:18,
P1t:216.000/mm3, tre: 197 mg/dl, kreatinin: 3,72, LDH:
648 U/L, AST: 14 U/L, ALT: 3 U/L,T.protein : 4,4 gr/dl,
albumin: 1,7 gr/dl, globulin: 2,7 gr/dl, CRP: 19,6 mg/dl,
Vit B12: 220,folik asit: 6,7, serum demiri: 80 mg/dl,
TDBK: 202, ferritin: 2442 olarak saptandi.Cevre kani
yaymasinda; anizositoz, poikliositoz (géz yasi hticreleri,
ekinositler), eritroblastlar ve myeloid dizinin genc¢ ele-
manlar1 (myelosit, metamyelosit) gortildi. Trombositler
say1 sekil ve kiimelesme yéniinden normal idi. Ozetle;
derin anemi, hepatosplenomegali, l6koeritroblastik akti-
vite tespit edilen hastada 6n tani olarak; kronik myelop-
roliferatif hastaliklar, kemik iligi infiltrasyonu (myelofitizi)
dustintldt. Tani i¢in; ber-abl, JAK2 mutasyonu ve kemik
iligi biyopsi ve aspirasyonu yapildi. JAK2 mutasyonu e
bcr-abl negatif saptanan hastanin kemik iligi immuno-
histokimyasal incelemesinde kemik iligi hiposelltiler, tim
dizilerde baskilanma ve yuvarlakca grantiloma benzeyen
uzun sekilli kristallerden olusan yaygin infiltrasyon ve
hematopoezde baskilanma goértldt. PAS ve A blue boya-
lar1 ile boyanma gorilmedi. Kristallerin yapis1 okzalozisi
dustindurdud, yapilan serum ve idrar okzalat duzeyleri
yuksek bulundu.

Bildiri: 159 Poster No: P195
TRANSFUZYONA SEKONDER HEMOSIDEROZIS GELI-
SEN HASTALARDA DEMIR SELASYONUNDA KUL-
LANILAN ESKi VE YENI AJANLARIN ETKINLiGi.
'Bahriye Payzin, 'Inci Alacacioglu, 2Hiisnti Yilmaz, 3Lale
Aydin Kaynar, °Leyla Aslan. ’Atatiirk Egitim Hastanesi
Hematoloji Klinigi, Izmir, 2Atatiirk Egitim Hastanesi 2. I¢
Hastalklar Klinigi, [zmir, 3Atatiirk Egitim Hastanesi 3. I¢
Hastaliklan Klinigi, Izmir.

Deferoksamin ile cilt alt1 ya da damar i¢i yoldan
uygulanan demir selasyonu tedavisi transflizyona sekon-
der hemosiderozisin standart tedavisini olusturur. Son
yillarda deferasiroks gibi agiz yoluyla alinan benzer etkili
ajanlar da bu amagcla kullanilmaktadir. Geriye déntk
calismamizda poliklinigimizde izledigimiz transflizyona
sekonder hemosiderozisi nedeni ile demir selasyonu
uyguladigimiz hastalarin tani, tedavi, demir selasyonu
baslanma ve devam surelerini, serum ferritin dtizeyleri
ile tedavi etkinligini, yan etkilerini belirledik. Toplam
17 hastanin (erkek 12, kadin 5 hasta) tani sirasindaki
ortanca yasi 63,5 (5-85). MDS (RA) 2 hastada (%12), MDS
(RARS) 7 hastada (%41), beta talasemi, alfa talasemi,
MDS (RAEB-1), MDS (RCMD), Fanconi anemisi, miyelo-
fibrozis birer (her biri %6) hastada saptandi. Normal kar-
yotip 4 hastada (%23,5), monozomi 7 ve TP 53 delesyonu
2’ser hastada (herbiri %12), trizomi 8 bir hastada (%6)
saptandi. Sekiz hastanin (%47) karyotip degerlendirl-
mesi bilnmemekteydi. Hastalarimizdan hemokromatozis
tanili bir (%6) hastada demir selasyonu tedavisi nedeni
ile calismamiza alindi. Hastalarin tedavisinde en sik
kullanilan ajan r-eritropoetin 10 (%59) idi. Destek teda-
visinde ayda 3 Uniteden az eritrosit stispansiyonu alan
10 hasta (%59), 3 Unite ve daha fazlasini alan 6 (%35)
hastamiz vardi. Hemokromatozisi olan hastamiza aylik
duizenli flebotomi uygulandi. Diyabetes mellitus tanili
2, beta talasemi tasiyiciligi (MDS hastasi) olan bir hasta
vardi. Serum ferritini diizeyi tani sirasinda ortalama:
1019,2 ng/ml (59,5-7063 ng/ml), demir selasyonuna
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baslandiginda ortalama: 2213,8 ng/ml (686,4- 7063
ng/ml), ikinci sira demir selasyon ajani baslandiginda
ortalama: 1654,9 ng/ml (1000-3409 ng/ml), son goérilme
sirasinda ortalama: 1153ng/ml (359- 2215) ng/ml olarak
tayin edildi. flk basamak demir selayonuna 12 hastada
(%70) deferoksamin ile baslandi. Dort hastada (%23,5)
deferoksamin ve deferiproks birlikte kullanildi. Deferasi-
roks ile tedaviye baslanan 5 hasta (%29) bulunuyordu.
Ikinci sira tedavisinde hastalarin timii deferasiroks
kullandi. Hastalarin tanidan itibaren demir selasyonuna
baslama streleri ortalama 18,6 ay (1-54 ay), ikinci sira
demir selasyonuna baslama sUreleri tanidan itibaren
ortalama 44,3 ay (1-204 ay) idi. Deferasiroks kullanma
sliresi ortalama 7,2 ay (1-16 ay) bulundu. Deferoksamin
kullanan hastalarimizda ciddi yan etki gézlenmedi. Defe-
rasiroks kullanan bir hastada tedavi gerektiren ve ilacin
kesilmesine ve deferoksamine geri donmesine neden olan
deri dokuntusi, birer hastada ilacin kisa sureli durdu-
rulmasina neden olan karaciger fonksiyon bozuklugu ve
diyare goruldu. Deferasiroks dozu bir hastada azaltildi.
Hastalarin ortala izlem suresi ortanca 23 ay (8-103 ay)
bulundu. izlem dist kalan 3 hastanin yanisira 13 hasta
izlemde kaldi ve 1 hasta kaybedildi. Sonuc olarak defe-
roksamin ve deferasiroksun 6zellikle transflizyon hemosi-
derozisinde etkin ajanlar olmakla birlikte deferasiroksun
oral kullanimi kolayliginin ileri yaslarda ortaya c¢ikan
endikasyonlarda hastalar tarafindan tercih edilmesine
neden oldugu kanisina varildi.

Bildiri: 160 Poster No: P196
PANSITOPENIYLE ILiSKiLi KLINiK BULGULARIN
HAKIM OLDUGU, ETYOLOJISINDE PRIMER SJOGREN
SENDROMU SAPTANAN OLGU. !'Osman Yokus. 'Goz-
tepe Egitim ve Arastuma Hastanesi, Hematoloji Klinigi,
Istanbul.

Primary Sjogren syndromunda sikka semptomlar:
olsa bile sitopeni gibi ektraglanduler bulgularin 6n plan-
da olmasiyla tani birka¢ yil gecikmektedir. Bilhassa bu
durum, immun sitopenilere bagh klinik belirtilerin 6n
planda oldugu durumlarda daha da belirgindir. Biz bu
olgu sunumuzda: ates, halsizlik, zayiflama, genel durum
bozuklugu gibi sistemik semptomlara splenomegali ve
coomb’s pozitif hemolitik anemi, n6étropeni, ve trombosi-
topeninin eslik ettigi bir tabloyla hematoloji bélimtimtize
sevkedilen ve sitopeniye yonelik detayl tetkikler ve aras-
tirilma sonucu sjégren sendromu tanisi koydugumuz 56
yasinda bayan hastay: takdim edecegiz. Olgunun ilgin¢
yani, sikka semptomlarinin 6n planda olmadigi, sitopeni
ile iliskili bulgularla bir ¢ok tibbi merkezde 3-4 aydir tet-
kik ve tedavi edilen hastanin en son sitopeni dtizeyinin
derinlesmesi Uzerine bunlarla iliskili komplikasyonlar
ortaya cikinca, primer hematolojik olgu olarak kabul
edilip ileri tetkik amaciyla hematoloji merkezimize refere
edilmesidir. Idyopatik sitopenilerin ayirici tanisinda sik
gozlenen otoimmun hastaliklardan olan ve sitopeniye yol
acabilen Sjogren’s sendromunun duslUnulmesini zihin-
lerde canli tutmak amaciyla bu olgu sunulmaya deger
bulunmustur. Boylece tanmi konulduktan sonra tedavisi
mumkin olan bu hastalikla ilgili sitopenilerin yanisi-
ra sekonder lenfoma gelisimi gibi komplikasyonlarinda
o6ntine gecilmis olunacaktir. Ayrica tek htiicresel seride
sitopenilerin gortilmesi sik gbzlenmesine ragmen ayni
anda pansitopenin semptomatik olarak bulunmasi olgu-
ya hematolojik hastalik goérintimu vermektedir. Buna
benzer olgu sayisi literatiirde cok nadirdir. Olgumuzu
bu nedenle yaymnlamay:r uygun bularak tani ve tedavi
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yaklagimlari literatlir 1s18inda bu olgu muinasebetiyle
vurgulanmaya calisilmistir

Hastanin yiz ve boyun 6n kisminda 6dem, eritem ve sivilce benzeri lezyonlar
gorulmekte

Bildiri: 161 Poster No: P197
SERUM B12 VITAMINI VE MCV DEGERLERI NORMAL
OLMASINA KARSIN PANSITOPENi VE YURUME GUC-
LUGU KLIiNiGi ILE BASVURAN MEGALOBLASTIK ANE-
MILI OLGU. !Osman Yokus. !Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi.

Vitamin B12 eksikligi hematolojik, gastrointestinal,
psikiyatrik ve norolojik hastaliklara yol acabilmektedir.
Norolojik bozukluga 6rnek olarak, spinal kordun ‘suba-
kut kombine dejenerasyon (SKD)u ve lateral-posterior
sutunlarin dejenerasyonu’ verilebilir. Biz olgu sunusunda
pansitopeni tetkiki i¢in bize refere edilen ve anamnezin-
den son 15 glindur yurtimede zorluk cektigi 6grenilen,
tetkik sonucu bulgularinin B12 vit eksikligi sonucu
gelistigini saptadigimiz 50 yasinda ki bayan hasta deger-
lendirilecektir. Laboratuvar tetkiklerinde B12 ve folik asit
duizeyleri normal saptandi. Kemik iligi biyopsisi sonucu
her 3 seri huicrelerde belirgin megaloblastik degisim
gozlenmekteydi. Servikal spinal kordun T2-agirlikli Man-
yetik rezonans (MR) gértintiilemesinde posterior sutunda
anormal hiperintens sinyal degisimi saptandi. Kraniyal
MR sonucunda serebral beyaz cevherde T2 intensitede
artis ve hafif serebral giruslarda atrofi saptandi. B12 vita-
min enjeksiyonu baslanan hastada tedavinin 10.giintn-
de hemogram degerlerinde duizelme go6zlendi. Mental
degerlendirmede tedavi 6ncesine gore belirgin diizelme
kan degerlerindeki diizelmeye paralel olarak izlendi. 2
ay sonra cekilen kontrol kraniyal MR’da kismi diizelme
olarak rapor sonucu geldi. B12 vitamini eksikliginde sik
gbzlenen hematolojik semptomlar yaninda daha nadir
gozlenen norolojik bulgular erken donemde cekilen MR ile
saptanabilmekte ve tedavinin ardindan klinik iyilesmeye
paralel olaarak noropatolojik tabloda da belirgin iyilesme
gozlenmektedir. Sonug olarak B12 diizeyleri normal olsa
da- hatta MCV duizeyleri bile normal olsa- pansitopeni ve
noérolojik semptomlarin varligi ve LDH yuksekligi duru-
munda B12 vitamini eksikligi dtstntlmelidir. {leri tetkik
olarak serum metilmalonik asit diizeyi ve kemik iligi
degerlendirlmesiyle B12 vit eksikligi teyid edilerek en kisa
stirede B12 vit enjeksiyonlarina baslanilmasinin énemi
hatirda tutulmaldir.
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Bildiri: 162 Poster No: P198
ULSERATIF KOLIT OLGUSUNDA SULFASALAZINE
BAGLI CIDDi APLASTiK ANEMI. 'Gtichan Alanoglu,
ISema Bircan. !Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiil-
tesi Hematoloji Bilim Dali, Isparta, 2Siileyman Demirel Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali Isparta.

53 yasinda kadin hasta, bulanti, kusma, yaygin viicut
agrisi nedeniyle basvurdugu merkezde yapilan tetkik-
lerinde pansitopeni saptanmasi nedeniyle bélimutimuize
goénderilmis. Oykiisiinde 5 ay énce alt gastroentestinal
kanama nedeniyle yapilan kolonoskopi ile pankolit tar-
zinda siddetli tlseratif kolit (UK) saptanmis. Yapilan
biopsilerde aktif kronik kolit olarak rapor edilmis. Has-
taya salazopirin 3 gr/gln, mesalazin lavman baslanmais.
Dort ay sonra bu tedavi altinda iken yapilan rektosigmo-
idoskopide sigmoid kolon ve rektum mukozasinin normal
olarak olarak gozlenmis. Hastanin tedavisine baslanma-
dan 6nce ki hemogram degerleri BK: 4.63 x103/uL, Hb:
12. 3 gr/dL, Trombosit: 308 x103/uL. Takiplerinde bolu-
mumuze basvurana kadar da hemogram degerlerinde
degisiklik olmamis. Basvurdugunda yapilan fizik bakida
solukluk disinda patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuar
inceleme: BK: 0. 8 x103/uL, Hb: 3.7 gr/dL, MCV 87fL,
Trombosit: 4 x103/uL, sedimentasyon: 142 mm/st, CRP
45, biyokimya degerleri, B12, folik asid normal, ferritin
457, TORCH ve hepatit paneli, HIV, EBV, brusella agglu-
tinasyon, parvovirus B19 negatif, otoimmun panel nega-
tif, ANA ++ homojen pozitif, CD55, CD59 normal. Protein
elektroferezi, C3, C4 normal. Tiroid fonksiyonlar: normal.
Akciger grafisi, batin ultrasonu normal, MR kolanjiografi
normal. Kemik iligi aspirasyonunda partikiil mevcut
degildi ancak yayilan htcrelerin cogunun mononukleer
oldugu ve yaglanmada artis saptandi. Kemik iligi biopsi-
sinde hticresellik %10 dan az izlendi. Hastaya eritrosit,
trombosit destegi altinda steroid 1mg /kg ve G-CSF bas-
landi. ATG+ siklosporin+metilprednizolon+ G-CSF teda-
visi i¢cin onay yazis1 Saglik Bakanligina yazildi. Hastaya
febril nétropeni protokolu uyarinca tazocin 4x4.5 gr/gin
baslandi. Ateslerinin baskilanmamasi nedeniyle aminog-
likozid eklendi. Hala atesinin baskilanmamasi nedeniyle,
Candida albicans Uremesi ve akciger tomografisinde
nodutler lezyon olmasi nedeniyle Caspofungin baslandi.
Tanidan 1 ay sonra ATG 3.75 mg/kg/gtin 1- 5 glin, metil
prednizolon 2 mg/kg/gun 1- 30 gun, siklosporin 5 mg/
kg/glin, G-CSF 5u/kg/gun protokolu baslandi. Hastaya
yattigr 2. 5 ay suresinde 20 Unite 16kositten arindirilmig
eritrosit suspansiyonu ve 14 dondr aferezi uygulandi
Tedavinin 10. giintinde hasta baskilanamayan enfeksi-
yon ve GIS kanama ile kaybedildi. Sulfasalazin hemolitik
anemi, aplastik anemi (AA), nadiren folat eksikligine
bagli megaloblastik anemi gibi esas hematolojik yan
etkilere neden olmaktadir. Sulfasalanine bagli agir AA
nadir olmakla bildirilmistir. Mesalazin ile indtiklenen AA
bildirilmistir. Olgumuzda 5 ay énce UK tanisi aldiginda
hematolojik degerlendirmesi tamami ile normal iken pan-
sitopeni gelismistir. Gelisen hiposelluler ilik tablosunu
aciklayabilecek tim etyolojik nedenler arastirilmistir. AA
olusumuna sebep olarak muhtemelen sulfasalazin kul-
lanimi distnUlmustir. Literatir taramasinda romatoid
artrit kullaniminda daha fazla olgu bildirilmesine karsin,
UK olgularinda daha kisith sayidadir.
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Bildiri:163 Poster No: P277
BILINEN BIR ILAC BIiLINMEYEN BiR DOZ. !0Ozan Salim

2Mustafa Pehlivan, !Tolga Yalcinkaya, ®*Sacide Pehlivan,
'Aysen Timuragaoglu Irfanoglu. !Akdeniz Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Bilim Dal, *Gaziantep Universitesi
Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, *Gaziantep Universite-
si Tip Fakiiltesi Genetik Anabilim Dali.

DNA metiltransferaz inhibitérleri DNA metilasyonu-
nun malignitelerdeki 6neminin goésterilmesiyle kullanima
girmislerdir. Bu ilaclar ytksek dozda kemoterapik etki
gostermekle birlikte DNA hipometilasyon yapict etkisi
dustik dozlarda ortaya ¢ikmaktadir. Azacitidine 75mg/
m2/g (7 g/4 hafta, cilt alt1) olarak kullanima girmisse
de 50mg/m2/g dozunda, degisen surelerde kullanimiy-
la ilgili calismalarin olmasi nedeniyle hentiz en dusuk
tedavi edici dozun belirlenmemis oldugu kanisini uyan-
dirmaktadir. Ayrica son derece pahali olmalar: nedeniyle
kullanirken atilmamas: gerektigi diistincesindeyiz. Ancak
75mg/m?2 uygulamasi ile bir flakonun en az yarisinin
kullanilmamas1 bir ktirde yaklasik olarak 3000 TL nin
atilmasi anlamina gelmektedir. Calismamaiza ortanca yas
71 olan 19 hasta alindi. Hastalarin prognozu uluslararasi
sisteme gore belirlendiginde iki olgu orta-1, 3 olgu orta-2,
14 olgu yuksek riskli gruptaydi. Olgularin 13 i FAB ‘a
gore RAEB-T olarak siniflandirildi. Tedavi 6ncesi hastala-
rin ortalama aylik RBC transfiizyon sayis1 4U (2-8) olup
RBC transflizyonu almayan hasta yoktu, trombosit (SDP)
transfiizyonu ortalamasi 3U (0-8) olup 3 hastanin trom-
bosit gereksinimi yoktu. Azacitidine 6ncesi 4 olgu AML
tedavisi (3+7) iki olgu buna ek ytiksek doz ARA-C, EMA
almis olup refrakterdi. U¢ olgu eritropoetin kullanmist.
Yuksek riskli ve RAEB-T tanili olgularin biri es zamanh
tbc tanisi almisti. Hastalar ve aileleri tedavi 6éncesi ayrin-
tili bilgilendirildi. Standard AML tedavisi ve azacitidinin
yan etkileri anlatildi ve hastanin yasi, performansi goz
6ntinde bulundurularak azacitidine uygulamasina onay
veren hastalara ila¢ kullanildi. Hastalara 28 gtinde 14
glin, 100mg/g (1 flakon) dozunda cilt altina azacitidine 4
kuir uygulandi. Bu sekilde hic ila¢ atilmamis olup ginlik
dustuk doz, ancak 14 gin suresince toplam doz daha
yuksek olacak sekilde uygulanmis oldu. Yanitli hasta-
larda tedavi 7/28 g olarak aym dozda devam ettirildi.
Hastalarin 40 haric¢ (tedavinin 2 ve 3. ayindalar) digerle-
rinde yanit 4. ayda degerlendirildi. Ik 4 ayda hi¢bir hasta
kaybedilmedi. Gintimiize kadar olan takipleri sirasinda
(>4 ay) [ortalama 8,5 (5-14) ay] 2 hasta kaybedildi. Bu
olgularin biri (48 yas) diger tedavilere de refrakterdi ve
1 yil azacitidine kullandiktan sonra SSS kanamasi ile
diger olgu ise tam hematolojik yanithiyken l6semik cilt
tutulumu nedeniyle verilen tedaviye baghh komplikasyon-
dan kaybedildi (8.ay). Yuksek riskli MDS’de yasam suresi
ortalama 0,4 yil-4,8 aydir, bizim hastalarimizin hepsi bu
sutireyi doldurdular. Yalniz 4 hasta febril nétropeni atag:
gecirdi. Hastalarin 5 inde SDP transftizyon ihtiyaci devam
ediyordu. Bir olguda transflizyon sayisi1 da azalmadi.
Ancak olgularin RBC transflizyon sayilarinda belirgin
azalma vardi (4 olguda devam etti, ancak aylik RBC
U. azalma oldu). Bu calisma Azacitidine’nin 100mg/g
dozunda da etken oldugunu gostermekte olup yanit ali-
nan hastaya 7/28 glin uygulamasinin ekonomik olmasi,
ilacin atilmiyor olmasi, doz ayarlamalarini glindeme geti-
recegi kanisindayiz.
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Kirmizi Hiicre Fizyolojisi ve Bozukluklan

Bildiri: 164 Poster No: P132
PERNiSiYOZ ANEMILi 200 HASTADA KLINIKOPATO-
LOJIK DEGERLENDIRME: 10 YILLIK TURGUT OZAL
TIP MERKEZiI DENEYIMi. !ismet Aydogdu, !Mehmet
Ali Erkurt, 'Recep Bentli, 'Hakan Harputluoglu, Emin
Kaya, !Irfan Kuku, 'Songtil Serefhanoglu, 'Ramazan Ilyas
Oner. 'Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dal, Malatya.

Amag: Pernisiy6z anemi vitamin B12 eksikliginin en
sik goérilen bicimidir. Intrensek faktér eksikligine bag-
lidir. Bu ¢alismada Turgut Ozal Tip Merkezi Hematoloji
boéltimiinde 10 yilda pernisiyéz anemi tanisi konulan 200
hasta klinikopatolojik yénden degerlendirildi. Materyal
ve metodlar: 1996-2005 yillar1 arasinda megaloblastik
anemi tanis1 konulan 300 hastadan 200 tanesi pernisiy6z
anemi olarak kabul edildi ve retrospektif olarak incelendi.
Tani detayli anamnez, tim hastalarda serumda vitamin
B12 seviyesinin 100 pg/ml’ den dtsuk, LDH ve indirek
biltiribinin ytksek olmasi, periferik kanda makroovasi-
toz- hipersegmentasyon, kemik iliginde megalobalastik
degisiklikler ve endoskopik biyopside atrofik gastritin
gosterilmesi ile konuldu. Safra kesesi tasi incelemesi agi-
sindan her hastaya karin ultrasonu yapildi. Tiroit fonksi-
yon testleri 6lctildii. Hastalarin tani anindaki laboratuvar
degerleri her iki cins arasinda karsilastirildi. Istatistiksel
hesaplamalarda unpaired T testi kullanildi. p<0.05 ise
anlaml kabul edidi. Bulgular: Calismaya 100 (%50)’ G
erkek ve 100 (%50) 't kadin olmak Ulzere toplam 200
hasta alindi. Kadin hastalarin ortanca yas1 50.11 + 17.36
(17-84), erkek hastalarin ise 57.45 £ 15.97 (20-95) idi
(p: 0.002). Tan1 aninda hastalarin laboratuvar bulgulari
tablo 1’ de gosterildi. Her iki cins arasinda sadece LDH
seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlilik saptandi.
Diger laboratuvar tetkiklerinde anlamli degisiklik bulun-
madi. Safra kesesi tas: gortilme sikligi kadinlarda (%25.4)
erkeklerden (%10.7) istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksekti. Kadin hastalarda pansitopeni gértilme orani
%41 (n=42) iken, erkek hastalarda bu oran %51 (n=51)
idi. Bu sonucg istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Erkek hastalarin %7,7’sinde hipotiroidi, %9,6 sinda
hipertroidi bulundu. Kadinlarda sirasiyla %11,3 ve %9,6
oraninda bulundu. Her iki cinste ortalama %10 oraninda
noéropati goruldt. Tani anindaki semptom ve bulgular
tablo 2’ de gosterildi. Tan1 sirasindaki semptom ve bulgu-
larda her iki cins arasinda anlaml degisiklik izlenmedi.
Sonug: Pernisiyoz anemi sadece yash kadinlarin hastalig
degil daha gen¢ erkek ve kadinlarda da gortilmektedir.
Erkeklerde de kadinlar kadar sik goértlmektedir. Bu
hastalarda safra tasi ve anormal tiroit aktivitesi de gori-
lebildigi icin tani aninda bunlarda g6z 6ntinde bulun-
durulmalidir. Safra kesesi taslari kronik intramedtller
hemolizle iliskili olabilir. Pernisiy6z anemi pansitopeninin
hala en sik nedenlerinden birisidir. Pansitopeninin sik
gorilme nedeni merkezimizin 3. basamak hastane olmasi
olabilir.
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Tablo.
Erkek Kadin p
Yas 57+15.9 50+17 0.002
Hgb (g/dL) 71x27 36.8+2.2 >0.05
MGV (fL) 112.2+12.0 109.6+14.1 >0.05
RBC (10uL) 215x1.0 1.95+1.0 >0.05
WBC (10%uL) 43%23 43+21 >0.05
Pit (10%uL) 113.9+84.1 134.0+78.4 >0.05
1.Bil (mg/dL) 1.4+1.1 1.3+1.1 >0.05
LDH (UL) 3920.2+33 5003.5+38 0.043
K* (mmol/L) 43x05 41x04 >0.05
sT3 (pg/mL) 28+1.1 29+1.1 >0.05
sT4 (ng/dL) 1.1+0.2 15+15 >0.05
TSH (mlU/mL) 1714 19+19 >0.05
AST (UL) 47.4+455 44.2+32.1 >0.05
ALT (UL) 32.2+424 27.6+25.4 >0.05
Bildiri: 165 Poster No: P133

ERISKIN TALASEMi MAJOR HASTALARINDA DEFERA-
SIROX KULLANIMI: HACETTEPE UNIiVERSITESI ERiS-
KIN HEMATOLOJI VERILERI. 'Songiil Serefhanoglu
2Safak Cavus Akin, 2Serkan Akin, !Salih Aksu, 'Hakan
Goker, 'Nilgtin Sayinalp, 'Yahya Biiytikasik, [brahim C.
Haznedaroglu, 'Osman I. Ozcebe. 'Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Eriskin Hematoloji Unitesi, Ankara, 2Hacet-
tepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Ankara.

Uzun sureli ¢cok sayida eritrosit stispansiyonu trans-
fizyonuna bagli olarak gelisen demir birikimi, talasemi
major ve diger talasemi benzeri kalitsal anemili hastala-
rinin 6nemli bir komplikasyonudur. Dokularda biriken
demir organ fonksiyonlarinda bozulmaya ve sonunda
6lume neden olmaktadir. Talasemik sendromlardaki
demir birikimini kontrol edebilmek icin dokularda biriken
gercek demiri tespit edecek yontemler gerekmektedir. Bu
amagcla, serum ferritin 6lcimu, manyetik rezonans (MR)
gorunttleme yontemleri ve karaciger biyopsisi ile karaci-
ger demir konsantrasyonunun 6l¢tiimi kullanilmaktadir.
Demir selasyonu amaciyla kullanimda olan ajanlar; defe-
roxamin intravenoz ya da subkutan yolla kullaniliyorken
deferipron ve deferasirox oral yolla kullanilmaktadir. Bu
calismanin amact yakin dénemde tUlkemizde kullanil-
maya baslanan deferasirox’un erigskin dénem talasemi
majorlu hastalardaki etkinliginin arastirilmasidir. Bu
amacla eriskin hematoloji polikliniginde takip edilen
24 talasemi majorlu hasta calismaya alindi. Mart-2008
ile Ocak-2009 arasinda baslanan deferasirox tedavisi-
nin sonuclart degerlendirildi. Calismaya alinan hasta-
larin yas ortalamasi 25,9 (19-38) olup %58,30 (n=14)
bayan, %41,7’si (n=10) erkeklerden olusmaktaydi. Has-
talarin baslangic ortalama hemoglobin degeri 9,1 g/dL
(6,3-11,4), hematokrit %26,3 (18,8-34,4), serum ferritin
diizeyi 3114 ng/mL (280-9686), MVC 80,9 fL (30,1-88,4),
beyaz ktire 25 583 /mm3 (5600-93 500), trombosit degeri
541 125/mm3 (208 000-871 000), serum AST duizeyi
35,5 U/L (15-94), ALT duzeyi 39 U/L (8-101), GGT 33,6
U/L (9-74), ALP 94,5 U/L (13-159), direkt bilirubin 1,7
mg/dL (0,7-6,5), BUN 16,7 mg/dL (9-26), kreatinin dtize-
yi 0,5 mg/dL (0,3-1) idi. Hastalarin tedavi éncesi cekilen
kalp MR’larin da 10 hastada demir birikimi saptanmadi
geri kalan 14 hastada demir birikimi saptandi. Ortalama
kalp T2* degeri 15,8 ms (5,4-41) idi. Karaciger MR ise
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20 hastanin yapilabildi. 18 hastada karacigerde demir
birikimi var iken 2 hastada karacigerde demir birikimi
tespit edilmedi. Ortalama karaciger T2* degeri 9,8 ms
(2,3-21) idi. Hastalarin deferasirox oéncesi ekokardiyografi
Olctimlerinde ortalama ejeksiyon fraksiyon degeri 68,37
(60-84) idi. Hastalarin ortalama eritrosit stispansiyo-
nu ihtiyact haftada 2-3 Uunite kadardi. Hastalara daha
onceden kullanmakta oldugu selatér ilaci kesilerek 20
mg/kg/glin dozunda deferasirox baslandi. 6 ay sonra
buttiin baslangic parametreleri yeniden degerlendirildi.
Istatistiksel analizler SPSS 10,0 programi kullanilarak
Paired T-testi ile yapildi. P<0,05 anlamli olarak kabul
edildi. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlerinin
karsilastirmasi1 Tablo-1’de gosterilmistir. Tedavi 6ncesi
ile mukayese edildiginde serum ferritin dlizeyinde defera-
sirox tedavisi ile anlamli derecede duistis elde edildi. ALP
yuksekligi disinda biyokimyasal parametrelerde anlaml
degisiklikler olmadi. Kalp ve karaciger MR’ ile T2* deger-
lerinde 6 aylik deferasirox tedavisi ile artiglar oldu fakat
istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tablo.
Parametre Tedavi éncesi Tedavi sonrasi P degeri
Hb (g/dL) 9,1 (6,3-11,4) 9,1 (7,7-11) 0,85
Htc (%) 26,3 (18,8-34,4) 26,5 (22-32,4) 0,72
MCV (fL) 80,9 (30,1-88,4) 82,9 (78-87,4) 0,41
Serum ferritin (ng/mL) 3114 (280-9686) 2443 (140-7497) 0,003
Beyaz kiire (/mm®) 25583 (5600-93 500) 24 266 (6200-68500) 0,70
Trombositler (/mm?) 541125 592 333 0,016
(208 000-871 000) (245 000-931 000)
AST (UL) 35,5 (15-94) 40,36 (20-152) 0,22
ALT (UL) 39 (8-101) 42,9 (11-181) 0,41
GGT (U/L) 33,6 (9-74) 32,2 (12-99) 0,88
ALP (U/L) 94,5 (13-159) 114 (9-267) 0,02
D.Bil. (mg/dL) 1,7 (0,7-6,5) 1,9 (0,8-5) 0,19
BUN (mg/dL) 16,7 (9-26) 16,9 (8-26) 0,84
Kreatinin (mg/dL) 0,5 (0,3-1) 0,5 (0,3-0,8) 0,71
Kalp T2 yildiz (ms) 15,8 (5,4-41) 19,6 (9,5-32) 0,52
Karaciger T2 yildiz (ms) 9,8 (2,3-21) 11,3 (3,4-24) 0,36
EKOEF. 68,37 (60-84) 69,8 (63-85) 0,97
Bildiri: 166 Poster No: P134

TALASEMI MAJORLU HASTALARDA DEFERASIROKS
VE KAPARI OVATANIN ANTIOKSIDAN ETKILERI.
'Handan Duman, 'Duran Canatan, 'Recep Sutct, 'Tufan
Nayir. !Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Pedi-
atrik Hematoloji Bilim Dal, 2Stileyman Demirel Universitesi
Tip Fakliltesi Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, 3Siileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji
Bilim Dali.

Giris ve Amag: Talasemi majorlu hastalarda oksidatif
stresin esas nedeni demir yukt ve dengesi bozulmus
globin zincirlerinin otooksidasyonudur. Organ harabi-
yetinde ise en 6nemli faktorler oksidatif stres ve demir
yukudur. In vitro calismalarda demir selatérlerinden
desferrioksamin ve deferipron hticre i¢i serbest demiri
noétrolize ettigi ve oksidasyonu baskiladigr gosterilmistir.
Deferasiroks ile ilgili bir calisma yoktur. Capparidacaeae
familyasindan bir ttir olan kapari tirlerinin antioksidan,
antilipemik, antihepatotoksik ve anti-inflamatuar etkileri
gosterilmistir. Kaparinin tomurcuklarinda lipid, alkaloid,
glukokaperin gibi glukozinolatlar ve antioksidan 6zelligi
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bulunan flavonoid ve diger polifenoller bulunur. Yapilan
calismalarda kapari ekstrelerinin hidrojen vericisi olarak
gorev yaptigl, radikalleri baglayan en 6nemli antioksidan
oldugu yaymnlanmistir. Antioksidanlarin kullanimi talase-
mide yeni bir tedavi rejimi sayilmaktadir. Deferasiroks ve
kapari ovatanin antioksidan etkilerini gostermek amaci
ile bu calisma yapildi. Materyal ve yontem: Calismaya
25’1 kiz (%62,5), 151 erkek (%37,5) ve yas ortalamasi
18,57 = 5,7 yil (dagilim 7-30 yil) olan toplam 40 talasemi
majorlu hasta alindi. Tim hastalar pre Hb dtizeyleri 9-
10 gr/dl tizerinde tutulacak sekilde diizenli transflizyon
yaninda selatdér olarak 20- 30 mg/kg/glin Deferasiroks
aliyordu. Hastalar rast gele 20 kisilik iki gruba ayrildik-
tan sonra calisma grubuna kahvalti ile birlikte 10 yas
altinda olanlara 1 tath kasigil (12.5 gr), 10 yas Ustd
olanlara bir yemek kasig: (25 gr) kurutulmus kapari ova-
tadan hazirlanan marmelat alti ay sUre ile verildi, kontrol
grubu sadece transflizyon ve deferasiroks tedavisini
aldi. Hematolojik ve biyokimyasal parametreler yaninda
ferritin dtizeyleri her ay, oksidatif durum i¢in malonal-
dehid (MDA), stiperoksid dismutaz (SOD), katalaz (CAT)
ve glutatyon peroksidaz (GSH-Px) duzeyleri calismanin
basinda ve sonunda 6l¢tildi. Sonuclar: Serum ferritin
ve MDA degerlerinde her iki grupta baslangi¢c degerlerine
gore istatiksel olarak anlamli dusts goruldu. (p:0.00 ve
p:0.02). Calisma grubunda (p:0.02) serum MDA dtizeyle-
rinde kontrol gruba (p:0.05) gore daha fazla disuts elde
edilmistir. SOD duzeylerinde her iki grupta istatiksel ola-
rak anlaml diistis saptanirken iki grup arasinda anlaml
fark saptanmamistir. (p=0.146) Gpx diizeyinde minimal
bir artis (p=0.511) katalaz duzeyinde istatiksel olarak
anlamli olmayan dusuts olusmustur. (p=0.838) Bunun
yani sira karaciger fonksiyon testlerinde calisma grubun-
da kontrol gruba goére anlamh dusts goértlda. (AST p=
0.05) (ALT p= 0.01) Sonuc olarak; her iki grupta demir
yukintn anlamli dismesi ve oksidasyon durumlarinin
baslangica gore duzelmesi dlizenli deferasiroks kullan-
malarindan kaynaklanmistir. Ancak hasta grubunda
kontrol grubuna gére MDA, ALT ve AST duzeylerinde
anlaml dtisme kapari ovatanin, deferasiroksun antioksi-
dan etkisini artirmasina baglanmistir.

Bildiri: 167 Poster No: P135
TALASEMIi MAJORLU HASTALARDA KEMiK METABO-
LiZMASI. 'Duran Canatan, 2Nihal Balta, 2ibrahim Aslan.
IStileyman Demirel Universitesi Tiyp Fakiiltesi, Pediatrik
Hematoloji Bilim Dali, ’Antalya Devlet Hastanesi Talasemi
Merkezi.

Giris ve amag: Talasemi Majorda (TM) da o6nemli
komplikasyonlardan birisi de osteoporozdur. Osteoporoz
tanisinda serum ALP, Ca++, P, osteokalsin, prokollajen I
peptidleri, PTH, vitamin D, idrar Ca++, P, hidroksiprolin
(HOP) kullanilmaktadir. Ayrica histomorfometri ve Dual-
Eneji X- Ray (DEXA) yontemi ile kemik mineral dansitesi
(KMD) o6lgtimu birbirini tamamlayan testlerdir. 15 yas
Ustu, erkek, puberte gecikmesi ve diabeti olan TM’lu has-
talarda osteoporoz riski ylksektir. Antalya Devlet Has-
tanesi Talasemi Merkezinde izlenen 10 yas Utsti TM’Tu
hastalarda yaptigimiz kemik metabolizmas: c¢alismasini
sunuyoruz. Materyal ve yéntem: Yaslar1 10-26 yil arasi
olan 56 hasta (21 kiz,34 erkek) calismaya alindi. Hasta-
larin boy, kilo ve pubertal gelisimleri, uzun kemik ve ver-
tebra grafileri degerlendirildi. KMD (L1-L4) DEXA yontemi
ile 6l¢culdti. Serum Cat+, iyonize Ca++, Mg++, inorganik
P, 1.25 (OH)2D3, osteokalsin, Instilin benzeri biiylime
faktéra (IGF1), Parathormon (PTH), 24 saatlik idrarda
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Cat++, P, Hidroksiprolin (HOP) o6lctildii. Sonugclar: Has-
talarin 21’inde (%37,5) (13 erkek, 8 kiz) boy gelisimi %3
persantilin altinda idi, 19’unda (%33.9) pubertal gelisim
P1, 11’inde (%19.6) P2 dizeyinde idi, 3*inde hipotiroidi,
3*inde diabet, 1’inde hipoparatiroidi vardi. Hastalarin
18’inde (%32.1) Mg++, 13inde (%23.3) iyonize Ca++ ve
28 ‘inde (%50) 1.25 (OH)2D3 dustk bulunurken, PTH
degeri 37’sinde (%66), inorganik P 33"ande (%58.9) yuk-
sek tesbit edildi. Osteokalsin, IGF 1 ve 24 saatlik idrarda
Ca++, P, HOP duzeyleri normaldi. Radyolojik incelemede
hepsinde degisik derecede osteoporoz saptandi. KMD’
de z skoru 32 hastada (%57.1) —2.5 altinda idi. Pubertal
gelisimi diistik olanlar ile boyu %3 persantilin altinda yer
alanlarin KMD degerleri digerlerine gore 0.001).<istatis-
tiksel olarak duistktd (p Sonuc olarak talasemi hastalar-
da erken yaslarda osteporoz riski ytuksektir, 6énlemek icin
duizenli konvansiyonel tedavi yaninda, erken semptomlar
ve risk faktorleri yontinden hastalar egitilmelidir. Adoéle-
san oncesi hastalar dlizenli olarak kemik metabolizmasi
yontunden taranmalidir.

Bildiri: 168 Poster No: P136
HEMOLITIK ANEMIiLi HASTALARDA MiYOKARDIYAL
HIZ VE VEKTOREL HIZ VERILERI. ’Ahmet Tirker
Cetin, ?Oben Baysan, *Baris Bugan, 2Mehmet Yokusoglu,
20ral Nevruz. 'GATA Hematoloji Bilim Dali, ?°GATA Kardi-
yoloji Anabilim Dali.

Orak htcreli anemi, talasemi gibi bazi hemolitik
anemili hastalarda birtakim kardiyak komplikasyonlar
bildirilmistir. ki boyutlu veya doku Doppler gériintii-
lemeyi iceren cesitli ekokardiyografik yontemler bu tip
hastalarda kalp tutulumunu belirlemede kullanilmak-
tadir. Ancak, doku Doppler goértintilemenin act bagimlh
olusu yontemin 6nemli bir kisitlamasidir. Yeni bir yontem
olan beneklenme takibinde ise iki boyutlu gortnttler
islenerek acidan bagimsiz bir sekilde miyokard izlenebil-
mektedir. Bu sayede miyokardin hizi (speed) ve vektorel
hiz1 (velocity) ol¢tilebilmektedir. Hiz (speed) tanimi yén
bilgisi olmadan miyokardin hareketini kapsarken, vekto-
rel hizda (velocity) miyokardiyal hizlanmanin hangi yone
dogru oldugu bilinmektedir. Biz bu calismada hemolitik
anemili hastalardaki ve saglikli bireylerdeki miyokardiyal
hizlar1 QLAB 6.0 programini kullanarak beneklenme taki-
bi yontemi ile parasternal kisa eksen ve apikal gértiintt-
lerden o6lcerek karsilastirmay: amacladik. Ortalama yasi
22,3+1,2 yil olan 12 hemolitik anemi hastasi ile ortalama
yasi 23,1+1,5 yil olan 12 saglikli birey calismaya alinda.
Transtorasik ekokardiyografi Philips 133 cihazi ve S5-1
prob ile yapildi. Mitral kapak dtizeyindeki kisa eksen
goruntulerin yanisira apikal 4 ve 2 oda gortntuleri her
bireyde kaydedildi. Kayit altindaki gérunttler bilgisayar
ortaminda bulunan QLAB yaziliminda degerlendirilebil-
meleri icin DVD disklere aktarildi. Bu gortnttler QLAB
yazilimi ile 6l¢tildti ve sonuglar 6zel olarak hazirlanmig
makrolar iceren Excel programina aktarildi. Excel prog-
rami yardimi ile en Ust hiz degeri, en Ust vektorel hiz
degeri ve bu degerlerin ylizde olarak olusum zamanlari
hesaplandi. Istatiksel incelemede SPSS 15.0 programi
kullanildi. Normal dagilim gosteren veriler Student t testi
ile, gbstermeyenler ise Mann Whitney U testi ile karsilas-
tirildi. Calisma grubundaki miyokardiyal hiz ve vektorel
hiz verileri Tablo 1’dedir. Kisa eksen verilerine gore hasta
grubu saglikli bireylere gore istatiksel olaral anlamli dere-
cede daha fazla en Ust hiz degerine (5.1£1.1 ve 3.8+1.1
cm/sn, p<0.001) ve radial yondeki en Ust vektorel hiz
degerine (4.0£0.8 ve 2.5£0.2, p<0.001) sahipti. Ayrica, en
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st hiz degerine ait zaman ise yine kisa eksende kontrol
grubuna gore anlaml derecede kisaydi (%40.6+21.3 ves.
%58.91£11.9, p=0.049). Karsit olarak en Ust hiz zamani
ise hasta grubunda daha uzundu. (Tablo 1). Sonuc ola-
rak yalnizca kisa eksende saptanan artmis miyokardiyal
hiz ve radial yondeki vektorel hiz hemolitik anemili hasta-
larda degismis sol ventriktiler mekanikle aciklanabilir.
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ERISKIN ORAK HUCRE ANEMILI HASTALARDA PUL-
MONER FONKSIYONLAR VE BRONS ASIRI DUYARLI-
LIGI. 'Nazan Sen, 2ilknur Kozanoglu, 'Meltem Karatasli,
'Hilal Ermis, *Can Boga, 'Fisun Oner Eytpoglu. 'Bas-
kent Universitesi Tip Fakitiltesi Gégiis Hastaliklarnt Anabi-
lim Dali, 2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji Ana-
bilim Dali., 3Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Anabilim Dal.

Orak hticreli anemisi (OHA) olan hastalarda pulmoner
tutulum baslica morbidite ve mortalite nedenidir. OHA1
hastalarda brons asir1 duyarlilign (BAD) prevelansinin
arttigi gosterilmis ancak BAD ve akut goglis sendromu
(AGS) arasindaki iliski tam olarak tanimlanamamaistir.
Cocuk OHA’l1 hastalarda AGS’nin astim ile iliskili oldugu
bildirilirken eriskin hastalarda bu iligki bilinmemektedir.
Calismada amacimiz eriskin OHA’1 hastalarda akciger
fonksiyonlarini, BAD ve bunlarin AGS ile iligkisini incele-
mektir. Bu amagla 31 hasta (10 HbSS, 21 HbSp) ile ayni1
etnik koékene sahip, yas uyumlu 31 saglikli birey karsi-
lastirildi. Solunum fonksiyon testi olarak ekspiratuvar
akimlar, akciger hacimleri, karbon monoksit diftizyon
kapasitesi (DLCO) 6l¢timti ve metakolin provokasyon testi
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(MPT) uygulandi. Zorlu vital kapasite (FVC), birinci sani-
ye zorlu ekspiratuvar hacim (FEV1), FVC’nin %25-75lik
boélumuiindeki zorlu ekspiratuvar akim hizi (FEF25-75%),
tepe ekspiratuvar akim hizi (PEFR), total akciger kapa-
sitesi (TLC) ve DLCO degerleri OHA grubunda kontrol
grubuna gore anlaml dustk bulundu (p<0.05). OHA©
hastalarin 15’inde (%48) restriktif, altisinda obstruktif ve
restriktif (%19), dérdunde (%12) obstruktif tipte bozuk-
luk mevcuttu. OHA grubunda 15 hastada (%48), kontrol
grubunda bes kiside (%16) BAD saptand: (p=0.007). AGS
O0yktist olan ve olmayan gruplar arasinda solunum fonk-
siyonlar1 agisindan anlaml farklilk saptanmadi. MPT
pozitifligi saptanan hastalarda FEF25-75% degerlerinin
MPT pozitifligi saptanmayan gruptan anlaml distik oldu-
gu goruldu (p=0.027). BAD ile AGS atak sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlaml korelasyon saptandi (r=0.379,
p=0.035). Sonuc olarak, eriskin OHA'l1 hastalarda akciger
fonksiyonlar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml farklilik gostermekteydi. BAD prevelanst OHAh
hasta grubunda ytiksekti. BAD ile tekrarlayan AGS atak-
lar1 arasinda anlamh korelasyon saptandi. Calismamizda
BAD ile tekrarlayan AGS ataklar: arasinda saptanan bu
korelasyon baska calismalarda da gosterilebilirse, OHA’l1
hastalarda, solunumsal semptomlar1 olmasa bile, pul-
moner morbiditenin azaltilabilmesi icin antiinflamatuvar
kontrol edici ajanlarin rutin kullaniminin glindeme gele-
bilecegi dtisintlda.

Bildiri: 170 Poster No: P138
RITUKSIMAB MONOTERAPiSi iLE REMISYON SAG-
LANAN SOGUK AGGLUTININ HASTALIGI. 'Meltem
Ayli, 2Irmak Sayin, ?Hilal Tuncer Yilmaz, ?Gursel Gunes,
2Berkay Ekici, 2Ali Kemal Oguz. 'Ufuk Universitesi Tip
Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dah, 2Ufuk Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢c Hastanesi Anabilim Dah.

Giris: Eritrositler ile IgM tart antikorlarin etkilesimi
sonucu ortaya ¢ikan otoimmuin hemolitik anemi soguk
agltutinin hastaligi (SAH) olarak adlandirilir. SAH klasik
olarak altta yatan herhangi bir hastalikla iligkili olma-
yan primer ve altta yatan diger nedenlere bagh sekonder
tip olmak Uzere siniflandirilir. Primer SAH’da tedavinin
esas noktasi soguktan korunmadir. Kortikosteroidler,
intravenéz immunglobulinler ve splenektomi gibi anti-
kor iligkili oto-immuin hemolitik anemilerde basarili olan
tedavi secenekleri SAHda genellikle etkisiz kalmaktadir.
Primer SAHnin klonal lenfoproliferatif CD20 (+) B htcre
bozuklugu oldugunun anlasilmas: giiniimuizde yeni bir
tedavi secenegini sunmustur. Rituximab, B hticrelerinin
yuzeyindeki CD20 antijenlerini hedef alan bir molekuldtr
CD20 (+) klonotipik prektirsér B hticrelerini ve/veya CD20
(+) plazma hitcrelerininin eliminasyonunu saglayarak B
lenfositlerinin yol actig immunglobtlin aracili hastalikla-
rin tedavisinde kullanilmaktadir. Burada diger tedavi sece-
nekleri ile remisyon saglanamayan ve rituximab ile basarili
bir sekilde tedavi edilen pimer SAH tanis1 alan bir olguyu
sunduk. Olgu Sunumu: 85 yasinda bayan hasta, Ocak
2009’da son 1 ay icerisinde gelisen her iki el parmak distal
falankslarinda morarma (akrosiyanoz) ve siddetli agrn sika-
yeti ile basvurdugu farkli poliklinikler tarafindan istenen
rutin hemogram tetkikinin basarilamamasi (otomatik kan
saymm cihazlarn ile elde edilen anormal ve yorumlanama-
yan sonugclar) nedeniyle hematolojiye yo6nlendirilmisti.
Yapilan rutin laboratuar testleri icin alinan serum 6rnek-
lerinin hemolizli olmas1 ve kan grubunun belirlenememesi
nedeniyle hemolitik anemi 6n tanisi ile ileri tetkik ve tedavi
amaciyla servisimize yatirildi. Hastanin fizik muayenesin-
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de skleralar ikterik ve konjunktivalar soluk gértinimdey-
di. Lenfadenopati, hepato-splenomegali saptanmadi. El
parmaklarinda morarma ve nekroze alanlar izlendi. 37°C’
da 1sitilan kan ve serum 6rneklerinde yapilan Laboratuvar
testlerinde ciddi anemi, retiktilositoz, hiper-bilirubine-
mi, yuksek LDH, dustk haptoglobtilin seviyesi ve direkt
Coombs testi pozitif [anti-C3d ile (+++)] bulundu. Periferik
yaymada eritrositlerde otoaglutinasyon saptandi. HIV ()
saptand: ve olas1 diger enfeksiyéz nedenler ile tabloya
neden olabilecek olasi maligniteler ekarte edildi ve hastaya
primer SAH tanis1 konuldu. Once Azatioptirin / metilpre-
dnizolon sonra siklofosfamid tedavisi uygulandi. Ancak
bu tedavilere yanit alinamadi.Hemolizin devam etmesi
lizerine 1 kur 375 mg/m? rituximab monoterapisi uygu-
landi. Tedavi sonrasi hemoglobin seviyelerinde 3g/dL bir
artis saptandi ve transflizyon yapilmaksizin stabil seyretti,
retiktilosit ytizdesi, serum bilirubin ve LDH seviyelerinde
dusts izlendi. Klinik izleminde akut myokard enfarkttisti
gelisen hasta yogun bakim Unitesine alindi. rituximab
tedavisinin 2. ktirti uygulanamadan hemodinamik tablosu
giderek bozuldu ve resUsitasyona yanit alinamayan hasta
kaybedildi Tartisma: Rituximab ile B hticrelerinin elimi-
nasyonu yeni bir tedavi secenegi olup, SAH tedavisinde
kullanimu ile ilgili literattirde sinirli sayida vaka bulun-
maktadir. Literatiirdeki vakalarda rituximab siklofosfa-
mid/kortikosteroidler veya interferon ile kombine edilerek
verilmistir. Bizim olgumuzda ise yalnizca rituximab ile
tedaviye devam edilmistir. Bu olgunun 6nemi rituximab
ile tedaviye yanit alinmasi ve ek bir immunsupresif teda-
viye ihtiya¢c duyulmamis olmas: ve monoterapi ile de hizla
remisyonun saglanabileceginin gésterilmesidir

Bildiri: 171 Poster No: P139
TEKRARLAYAN KARIN AGRISI OLAN TALASEMI
MAJOR HASTALARINDA HELIKOBAKTER PYLORI
SIKLIGI. 'Yasemin isik Balci, 2Yusuf Ziya Aral, 3Yusuf
Polat, *Meral Turk, *Nurhan Acimis. 'Denizli Devlet Has-
tanesi Pediatrik Hematoloji ve Talasemi Merkezi, 2Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji,
3Denizli Devlet Hastanesi Mikrobiyoloji ve Parazitoloji,
“Denizli Devlet Hastanesi Halk Saglgu.

Giris ve Amag: Tekrarlayan karin agrisi (en az Ug¢
aylik sure icinde Ugten fazla agri) saglikli cocuklarda
ve talasemi major (TM)1u hastalarda siklikla rastlanan
bir semptomdur. Tekrarlayan karin agrisi olan saglikhi
cocuklarda Helicobacter pylori (HP)'nin etyolojide énemli
rol oynadig: gosterilmistir. Tekrarlayan karin agrisi olan
TM’It hastalarda ise HP ile ilgili az sayida ¢alisma mevcut
olup ulkemizde bu konu ile ilgili ¢calismaya rastlanma-
mistir. Bu calismada amacimiz tekrarlayan karin agrisi
olan TM’IU hastalarda HP sikligin1 arastirmak ve bu sik-
lig1 tekrarlayan karin agrisi olan saglikli cocuklarin HP
sikligi ile karsilastirmaktir. Materyal ve Metod: Calismaya
tekrarlayan karin agrisi olan 62 (35 kiz, 27 erkek) tala-
semi major hastasi ve tekrarlayan karin agrisi olan, yas
ve cinsiyet uyumlu 41 (21 kiz, 20 erkek) saglam cocuk
alindi. Calsma ve kontrol grubunda 6nce serum HP Ig G
duizeylerine bakildi, pozitif olgulara tire nefes testi yapildi.
Bulgular: TM hastalarinda HP IgG %58.1 (n=36), saglam
cocuklarda %48.8 (n=20) olup aralarinda istatistiksel
fark bulunmadi (p=0.354). HP IgG pozitif olan TM hasta-
larinin 30 (%83)’'unda, saglam cocuklarin 16 (%80)’inde
Ure-nefes testi pozitif bulundu.TM hastalarindaki HPIgG
pozitifligi ile ALT ve AST duizeyleri arasinda istatistiksel
anlaml iliski (sirasi ile p=0.003, p=0.000) saptanirken,
ferritin ile arasinda istatistiksel anlaml iligki bulunmadi
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(p=0.484). Sonu¢: TM hastalarinda saglam cocuklara
gore daha yuksek (istatistiksel olarak anlamli olmayan)
HP pozitifligi saptadik. Tekrarlayan karin agrisi olan TM
hastalarinda HP infeksiyonun varligi arastirilmalidir.

Bildiri: 172 Poster No: P140
DEMIR EKSIKLiGi ANEMiSi OLAN OLGULARDA PiKA
SIKLIGI. “Stiheyl Asma, *Can Boga, *Hakan Ozdogu,
*Cigdem Gereklioglu, *A. Ferit Erdogan. 'Baskent Univer-
sitesi, Adana.

Bu calismada demir eksikligi anemisi olgularinda
pika sikliginin belirlenmesi amagclandi. 4 yillik stre igin-
de demir eksikligi anemisi tanis1 alan 45’ erkek toplam
1460 hasta pika yontinden degerlendirildi. Pika saptanan
141 olgunun (%8.7) yaslar1 16 ile 65 arasinda, ortalama
yaslar: ise 31.619.8, 1 erkek digerleri bayan idi. Yenilen
maddeler incelendiginde 141 olgunun 106’sinda (%75.1)
pagophagia vardi. Sadece iki hastanin buz yeme sempto-
mu ile bagvurdugu, diger olgularin ise anamnezleri alinir-
ken pika 6yktstnin oldugu belirlendi. Bir olguda pagop-
hagia ile birlikte tiner, mazot koklama aliskanligi vardi.
Yuz yirmi sekiz olguda tek bir madde alinirken, 13 olguda
birden cok madde aliniyordu. Pagophagia ile birlikte ya
da tek basina kahve yeme ikinci siray1 aliyordu. Pikasi
olan demir eksikligi anemisi olgularin yas ortalamasi,
sadece demir eksikligindeki gruba gére yas ortalamasi
daha genc idi (p<0.05). Pikali olgular ile pikasi olamayan
gruplar arasinda Hb, ferritin, OEH karsilastirildiginda
anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05). Helicobacter Pylori
pozitifliginde pikasi olan grupta istatiksel olarak anlamlh
bir artig olmadig: belirlendi (p>0.05). Pika 6yktisti olanla-
rin daha cok kirsal kesimden gelenlerde oldugu belirlendi
(p<0.05). Demir eksikligi saptanan ve tedavisi baslanan
pikali olgularin tedavi sonrasi degerlendirmesinde hasta-
larin timuinde demir tedavisi ile tedaviden kisa bir stire
sonra pika isteginin azaldig1 ve kontrole geldiklerinde de
tamamen ortadan kalktig1 gézlendi.

Bildiri: 173 Poster No: P141
ORAK HUCRE HASTALARINDA DISETi OLUGU SIVI-
LARINDA NiTRiK OKSIT URETIiMi. 'Esra Guzeldemir,
'Hilal Uslu, 2Riiksan Anarat, *Can Boga. 'Baskent Uni-
versitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, 2Baskent Universitesi
Adana Uygulama ve Arastirma Hastanesi Biyokimya
Laboratuvan, *Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hemato-
loji Anabilim Dali.

Orak hucre hastaligit (OHH) hemoglobin sentezi ile
iligkili bir kusur ytztnden vazookluzif krizler ortaya
cikmasi ile karekterize bir hastaliktir. Nitrik oksit (NO),
fibroblastlari iceren bir ¢ok hticre tiplerinde ytksek akti-
vitesi olan NO sentaz enzimi tarfindan L-Arginine den
sentezlenen bir serbest radikaldir. NO metabolizmasi
OHH patofizyolojisi igerisinde 6nemli bir role sahiptir. Bu
calismada OHH olan olgularda diseti oluklar1 sivisinda
NO dtizeyleri degerlendirlmistir. Calismaya OHH olan 20
olgu ve saglikli 20 gonullti alinmistir. Disetinde ile dis eti
cep sivisinda ise spektrofotometrik yontem ile saptanmais-
tir. Sonucta, hasta ve kontrol olgularinda NO duzeyleri
bakimindan.05).>mol/L, Pu2.32 +4.48 vs 23.12tbelirgin
fark bulunamamistir (21.19 Bilgilerimize gore dis diseti
oluklar: sivilarinda NO ifadesi ile ilgili yapilmis ilk calis-
madir. Sonuglar anlamli bulunmamasina ragmen OHH
patogenezine yonelik konuyla ilgili daha ileri calismalarin
diseti ve diseti cep sivisinda yapilabilecegi umudunu
tasimaktayiz.
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Bildiri: 174 Poster No: P142
ORAK HUCRE HASTALARININ DISETLERINDE iNOS
IFADESI. 'Esra Gtizeldemir, 'Hilal Uslu, 2Nebil Bal, !Can
Boga. 'Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, 2Bas-
kent Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali, *Bas-
kent Universitesi Tip Faktiltesi Hematoloji Anabilim Dakh.

Orak huicre hastaligi (OHH) hemoglobin sentezi ile ilis-
kili bir kusur ytiziinden vazookluzif krizler ortaya ¢ikmasi
ile karekterize bir hastaliktir. Nitrik oksid, fibroblastlari
iceren bir cok hiicre tiplerinde ytksek aktivitesi olan nitrik
oksit sentaz enzimi (iINOS) tarfindan L-Arginine den sen-
tezlenen bir serbest radikaldir. Nitrik oksit metabolizmasi
OHH patofizyolojisi icerisinde 6énemli bir role sahiptir. Bu
calismada OHH olan olgularda disetlerinde iNOS ifadesi
degerlendirlmistir. Calismaya OHH tanisi ile izlenn 20
olgu ve saghkh 20 gonullt alinmistir. Disetlerinde iNOS
ifadesi imunohistokimyasal boyama ile saptanmistir. iNOS
ifadesinin dlizeyi bakimindan gruplar arasinda belirgin
fark.05). fltahap htcrelerinin yogunlugu ve iNOS (+)
iltahap>bulunamadi (P hticrelerin yogunlugu bakimindan
da gruplar arasinda belirgin fark bulunamadi.05). Bilgile-
rimize gore bu calisma disetlerinde iNOS ifadesi ile ilgili> (P
yapilmis ilk calismadir. Sonuclar anlamli bulunmamasina
ragmen OHH patogenezine yonelik konuyla ilgili daha ileri
calismalarin disetleri ve diseti oluklar sivilarinda yapilabi-
lecegi umudunu tasimaktayiz.

Bildiri: 175 Poster No: P143
TALASEMiI MAJOR HASTALARINDA PULMONER
HIPERTANSIYON SIKLIGI VE SOLUNUM FONKSI-
YON TESTLERININ TANIYA KATKISI. !Goksel Kiter,
2Yasemin Isik Balci, *Akin Ates, *Sibel Kabukcu, *Ismail
Sar1. 'Pamukkale Universitesi Gégiis Hastaliklari, 2Denizli
Devlet Hastanesi Pediatrik Hematoloji ve Talasemi Mer-
kezi, °Denizli Servergazi Devlet Hastanesi Kardiyoloji,
‘Pamuikkale Universitesi Hematoloji, Denizli

Giris-Amag: Beta Talasemi Majoér (TM) hastalarin-
da pulmoner hipertansiyonun (PH) sikligi belli degildir.
Diger yandan, PH kardiyojenik éltiimlerde TM hastalarin-
da 6nemli bir rol oynamaktadir. Bu calismanin amaci,
talasemi major hastalarindaki PH sikhigini belirlemek
ve solunum fonksiyon testleri ile karbonmonoksit (CO)
diftizyon kapasitesinin bu taniya katkisini arastirmaktir.
Gerec-Yontem: Denizli Devlet Hastanesi Talasemi Mer-
kezinde izlenen ve 10 yas Uzeri 50 TM hastas: calismaya
alindi. Ekokardiografik incelemede pulmoner arter basinci
30mmHg tizerinde olan hastalar pulmoner hipertansiyon
olarak kabul edildi. PH olan ve aym sayida PH olmayan
TM hastalara solunum fonksiyon testi yapildi, CO diftizyon
kapasiteleri degerlendirildi. 5.5 yil olup,tBulgular: Hasta-
larin ortalama yas1 17.5 28’ (%56) kiz, 22’si (%44) erkek
idi. 10 (%20) hastada PH saptandi. PH olan hastalarin,
CO diftizyon kapasiteleri, PH olmayan hastalara gore fark-
I1 bulunmadi. Sonug¢: TM hastalarinda PH tanisinda CO
diftizyon kapasitesinin etkisi olmadig sonucuna varild1.

Bildiri: 176 Poster No: P144
Ay -IVS-1I BOLGESINDEKI TEKRAR DIiZILERININ ANOR-
MAL HEMOGLOBINLERDE INCELENMESI. 'Nejat Akar,
Kadir Sipahi, 'Erkan Yilmaz, 'Ece Akar. !Ankara Universi-
tesi Pediatrik Molektiler Genetik Bilim Dali, Ankara.

Beta globin geninde haplotip incelemeleri, uzun yil-
lardan beri farkli molektler teknikler kullanilarak str-
durtlmektedir. Ozellikle Hb S’in haplotip analizlerinin
yapilmasiyla Benin, Bantu, Senegal ve Kamerun haplotip-
leri olarak molektler olarak siniflandirilabilir. Ay -IVS-II
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bolgesinde var olan tekrar dizilerine bakilarak, bu ayrim-
lamanin yapilabilecegi bildirilmistir (Kutlar,2004). Biz bu
calismamizda Hb S (n: 11) yan1 sira Hb D Punjab (n:9), Hb
O Arab (n:8) ve Hb Beograd (n:1) olgularinda da bu tekrar
dizilerini dizi analizi yontemiyle (Beckman Coulter, ABD)
inceledik. Hb S olgularindan bu bélgeye gore S’inin TG
(10) CG (2) CACG TG (7) dizini tasiyan BENIN; 1’inin TG
(13)TC tastyan SENEGAL/SUUDI haplotiplerini tagidiklari
belirlenmistir. TG (10) CG (5) TG (7) ve TG (10) CG (5) TG
(9) tekrar dizileri 2’ser olguda BANTU haplotipinden (TG
(10) CG (3) TG (9)) CG ve TG dizilerindeki farklilik belir-
lenmistir. KAMERUN haplotipi belirlenememistir. B globin
geninin 121.inci kodonunda yer alan Hb D Punjab, Hb O
Arab ve Hb Beograd icin benzer calisma yapildiginda tek-
rar dizilerinin farklilik gésterdigi saptanmistir. Hb Beograd
olgusuyla, Hb D Punjab ve olgularindan 8’inde TG (9) CG
(5) TG (8); bir Hb D Punjab olgusunda ise TG (10) CG (5)
TG (8) dizilenmesi belirlenmistir. Hb O Arab olgularinda
ise iki farkli dizilenme belirlenmistir. U¢ olguda TG (10)
CG (5) TG (7); 5 olguda ise TG (9) CG (5) TG (8) dizilen-
mesi bulunmustur. Bu hemoglobin varyantlarinin cikis
noktalari ile varolan tartismaya Ay -IVS-II tekrar dizilerine
bakilarak farkl bir yaklagim yapmak mtmkuin olabilir. Hb
S, elde edilen dizilere gore temel olarak Afrika cikighdir.
Bantu haplotipinden farkli daha 6nce tanimlanmamais bir
dizilenme gortilmesi ilginctir. Hb D Punjab’da Afrika hap-
lotiplerinden farkl bir dizilenme gdstermesi, cikis noktasi-
nin beklendigi gibi Hindistan olasiligina isaret etmektedir.
Hb O Arab’in Afrika veya Makedonya cikish oldugu tizerine
tartisma bulunmaktadir. Bes olguda Hb S’de buldugumuz
gibi BANTU haplotipinden CG ve TG dizilerindeki farkli-
likla benzerlik gostermektedir. Bes olguda belirledigimiz
dizilenmede ise Hb D Punjab’a benzemesi, Hb O Arab’n iki
farkli cikis noktasi olabilecegini dtisindtrtmektedir

Bildiri: 177 Poster No: P145
TALASEMi INTERMEDIALI BiR HASTADA GELISEN
STEROIDE DIRENCLi OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMi.
'Emel Génulli, 'Ozgiir Mehtap, 2Ash Yildinm, 2Zeynep Dal,
1Abdullah Hacihanefioglu. ‘Kocaeli Universitesi Eriskin Hema-
toloji Boltimii, 2Kocaeli Universitesi Ic Hastaliklart Boltimii.
Klinik ve hematolojik olarak olarak talasemi major
kadar agir olmayan ama talasemi minor den de daha
agir seyirle karakterize hastalar talasemi intermedia
olarak kabul edilirler. Hastalar asemptomatik olabilecegi
gibi hastalarin bluiyik cogunlugu genellikle transfuzyon
gereksinimi olmaksizin sadece hafif bir anemi ile karakte-
rizedirler. Otoimmun hemolitik anemi otolog eritrositlere
karst olusan antikorlarin yol actigi immun durumdur.
Anemi, retiktilositoz, haptoglobinde dusukluk, indirekt
bilurubinde artis, laktat dehidrogenazin artisi ve Coombs
pozitifligi olur. Birinci sira tedavide kortikosteroidler kul-
lanilir. Kortikosteroidlere yanit orani yuksektir. Burada
10 yildir talasemi intermedia tanis1 mevcut olan bir has-
tada gelisen otoimmun hemolitik anemi ve takibi sirasin-
daki zorluklardan bahsedilecektir. Olgu: Beta talasemi
aile 6ykisu olan ve 10 yil 6nce bir dis merkezde yapilan
hemoglobin elektroforezinde HbA2 seviyesi %7.4 sapta-
nan daha sonra beta talasemi intermedia tanisiyla takip
edilen hastada Hematoloji klinigine basvurmadan 6nce
sik eritrosit transflizyon ihtiyaci olmuyormus. Hemoglo-
bin seviyesi 8 gr/dl civarinda seyrediyormus ve ilk kez 4
yil 6nce eritrosit transflizyonu almis. Ortalama yilda 1-2
kez transflizyon aliyormus.Bir ay 6nce kuiretaj yapilacagi
icin takip eden hekim hemoglobin miktarini ytkseltmek
amaciyla 2 Uinite eritrosit transflizyonu yapmis ve Hemog-
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lobin degeri 9,5 gr/dl seviyesine ylikselmis. Son birkac
haftadir ilerleyen halsizligi olan hasta acil poliklinigine
basvurmus. Hastada Hemoglobin :5.58 gr/dl, Hematok-
rit: 16,6%MCYV :66,6 LDH: 265 U/L ve indirekt bilurubin
: 4.39 mg/dl saptanmis 3 Unite Eritrosit stispansiyonu
verilen hasta ertesi giin kendini kotti hissetme ve hal-
sizlik yakinmalariyla hematolji poliklinigine bagvurdu.
Fizik muayenede konjuktivalar soluk ve skleralar belirgin
ikterikti. Dalak kot altinda 5 cm ele geliyordu. Yapilan
tetkiklerde retiktilositoz, LDH da ytkselme, haptoglobin-
de dusuklik ve direkt Coombs pozitifligi saptandi. Klinige
yatirildi. 1 mg/kilogram metilprednizolon baslandi. Bu
tedaviye ragmen anemisi derinlesen ve semptomlar: artan
hastaya eritrosit transflizyonlar1 yapild: fakat hemoglobin
seviyesi 4gr/dl ye kadar duserken indirekt bilurubin 11
mg/dl ve LDH:1600 U/L ye kadar ytkseldi. U¢ giin puls
steroid tedavisi denendi fakat yanit alinamayinca 1 gr/kg
IVIG ve siklofosfamid ile vinkristin uygulanarak asilari
yapilarak splenektomi planlandi. Hastanin yatisinin 43.
Guntinde splenektomiye hazir hale getirilebildi ve sple-
nektomi yapildi. Post operatif donemde Hemoglobin :11
gr/dl idi. Hastanin klinik ve hematolojik takibi halen
surmektedir. Tekrarlayan transflizyon alan orak htucreli
anemilerde ve talasemilerde kan transflizyonunun tetik-
ledigi otoimmun hemolitik anemi bildirilmistir. Fakat bu
konu ayrintili bicimde aydinlatilmamistir.

Bildiri: 178 Poster No: P146
TALASEMI MAJORLU HASTALARDA TROID BOZUK-
LUKLARI. 'Erdal Kurtoglu, 'Aysegtil Ugur, 'Halil Dirican,
'A.Kamil Temizkan. ‘Antalya Egitim ve Arastrma Hastanesi.
Talasemi major  globulin zincirinin anormal tretil-
mesi ile karekterize bir hemoglobinopatidir. Cok sik kan
transflizyonu gerektiren anemi nedeniyle yapilan tedavi-
ler sonucunda hastalarda demir ytklenmesi olmaktadir.
Ozellikle demirin endokrin bezlerde birikmesi nedeniyle
bazi hormonal bozukluklar meydana gelebilmektedir.
Biz bu c¢alismamizda Antalya Egitim ve Arastirma Has-
tanesi Talasemi Merkezinde takip ve tedavisi yapilan;
yaslar1 10-45 arasinda bulunan 70 talasemi major (45
erkek, 25 kadin) ve 24 talasemi intermedia (13 erkek,
11 kadin) hastasimnin kontrollerinde tespit ettigimiz troid
bozukluklarini inceledik. 70 talasemi majorlti hastanin
8’inde hipotroidi (diisitk veya normal FT4, ve yuksek
TSH) bulundu, 24 talasemi intermedia hastasinda ise
tiroid bozuklugu tespit edilmedi. Talasemi hastalarinda
%11 gibi ytiksek bir oranda hipotroidi tespit edilmesi bu
hastalarin endokrin komplikasyonlar ac¢isindan mutlaka
degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.

Bildiri: 179 Poster No: P147
SERUM B12 VITAMIN DUSUKLUGU OLAN OLGULAR-
DA SERUM HOMOSISTEIN iLE DOKU VITAMIN DUZE-
YiNIN DEGERLENDIRILMESi: ON CALISMA. 'Handan
Cipil, 'Imdat Dilek, 'Sema Akinc1. 'Ankara Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi.

B12 vitamini eksikliginin en 6énemli nedeni pernisiytz
anemidir. Otoimmun bir hastalik olan pernisiyéz anemi
ileri yaslarda seyrek olarak gorulir. Ancak gunlik pratik
hayatimizda her yas grubunda B12 dtizeyi duistik ¢cok sayi-
da insanla karsilasilmaktadir. Plazma B12 vitamin duzeyi
her zaman doku duizeyini yansitamamaktadir. Serum B12
diizeyinin dtistik olup doku B12 vitamin dlizeyinin normal,
ya da tersinin s6z konusu oldugu durumlar olabilmekte-
dir. Serum metilmalonik asid, holotranskobalamin veya
homosistein dtizeyleri doku vitamin B12 diizeylerini yan-
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sitmada daha gercekei olarak bilinmektedir. Bu calismada
anemi olsun ya da olmasin B12 vitamin dtizeyi dusuk
bulunan kisilerde homosistein dtizeyi 6lctilerek bir deger-
lendirme yapmak amaclandi. Serum B12 vitamin dizeyi
dastk (<150 pg/ml) olan 30 olgunun 12’si erkek, 18’
kadin ve yas ortalamasi 38 (17-73 yas arasi) idi. Olgularin
ortalama B12 vitamin dtizeyi 108 pg/ml (43-140 pg/ml) ve
homosistein (<15 pmol/1 alt1 normal kabul edildi) duzeyi
19.9 ymol/1 (4.7-66 pmol/1 arasi) idi. 30 olgunun 23*inde
hemogram degerleri normal sinirlarda olup bunlarin
14"inde (%61) homosistein diizeyleri normal sinirlarda;
7’sinde (%39) ise homosistein dtizeyleri ytksekti. Anemisi
olan 7 olgunun hepsinde homosistein dtizeyleri normalden
yuksekti. Anemisi olup B12 vitamin diizeyi dustk olan
olgularin hepsinde homosistein diizeylerinin ytiksek olma-
s1 homosisteinin doku dtizeyindeki B12 vitamin durumu-
nu daha iyi yansittigi kanaatini pekistirmistir. Buradan
hareketle serum B12 vitamin dtizeyleri dtistik olup homo-
sistein dlizeyleri ylikselmeyen olgulara B12 vitamin deste-
&i yapilmadi. Anemisi olan ve hemogrami normal olmasina
karsin homosistein diizeyleri ytuksek olan olgulara vita-
min destegi yapildi. GUnltk pratigimizde siklikla serum
B12 vitamin diizeyi dusukltigine rastlanmas: konunun
6nemini artirmaktadir. Anemisi olmayip B12 vitamin
diizeyleri diistik olan kisilerin énemli bir kisminda (%61)
homosistein dlizeylerinin ytukselmemis olmas: serum B12
vitamin dlzeylerinin doku dizeyindeki vitamin durumu-
nu iyi yansitamadigini diistindtrmektedir. Olgu sayisi az
olmakla birlikte bu calisma, B12 vitamin dusukliga s6z
konusu oldugunda holotranskobalamin, metilmalonik asit
yada calismamizda oldugu gibi homosistein doku vitamin
dtizeyini daha iyi yansitabilen testlerin gerekliligini ortaya
koymaktadir. Konu éneminden dolay1 daha genis ve kap-
samli calismalara aciktir.

Bildiri: 180 Poster No: P148
DEMIR EKSIKLiGi ANEMIiSININ DEGISIK BiR SAN-
TRAL SINIR SISTEMi BULGUSU: BEYAZ CEVHERDE
DEMYELINiZAN PLAKLAR. 'Rukiye Unsal Sac, 'Bilge
Tanrikulu, 'Nese Yarali, 'Bettl Tavil, !Aydan Degerliyurt,
'Bahattin Tung. Saglik Bakanligi Ankara Diskapt Cocuk
Hastaliklant Egitim ve Arastirma Hastanesi.

Alt1 yasinda erkek olgu demir eksikligi anemisi nede-
niyle 7 ayliktan beri aralikli demir tedavisi almakta,
demir tedavisi ile hemoglobin degeri ytukselmekte ancak
daha sonra anemisi tekrarlamaktaydi. Etyolojisinin anal
fissuir, gastrit ve gastroozefegeal reflii kaynakli gizli kan
kaybina bagli oldugu saptandi. Bu arada sol gozde pito-
zis fark edilen ve gelisme geriligi de bulunan hastanin
istenilen kraniyal manyetik rezonans incelemesinde dem-
yelinizasyon ve beyaz cevher icerisinde plak formasyonu
goruldi. Demiyelinizan plaklarin etyolojisine yo6nelik
yapilan beyin omurilik sivisi ve kan metabolik, toksiko-
lojik ve mikrobiyolojik tetkikler normal geldi. Hasta daha
once demir tedavisini dlizensiz kullanmisti, dtizenli demir
tedavisi sonras1 hemoglobin degeri 5.3 gr/dL’den 8.2 gr/
dLye cikarilark taburcu edildi. Ayaktan 1.5 ay sonraki
kontrolinde hgb: 10 gr/dL idi. Kontrol beyin kontrasth
manyetik rezonans incelemesinde daha o6nce tanmimla-
nan lezyonlarin sayisinda belirgin azalma izlendi. Demir
eksikligine bagli cocukluk yas grubunda agir nérolojik
etkilenme, mental ve kognitif fonksiyonlarda kalic1 olabi-
lecek degisiklikler bildirilmistir. Ancak yaratabilecegi agir
sonuclara dair daha ileri calismalar gerekmektedir. Mul-
tipl skleroz benzeri demiyelinizan plaklar olusan olgumu-
zu literattirde benzeri olmadigindan tartismak istiyoruz.
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Bildiri: 181 Poster No: P149
ALFA TALASEMIi MUTASYONU TASIYAN HASTALARIMIZ.
Yesim Oymak, 'Aysen Turedi, 'Yontem Yaman, ?Huseyin
Onay, 2Ferda Ozkinay, 'Muhittin Dag, 'Murat Strtcd,
!Cennet Karadag, 'Canan Vergin. 'Dr. Behget Uz Cocuk Has-
tanesi, 2Ege Universitesi Tibbi Genetik Ana Bilim Dal, Tzmir

Giris: Alfa talasemi en sik kalitilan tek gen hastaligi-
dir. Alfa gen delesyonu tasiciyicilar: anemi eslik etmeksi-
zin mikrositoz ve hafif hipokromi ile seyredebilmektedir.
Akdeniz ulkelerinde en sik gorilen mutasyon —-a 3.7
olup farkli mutasyonlar da a talasemi tasiciligl yapa-
bilmektedir. Metod: Ocak 2008- Haziran 2009 tarihleri
arasinda ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu yasa
gore <-2SD olup a mutasyonu saptanan hemoglobin
elektroforeze gore ( talasemi tasiyiciligi disindirmeyen
18 hasta calismaya alindi. Sonuclar: Calismaya alinan
hastalarin 10’u erkek 8 kiz olup yaslarinin ortalama
degeri 9.28 yil (3-18) idi. Hemoglobin ortalama degerleri
10.3 g/dl (7.1-13.0) olup yedi hastanin hemoglobin degeri
anemik sinirlarda degildi, ortalama MCV: 67.8 fl (6.2),
MCH: 21.43 (3.0) g/dl, MCHC: 31.3 (1.9) g/dl, RDW:16.6
(4.1) bulundu. Hemoglobin elektroforeze goére ortalama
HbF 1,51 (1-5) ve HbA2 2.59 (1-3.5) bulundu. Bir has-
tada —-FIL mutasyonu, iki hastada -3,7 / poly A birlesik
heterozigotluk, tic hastada -MED double mutasyon, 12
hastada -3,7 tek gen mutasyonu mevcuttu. Calismamiz-
da en sik gortlen mutasyon —a 3.7 olup, a talasemi tasi-
yicilar1 hafif hipokromik ve mikrositik olmasina karsin
anemi eslik etmeyebilmektedir. Ayrica hafif anemi yani
sira hipokromi ve mikrositoz ile basvuran hastalarda a
talasemi mutasyonunun gosterilmesi etiyolojiye yonelik
tekrarlayan tetkikleri ve gereksiz demir tedavisinin 6ntine
gecilmesini saglayabilir. Ancak toplumumuzdaki sikligi
belirleyen daha fazla sayida hastanin alindig calismalar-
la ile daha iyi degerlendirmeler yapilabilecektir.

Bildiri: 182 Poster No: P150
TALASEMi MAJORLU OLGULARDA ENDOKRIN KOMP-
LIKASYONLARIN DEGERLENDIRILMESI. 'Birol Baytan,
?Halil Saglam, *Sahin Erdol, ‘Melike Sezgin Evim, 'Adalet
Meral Guines. 'Uludag Un. Cocuk Hematoloji, 2Uludag Un.
Cocuk Endokrinoloji, *Uludag Un. Cocuk Klinigi.

Amac: Coklu kan transflizyonu beta talasemi major
hastalarinin dokularinda demir birikimine yol acarak,
endokrin sistem organlari da dahil olmak Uzere bircok
organda cesitli derecelerde fonksiyon kayiplari olustu-
rur. Bu calismanin amaci; hastanemiz Cocuk Hematoloji
Polikliniginde beta talasemi major tanisiyla izlenen has-
talardaki endokrinolojik komplikasyonlari saptamaktir.
Gere¢ ve Yoéntem: Uludag Universitesi Tip Fakultesi
Pediatrik Hematoloji Bilim Dalinda Ocak 1976-Agustos
2008 tarihleri arasinda beta talasemi major tanisiyla takip
edilen hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelenmis
ve tiroid bezi palpasyonu ile puberte degerlendirmesini
de iceren ayrintili fizik muayeneleri yapilmistir. Bulgular:
Toplam 44 hastanin 20’si (%45,5) kiz, 244 (%54,5) erkek
olup hastalarin ortalama kronolojik yas1 13,54+7,32 (2,75-
35,2) yil olarak hesapanmistir. “Osteoporoz” ve “bliytime
hormonu eksikligi disindaki blytme geriligi olgulart”
hari¢ tutuldugunda toplam 12 (%27,2) olguda, dahil
edildiginde ise 40 (%90,9) olguda bir ya da birden fazla
endokrin patoloji mevcuttu. 44 olgunun 27’sinde (%61,3)
osteoporoz, 17’sinde (%38,6) buyume geriligi, 11’inde
(%25) osteopeni, 6’sinda (%13,6) hipogonadizm, 3’inde
(%6,8) hipotiroidizm, 2’sinde (%4,5) hipoparatirodizm,
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l’inde (%2,3) buytme hormonu eksikligi ve 1’inde (2,3) tip
I diabetes mellitus mevcuttu. Olgularin ortalama ferritin
diizeyi 1976,15£1494,75 ng/ml, aylik ortalama transfiiz-
yon sayisi ise 1,46+0,34 olarak saptandi. Ferritin dizeyi
ve aylik transflizyon ihtiyac: ile endokrin komplikasyonlar
arasinda istatiksel agidan anlaml birliktelik yoktu. Farkl
selasyon tedavisi alan gruplardaki endokrin patolojiler
farklilik gostermedi. Calismada 0-9 yas gurubu ile 10-19
yas gurubu arasinda blyUme geriligi acisindan anlam-
Ii fark bulunmustur (%8.3’¢ karsiik %30,6; p=0.049).
Sonug: Talasemi majorlu hastalar endokrinolojik fonksi-
yon bozuklugu acisindan risk altindadirlar ve kemik sag-
liklar1 ciddi derecede bozulmustur. On yasindan ktictkler
ozellikle bliytime geriligi ve osteoporoz acisindan, 10 yas
ve Uzerinde olanlar ise hipogonadizm, blyltme geriligi ve
osteoporoz basta olmak Utizere tim endokrinolojik kompli-
kasyonlar yontiinden yakin izlenmelidirler.

Bildiri: 183 Poster No: P151
TURK POPULASYONUNDA HEMOGLOBIN ALFA 2
GENINDE SAPTANAN 3’ UTR (+861 A—G) POLIMOR-
FiZMi. 'Dilay Cighdag Dungtil, 'Hilal Ozdag, 2Nejat
Akar. 'Ankara Universitesi Biyoteknoloji Enstittisii Merkez
Laboratuvan Genombilim Birimi, 2Ankara Universitesi Tip
Faktiltesi Pediatrik Molektiler Genetik Bilim Dali.

Amag: Talasemi otozomol resesif kalitim gdsteren bir
kan hastaligidir. Bu hastalik Akdeniz, Orta Asya ve GUney-
dogu Asya bolgelerinde yaygin olarak gortlmektedir. Alfa
talasemi hemoglobin molekultintin alfa zincirindeki mutas-
yonlardan kaynaklanir. Ulkemizin giineyinde Cukurova
bolgesinde alfa talasemi insidansi %3 civarindadir. Turk
populasyonunda cesitli delesyonel ve delesyonel olmayan
alfa talasemi mutasyonlar1 gosterilmistir. Bu calismanin
amacli, anormal hemoglobin varyanti aramak icin secilmis
hastalardan, beta globin geninde mutasyon olmayan has-
talarin alfa globin genlerindeki olas1 mutasyonlarin tanim-
lanmasidir. Gerec¢ ve Yontem: Bu calismada 7 alfa talasemi
hastasi ile 16 saglikli kontrol bireyin periferal kanlarindan
DNA izole edilmistir. HBA1 ve HBA2 genlerinin tim dizisi
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile cogaltilmis ve ardin-
dan DNA dizi analizi yapilmistir. Bulgular ve Sonug¢: DNA
dizi analizleri sonucunda HBA1 geninde herhangi bir baz
degisikligi bulunmamistir. HBA2 geninin 3’ transle olmayan
bolgesinde (+861 A—G) bir polimorfizm saptanmistir. Alfa
talasemi hastalarinin 6’ sinda homozigot (GG), 1 tanesin-
de heterozigot (AG) genotip, kontrol bireylerin ise 10'unda
homozigot (GG), 6’sinda heterozigot (AG) genotip saptan-
mistir. HBA2 genindeki bu polimorfizm (+861 A—G) daha
6nce farkli populasyonlarda yaygin notr polimorfizm olarak
rapor edilmis olmasina ragmen bu calisma Turk populasyo-
nunda rapor eden ilk calismadir.

Bildiri: 184 Poster No: P152
AMNIONLESS MUTASYONU SAPTANAN IMERSLUND-
GRASBECK SENDROMLU BiR OLGU. 'Ebru Yilmaz
Keskin, 'Ztihre Kaya, 'Meryem Albayrak, 2Melahat Melek
Boynukalin, 'Ulker Kocak, Turkiz Giirsel. 'Gazi Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, >*Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgt ve Hastaliklan
Anabilim Dali.

Arkaplan: Imerslund-Grasbeck sendromu (IGS), bar-
saktan ve bobrekten kobalamin emilim bozukluguna
bagh otozomal resesif gecisli bir hastaliktir. Megaloblastik
anemiye ek olarak, proteintri, bliyime gelisme geriligi,
enfeksiyonlar ve ndérolojik hasar ile kendini gosteren bu
hastaligin nedeni olan genetik mutasyonlar tanimlanmis-
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tir. Olgu: Dort yasindaki kiz hastada, idrar yolu enfeksi-
yonu tetkikleri sirasinda ++ proteintiri saptandi. Olgu,
baska bir merkezde 2,5 yasinda iken B12 eksikligi ve
makrositik anemi tanisi almisti. Anne ve babasi 3. dere-
ceden akraba idi. Bébrek fonksiyon testlerinde proteintiri
disinda anormallik yoktu. Renal ultrasonografi anomali
gostermedi. Genetik analizler, hastanin amnionless (AMN)
mutasyonu (AMN hom c.208-2A>G) i¢in homozigot; anne,
baba ve bir kiz kardesinin ayni mutasyon icin heterozigot
olduklarini gosterdi. Gerek amnionless gerekse cubulin
genlerindeki biallelik mutasyonlar IGS’ye neden olmakta-
dir. Saglikli bireylerde bu iki genin Urtnleri, cubam ad1
verilen bir reseptdor kompleksi olusturarak kobalaminin
ileumdan emiliminde goérev yaparlar. Ulkemizde akraba
evliligi oraninin yuksek oldugu gbézéntinde bulundurul-
dugunda, otozomal resesif yolla kalitilan IGS’nin preva-
lans1 tahmin edilenden daha yliksek olabilir. Erken tani
konularak uygun sekilde tedavi edilen hastalarda prog-
noz mukemmel iken, tedavide gecikilmesi durumunda,
ozellikle santral sinir sisteminde ciddi derecede etkilenme
ortaya cikabilir. Genetik analizle taninin dogrulanmasi,
ek invazif tetkiklere gereksinim olmaksizin yasam boyu
sutirecek olan uygun tedaviye baslanmasi ve ailelere gene-
tik danigsmanlik sunulmasi yéntinden 6nemlidir.

Bildiri: 185 Poster No: P153
DUZENLi KAN TRANSFUZYONU YAPILAN B-TALASEMIi
MAJORLU (B-TM) HASTALARDA SOLUNUM SISTEMI
BULGULARI VE ETKILEYEN FAKTORLERIN BELIR-
LENMESI. !'Bora Gulhan, 2Sule Unal, 'Ebru Yalcin,
'Meltem Kaplan, 'Ugur Ozgelik, 'Deniz Dogru, 2Fatma
Gumriik, 'Nural Kiper. 'Hacettepe Universitesi, Pediatrik
Gégiis Hastaliklan Unitesi, 2Hacettepe Universitesi, Pediat-
rik Hematoloji Unitesi.

Giris: Talasemi majorlu (TM) hastalarda dtizenli trans-
flzyona baglh olarak olusan demir birikimi, konjesyon, ve
inflamatuar sitokinlerdeki artis solunum sistemi kompli-
kasyonlarina yol acmaktadir. Calismamizda dtizenli kan
transflizyonu yapilan TM’li hastalarin solunum fonksiyon
testleri (SFT) bozukluklarinin arastirilmasi, SFT bozukluk-
larina etki eden faktorlerin bulunmas: ve transflizyonun
SFT tzerine olabilecek erken doénem etkilerinin belirlen-
mesi amaclanmistir. Yontem: B-TM’lu hastalardan SFT
yapabilen, akcigerlerle ilgili operasyon gecirmeyen, sigara
icmeyen, astim ve kalp yetmezligi olmayan ve Ust-alt
solunum yolu enfeksiyonu gecirmeyen hastalar calisma-
ya alindi. Transflizyon 6ncesi Hb, ferritin, TGF-f1, IL-8,
IL-10, Zn duzeyleri o6l¢tildi. Tum vicut pletismografisi
ile akciger voliim, kapasite ve akimlari ile CO difftizyon
6lcimu (DLCO) yapildi. Transflizyon yapilan hastalara
transflizyon sonras: ilk 24 saat icinde SFT’leri tekrar
edildi. Sonuglar: Haziran 2008-Haziran 2009 yillar1 ara-
sinda 26 hasta alindi (yas: 7-28 yil; ort 15.6 yil; 14 kiz-12
erkek, 13 splenektomili). 6 hastanin 6éyktistinde gecirilmis
solunum sistemi problemi vardi, ancak calisma aninda
hi¢ birinin yakinmasi yoktu. Transflizyon 6ncesi (n=26);
10 hastanin SFT’leri normal bulunurken, 12 hastada
obstruktif, 2 hastada restriktif, 2 hastada da DLCO azlhig
saptandi. Transflizyon sonrasi degerlendirmede (n=23); 8
hastada obstruiktif, 3 hastada miks, 2 hastada restriktif, 2
hastada da DLCO azhig1 saptandi. Transflizyonun SFT’leri
lzerine akut etkilerine bakildiginda; kan transflizyonunun
DLCO artis (p=0.026) ve havayolu iletkenliginde azalma
(p=0.001)ya neden oldugu saptandi. SFT bozukluguna
yol acan risk faktoérleri arastirildiginda ise erkek cinsiyetin
o6nemli bir risk faktérti oldugu (p=0.016), ancak transfiiz-
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yon sikligi, stiresi, hastanin yasi, izlem stresi, splenek-
tomi varligl, serum ferritin, ¢inko duizeyi, IL-8 veya IL-10
dtizeylerinin SFT bozukluklarina etkisi olmadig: belirlendi.
Inflamatuar ve fibrozisi indtikleyen bir sitokin olan TGF-B1
dtizeyinin splenektomi yapilan hastalarda yapilmayanlara
gore daha ytiksek oldugu (p=0.002), TGF-B1 duizeyleri ile
diffizyon kapasitesi arasinda zayif, ters bir iligki oldugu(r=
(-)0.38], yine serum ferritin dtizeyleri ile DLCO arasinda
da zayif, ters bir iliski oldugu tespit edildi[r= (-)0.38].
Ayrica TGF-B1 dlizeyinin gecmiste solunum yolu enfeksi-
yonu gecirenlerde (n=6), gecirmeyenlere gore daha ytuksek
dizeyde oldugu belirlendi (p=0.05). Yorum: TM’li hastalar-
da solunum sistemi yakinmasi olmasa bile, SFT bozuklu-
gu ortaya cikabilmektedir (%61.5) ve siklikla obstriiktif tip
bozukluk saptanmistir. Transflizyonun SFT Uzerine olan
akut etkilerinin konjesyona bagli olabilecegi, klinik olarak
anlaml bir etkilenme yapmadigi saptanmistir. Diffizyon
kapasitesi 6lcimunun diger testlere gore daha duyarh
oldugu, TGF-B1 ile ferritin dlizeylerinin ters korelasyon
gosterdigi, TM’da erkek cinsiyetin SFT bozuklugu gelisme-
sinde 6nemli bir risk faktérii oldugu gértlmustir.

Bildiri: 186 Poster No: P154
B TALASEMi MAJORLU HASTALARDA DESFEROKSA-
MIN DEFERIPRON KOMBINE TEDAVISI ILE DESFEROK-
SAMIN TEKLi TEDAVISININ KARDIAK DEMIR YUKU
UZERINE ETKILERININ KARSILASTIRILMASI. 'Sule
Unal, 2Tuncay Hazirolan, ?Burcu Beton, *Erdem Karabulut,
IFatma GUmrik. ‘Hacettepe Universitesi, Pediatrik Hemato-
loji Unitesi, *Hacettepe Universitesi, Radyoloji Anabilim Dali,
3Hacettepe Universitesi, Biyoistatistik Anabilim Dah, Ankara
Giris: B-Talasemi majorlu (3-TM) hastalarda yetersiz
selasyona bagli gelisen demir yukt ve kardiyomyopati,
bu hastalardaki baslica 6lim nedenini olusturmaktadir.
Dtizenli araliklarla transflizyon alan bu hastalarda demir
selatorlerinin etkin ve yeterli kullanimi demir ytiklenme-
sine bagl gelisebilecek bu komplikasyonlari: 6nlemekte ve
tedavinin bel kemigini olusturmaktadir. Amac: Kardiak
demir yukint goéstermede altin standard metod olan
T2*MRG ile desferoksamin deferipron kombine tedavi
alan hastalarla tek basina desferoksamin alan hastalarin
kardiak demir ytikt ve sol ventriktl fonksiyonlarinin kar-
silastirilmasi hedeflenmistir. Yontem: Kronik transflizyon
programinda, pretransflizyon Hb >9g/dl ve desferoksa-
min tedavisi almakta olan B-TM’li 10 yas ve Uzerindeki
hastalar calismaya alinmistir. Hastalara kombine tedavi
(deferipron 20-25 mg/kg/doz, tid ve desferoksamine
sk, 30-40 mg/kg/gun, haftada 3-5 glin) (n=26,Grup
1) baslanmis ya da almakta olduklari desferoksamin
tedavisine devam edilmistir (n=13,Grup 2). Calismanin
dislama kriterleri daha o6nce deferipron almis olmak,
hastada nétropeni ya da trombositopeni varligi ve tarama
vizitinde karaciger enzimlerinin normalin Ust sinirinin 3
katindan fazla artmis bulunmasidir. Hastalar baslangicta
ve 6 aylik araliklarla prospektif olarak T2* kardiak MRG
ile taranmistir. T2*, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve serum
ferritin seviyelerindeki farkli zamanlardaki 6lctimleri her
bir ilac icin Wilcoxan Signed Rank testi ile iki ilac icin
Mann Whitney U Testi ile karsilastirilmistir. Calisma icin
etik kurul onay1 alinmistir (HEK08/218). Sonugclar: Grup
1 ve 2°de ortalama yaslar sirasiyla 18.1£5.2 ve 17.6%7.2
yildir. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet acisindan farklilik
bulunmamaktadir. Gruplar splenektomi (sirasiyla %76.9
ve 53.8) ve Hepatit C durumlar (%19.2 ve 7.6) acisindan
da benzerdir. Calismaya alindiktan sonraki takip stireleri
acisindan gruplar istatistiksel farksizdir (22.2+7.8 ve
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19.617.5 ay). Baslangic ferritin seviyeleri de istatistik-
sel olarak farksizdir (3357+2038 vs 2557+1105 ng/ml).
Baslangic T2* degerleri Grup 1’de anlamli olarak daha
dustuk bulunmustur (8.8+4.1 ve 23.7+ 6.9 ms, p<0.001),
baslangic EF de Grup 1’de daha dusuktir (48.7+9.2 ve
58.1£3.6%, p<0.001). Grup 1’de T2* ve EF degerleri ayni
grubun takip MRG’lerinde anlamli olarak artis géstermis-
tir (12.8+7.3 ms, p<0.001 ve 56.6+8.6%, p=0.001). Grup
2’de T2* da anlaml bir degisiklik olmazken, ortalama
EF %61.5t4.9 degerine anlaml olarak yukselmistir (p
0.039). Iki grup birbiriyle T2* ve EF degerlerindeki degi-
siklikler yontinden karsilastirildiginda iki grup benzer
olarak bulunmustur (p>0.05). Tartisma: Kombine teda-
vinin B-TM’li hastalarda kardiak demir yuktnt azalttigi
T2* ve EF degerlerindeki artis ile gdsterilmistir. Ozellikle
kardiak demir ytikti fazla olan hastalarda kombine tedavi
etkili bir secenek olarak kullanilabilir. Gruplardaki vaka
sayisinin artirilmasi ile istatistiksel anlamliliklarin yeni-
den degerlendirilecegi yeni ¢calismalar hedeflenmis

Bildiri: 187 Poster No: P155
DEFERASIROKS TEDAVISi ILE TALASEMiI MAJORLU
HASTALARDA iYi KARDIAK DEMIR HALININ KORUN-
MASI. 'Sule Unal, 'Tuncay Hazirolan, 'Gonca Eldem,
'Erdem Karabulut, Fatma Gumrtik. Hacettepe Universi-
tesi, Pediatrik Hematoloji Unitesi, 2Hacettepe Universitesi,
Radyoloji Anabilim Dali, 3Hacettepe Universitesi, Biyoista-
tistik Anabilim Dali, Ankara.

Giris: B-Talasemi majorlu (3-TM) hastalarda yetersiz
selasyona bagh gelisen demir yuka ve kardiyomyopati,
bu hastalardaki baslica 6lim nedenini olusturmakta-
dir. Dlizenli araliklarla transflizyon alan bu hastalarda
demir selatorlerinin etkin ve yeterli kullanimi demir
yuklenmesine bagli gelisebilecek bu komplikasyonlar:
onlemekte ve tedavinin bel kemigini olusturmaktadir.
Amag: Deferasiroksun kardiak demir ytkt tizerine etkileri
hakkindaki bilgimiz sinirhidir. Bu caillismada deferasirok-
sun kardiak demir yuku Uzerine etkileri kardiak demir
yuktnu belirlemede altin standart yontem olan T2* MRG
ile incelenmistir. Yontem: Kronik transflizyon programin-
da, pretransflizyon Hb degeri > 9g/dl olan B-TMli 10 yas
ve Uzerindeki hastalar, énceki selasyon tedavisinden 24
saatlik temizlenme sUresi sonrasi c¢alismaya alinmistir.
Hastalara (n=17) deferasiroks tekli tedavisi 32+5.9 mg/kg/
glin dozunda baslanmistir. Calismanin dislama kriterleri
hastada tarama vizitinde nétropeni ya da trombositopeni
varligi, serum kreatinin degerinin yasa gore normalin Ust
smirindan yutksek olmasi ve karaciger enzimlerinin nor-
malin st sinirinin ¢ katindan fazla artmis bulunmasidir.
Serum kreatinin seviyesi baslangi¢c degerinin %50’sinden
daha fazla artis géstermekle birlikte hala yasa goére normal
sinirlarda ise ila¢ dozunda 10 mg/kg azaltmaya gidil-
mistir. Tim hastalar baslangicta ve 6 ayda bir T2*MRG
ile kardiak demir ytkt yontnden incelenmistir. Farkl
olcimlerdeki T2*, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve serum
ferritin dutizeyleri arasindaki farkliliklar Wilcoxan Signed
Rank testiyle karsilastirilmistir. Calisma icin etik kurul
izni alinmistir (Hek 09/95). Sonuclar: Hastalarin ortalama
yast 18.1+7 yil (10-33) olup erkek kiz orani 9/8dir. TGm
hastalar Hepatit B yontinden bagisik olup bir hastada
(%5.8) anti-HCV pozitifligi bulunmaktadir. Caligma gru-
bunun %43.7’si splenektomizedir. Hastalarin deferasiroks
ile ortalama tedavi stiresi 11.9+5.9 aydir. Baslangic serum
ferritin seviyesi 2630£1430 ng/ml’dir (917-7293). Baslan-
gic T2* ve EF degerleri sirasiyla 25.846.4 ms (15.4-39.5)
ve %61.4+5.1 (43.4-73.2) olarak olctulmustir. Calisgmanin
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takip stresi sonunda serum ferritin degerleri 2325+1383
ng/ml (605-5947) olarak o6l¢ultirken, T2* ve EF degerleri
sirasiyla 24.6+5.2 ms (18.3-36.3) ve %63.316.8 (50.8-72)
olarak bulunmustur. T2* ve EF degerlerinde baslangic
degerleri ile karsilastirildiginda anlamli farklihk izlen-
memistir. Tartisma: Deferasiroksun kardiak demir ytuka
lzerine etkinligi Gizerine veriler sinirhdir. Calismamizdaki
hastalarin hepsinin baglangic T2* degerleri 15 ms’nin
Uzerinde olup calisma grubunda hafif kardiak demir yukt
varligina isaret etmektedir. Ancak takip stiresinin sonun-
da kardiak demir ytktindeki bu iyi halin korunmasi en
azindan deferasiroksun hafif demir birikimi olan hasta-
larda bu durumun idamesini saglamada etkili olduguna
isaret ediyor olabilir. Daha ileri ¢calismalar deferasiroksun
orta-agir kalp demir birikimi olan B-TM’li hastalarda kar-
diak etkinligini gosterecektir.

Bildiri: 188 Poster No: P156
DEMIR YUKLENMESI RiSKi OLAN KRONIiK TRANS-
FUZYON UYGULANAN ANEMi HASTALARINDA DEFE-
RASIROKS SELASYON TEDAVIiSi KULLANIMINA AiT
SONUCLARIMIZ. !Olga Meltem Akay, 'Bekir Ucan, 'Hava
Usktidar Teke, 'Eren Giind{iz, !Cengiz Bal, Zafer Gtilbas.
!Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematolo-
Jji Bilim Dah, *Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiil-
tesi Biyositatistik Bilim Dali.

Deferasiroks kan transflizyonuna bagli kronik demir
yuklt hastalarin tedavisinde kullanilan yeni bir tridentat
oral demir selatértidtir. Pediatrik ve eriskin hastalarda
etkili ve iyi tolere edilen, kabul edilebilir yan etkilere
sahip, gtinde tek doz uygulanan bir ajandir. Klinigimiz-
de deferasiroks selasyon tedavisi uygulanan yas araligl
19-69 olan, toplam 21 hastaya ait veriler degerlendirildi.
6 myelodisplastik sendrom, 5 talasemi, 5 akut l6semi,
1 otoimmun hemolitik anemi ve 1 primer myelofibrozis
tanili hastada deferasiroks 15-30 mg/kg/giin dozunda
kullanildi. Tim hasta poptilasyonu degerlendirildiginde,
deferasiroks kullanimi sonrasi serum ferritin dlizeyinde
istatistiksel olarak anlaml bir azalma saptandi (p<0.001).
Myelodisplastik sendromlu hastalar ayr olarak degerlen-
dirildiginde, deferasiroks kullanimi sonrasi serum ferritin
duzeyinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma sapta-
nirken (p<0.05), hemoglobin diizeyinde istatistiksel olarak
anlaml bir artma (p<0.05) izlenmekle beraber transflizyon
ihtiyacinda azalma izlenmemistir. Gozlenen yan etkiler
acisindan hastalar degerlendirildiginde; 3/21 hastada
bulanti, 1/21 hastada serum kreatinin diizeyinde artis,
1/21 hastada ise bulanti ve serum kreatinin diizeyinde
artis izlendi. Deferasiroks, transflizyona bagli demir asir1
yuklenmesinde etkili bir oral selatéordir. En sik gortlen
yan etkiler gastrointestinal yakinmalar ve progresif olma-
yan serum kreatinin artis1 olmakla birlikte genel olarak iyi
tolere edilen ve hasta uyumu ytiksek bir ajandir.

Bildiri: 189 Poster No: P157
ACIKLANAMAYAN FERRITIN YUKSEKLiGi OLAN BiR
OLGUDA HETEROZIGOT L-FERRITIN MRNA MUTAS-
YONU VE HEREDITER HIPERFERRITINEMI-KATA-
RAKT SENDROMU. !Selin Aytac, !Carole Beaumont,
3Sibel Kadayifcilar, !'Aytemiz Gurgey, 'Fatma Gumruk.
'Hacettepe Universitesi Pediatrik Hematoloji Béliimii,
2[nserm U773, Centre De Recherche Biomédicale Bichat
Beaujon, Université Paris Diderot Paris, *Hacettepe Univer-
sitesi Goz Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Ytksek serum ferritin dtizeyi, bir¢cok konjenital ve
akkiz durumda tespit edilebimektedir. Kalitsal ferritin
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yuksekligi ise L-ferritin mRNA 5’ untranslated bolge-
sinde demir cevap elementinin (iron responsive element
(IRE)) mutasyonuna bagh olarak gelisen nadir dominant
trait bir hastalik olan herediter hiperferritinemi-katarakt
sendromudur.Bu mutasyon ile L-ferritin translasyo-
nunun baskilanmas: ortadan kalkmis, L ferritin demir
diizenleyici elementten ve demir durumundan bagimsiz
olarak hareket etmeye baslamistir. Klinik olarak hasta-
larda hiperferritinemi ile birlikte erken baslangich kata-
rakt bulunmaktadir. Olgu: 4 yasindaki erkek hasta sik
gecirilen Uist solunum yollar: infeksiyonu nedeniyle aras-
tirllmak tizere HUTFye basvurdugunda fizik muayenesi
normal bulunmus, ancak soluk renkli olmasi nedeniyle es
zamanl bakilan tam kan sayimi (Hb:12.6g/dl, Htc:%35.8
MCV:81fL, RDW:13.9, KK: 4.39 x10"10,BK:6.5x1079/L)
ve demir parametreleri (Demir: 98ug/dl, demir baglama
kapasitesi 268ug/dl ve ferritin: 1426ng/ml,transferrin
saturasyonu ise %36) olarak bulununca hiperfferritinemi
nedenleri ac¢isindan incelenmistir. Hastanin 6yktstnde
akraba olmayan anne ve babanin ilk ¢ocugu oldugu,
yilda 3-4 kez gecirilen tonsilit ve st solunum yollar:
infeksiyonlar: disinda sorunu olmadigi,gelisiminin yasit-
larina benzer oldugu ve daha 6nce hic kan transflizyonu
almadig: 6grenilmistir. CRP:<0.1, Sedimentasyon: 8 mm/
saat olan hastanin ferritin ytksekligini agiklayabilmek
icin ve hastanin 6ykustndeki zaman zaman olan karin
agrilar1 nedeniyle ailevi akdeniz atesi arastirilmis ve tara-
nan 12 mutasyon acisindan hasta negatif bulunmustur.
Hastanin farkli zamanlarda bakilan ferritin duizeylerinin
de 1426 ve 1136 gelmesi lizerine anne ve babanin ferritin
dtizeylerine bakilmis ve normal bulunmustur. Hastanin
ekokardiografik (EKO) incelemesi normal bulunmustur
ancak doku da demir birikimini gdsterebilmek amaciy-
la yapilan myokard ve karaciger MRG’inda ise minimal
myokardial demir birikimi (T2*:17.5 ms)ve normal kara-
ciger MRG olarak rapor edilmistir. Hastada demir meta-
bolizmasini ilgilendiren bir defekt oldugu dustntlerek
L-ferritin IRE geninin direk sekans yOntemiyle sekans-
lanmis ve burada simdiye kadar tanimlanan 10 nokta
mutasyonu ile 3 delesyon taranmistir. Hastada L-ferritin
IRE geni exon 1 :+40A>G heterozigot mutasyon gosterildi.
Hastanin ebeveynlerinde bu mutasyonun gosterilememis
olmas1 neomutasyon olasiligini dtistindtrtirken, hastada
baslangic katarakt bulgusu olan bilateral lenste opasifi-
kasyon tespit edilmistir. Literattirde Turkiyeden yayinla-
nan HHKS’li olgu olmayis: ve mutasyon analizi ile olguya
HHKS tanisi konulmus olmasi, aciklanamayan hiperferri-
tinemili olgular i¢in yol gosterici olabilir.

Bildiri: 190 Poster No: P158
DEMIR EKSIKLiGI ANEMiSi OLAN OTiROID KADIN
HASTALARDA TiROID STIMULE EDICi HORMON
DUZEYININ FERRITIN ILE ILiSKiSi. 'Selami Kocak
Toprak, 2Mehmet Bastemir, !Mustafa Sahin. !Gaziantep
Av Cengiz Gékeek Devlet Hastanesi, 2Gaziantep Ozel Sani
Konukoglu Hastanesi.

Giris: Kadinlarda, hemoglobin (Hb) miktarinin 12
gr/dl.nin altina dismesi anemi olarak tanimlanir. Demir
eksikligi iliskili anemi (DEA), tim anemiler icinde en sik
gorulen alt grubu olusturmaktadir. Kadinlarda DEA’nin
en 6nemli nedeninin menstruel bozukluklar oldugu sdy-
lenmektedir. Bununla birlikte, tiroid hormon bozukluklari,
ozellikle hipotiroidi tablosu da anemiye yol acmaktadir.
Hipotiroidizm nedenli anemi gelisiminin mekanizmalar:
arasinda; tiroksin eksikligine bagli Hb sentezinin baskilan-
masi, barsaklardan demir ve folat emiliminin bozulmasi,
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menoraji nedeniyle demir kaybinin artmasi ve pernisy6z
anemi sayilabilir. Bununla birlikte 6tiroidi tablosunun
anemi etyolojisinde yeri olmadig bildirilmistir. Bu nokta-
dan hareketle, demir eksikligi anemisi olan 6tiroid kadin
olgularda tiroid stimtile edici hormon (TSH, thyrotropin)
dizeylerinin anemi parametreleri ile iliskisi arastirilmistir.
Bireyler ve Yontem: Agustos 2008 ile subat 2009 tarihleri
arasinda poliklinigimize basvurup DEA tanisi alan 100
otiroid kadin hastada -menstriel cagda-, demir replas-
man tedavisi 6ncesi, Hb, hematokrit (Hct), serum demir,
serum demir baglama kapasitesi (DBK) ve ferritin ile TSH
duzeyleri arasindaki iliski arastinlmistir. Olgulara ait yas
ve diger sonuglar tabloda sunulmustur. Bu hastalarin
yapilan tetkiklerinde DEA’nin etyolojisinde; gastrointes-
tinal kanama, hematolojik ya da solid organ malignitesi
gibi nedenler arastirilmis ve ekarte edilmistir. Sonuclar ve
Yorum: Normal sinirlarda kalmak kosuluyla TSH dtizeyle-
rinin artis1 ile Het dtizeyleri arasinda ters bir korelasyon
elde edilmistir (r=-0,220; p=0,03). Bununla birlikte 6tiroid
olgularda TSH artisina ferritin artis1 da eslik etmektedir
(r=0,207; p=0,04). Ferritin ile folat arasinda da pozitif bir
korelasyon saptanmistir (r=0,322; p=0,01). Anti tiroglobu-
lin ve anti tiroid peroksidaz antikorlar ile ne ferritin ve ne
de diger anemi parametreleri arasinda bir iliski saptana-
mamistir. Bu sonuglar bize, normal tiroid fonksiyonlarina
sahip demir eksikligi anemisi olgularinda, tedavi oncesi
TSH duzeylerinin ferritin dlzeyinin gorece yuksekligi ile
iligkili olup tetkik edilmesi gerektigi fikrini vermektedir.

Tablo.

71 Hb (gr/dl)  Hot (%)  Demir (ug/dl) DBK (ug/dl) Ferritin (ng/ml) TSH (ulU/mi)
3575+11,28  9,03+169 27,68+531 1283+759 44176+49,33 358+245  2,01+1,05
Bildiri: 191 Poster No: P159

DUZELMEYEN DEMIR EKSIiKLiGi ANEMILi BiR KIZ
HASTADA PEUTZ-JEGHER SENDROMU. 'Faruk Barlik
2Gonul Dinler, °Feride Duru, “Bilge Can, *Tunc¢ Fisgin,
3Canan Albayrak, 3Davut Albayrak, 3Emel Ozytirek.
'Ondokuz Mayis Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgt
ve Hastaliklart Anabilim Dali, Samsun, *Ondokuz Mayis
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgt ve Hastaliklan
Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dali, Samsun, *Ondo-
kuz Mayis Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgt ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Samsun,
‘Ondokuz Mayis Universitesi, Tip Fakiiltesi, Patoloji Ana-
bilim Dali, Samsun.

Peutz-jeghers sendromu,dudaklarda ve mukozalarda
melanotik maktllerin oldugu, mide barsak yolunda polipo-
zis ve demir eksikligi anemisi ile karakterize bir hastaliktir.
Burada demir eksikligi anemisi ile gelen ve Peutz-Jagher
sendromu tanisi konulan bir olgu sunulmustur. On yasin-
da kiz hasta bir haftadir olan mide bulantis1 kusma karin
agris1 nedeni getirildiginde bir yildir devam eden demir
eksikligi anemisi saptandi. Soygecmisinden 13 yasindaki
kiz kardesinin ve babasinmin dis merkezde barsakta polip
nedeni ile opere oldugu égrenildi. Ilk basvurudaki fizik
muayenesinde dudaklarda 5 adet milimetrik hiperpigmen-
te makuler lezyonlar mevcuttu. Endoskopik incelemede
midede biri korpusta digeri fundusa yakin antral bileskede
iki adet 0,5x0,5 cmlik polip gértildti. Alinan biyopsi mater-
yalinin histomorfolojisi displazi icermeyen hamartomattz
polip olarak yorumlandi. Hastaya bu 6yka ve bulgularla
Peutz-Jegher sendromu tanisi konuldu. Sonug¢ olarak,
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diizelmeyen veya uzun slren demir eksikligi anemisi olan
olgularda, aile 6yktistinlin polipozis ag¢isindan iyi alinmasi
ve Peutz-Jegher sendromunun ayirici tanida distintilmesi
yerinde olacaktir.

Bildiri: 192 Poster No: P160
ORAK HUCRELI ANEMI iLE HEPATIT C VIRUS ENFEK-
SIYONUNUN SIK BIRLIKTELiGi. Mchmet Rami Helvaci,
Hasan Kaya, Ilkay Duman, Oktay Hasan Oztiirk, Kemal
Tuarker Ulutas. Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hatay.

Orak htcreli anemi (OHA) dinyada en sik gorilen
hemoglobinopatidir. Sebebi bilinmemekle birlikte OHAnin
siddeti oldukca degiskendir ve tekrarlanan eritrosit sts-
pansiyonu transflizyonlar: siklikla basvurulan tedavi
metodu olmaktadir. Ancak bu transflizyonlarin, yarar
zarar hesab1 sonrasi yapilmasi énemlidir. Mart 2007 ile
Temmuz 2009 tarihleri arasinda Hematoloji Poliklinik ve
Servisimizce takibi yapilan toplam 70 OHA hastas: ¢alisil-
di. Hastalarin ortalama yaslari 27.2 (14-54)’idi ve hastala-
rin %52.8%1 (37) erkekti. Elliyedi hastada (%81.4) OHA, 10
hastada (%14.2) OHA + beta talasemi, ti¢ hastada (%4.2)
OHA + alfa talasemi tanisi konuldu. Alfa talasemi tanisi
genetik calismayla konuldu. Hastalarin %91.44 (64) 6mra
boyunca en az bir Unite eritrosit stispansiyonu almist.
Hasta basina diisen ortalama eritrosit stispansiyonu
sayist 44.9 (1-200) Uniteydi. Calismanin 6énemli sonucla-
rindan birisi olarak hastalarin dérdtinde (%5.7) ELISA ile
antiHCV ve PCR ile HCV RNA pozitifligi tespit edildi. Her
hastadan antiHCV istenmesine ragmen, antiHCV negatif
hastalardan HCV RNA istenmemesi ve antiHCV’nin zaman
zaman yanlis negatif sonuclar verebilmesi nedeniyle bu
oranin daha da yuksek olabilecegi diistintildti. Ek olarak
hastalarin %65.7’si (46) hidroksitire kullanmaktayd: ve
kullananlarin tamami gerek agrili krizlerin say1 ve sid-
detini azaltma, gerekse eritrosit transflizyonu ihtiyacini
azaltmasi konusunda hidroksitire’den fayda gérdugunt
ifade etti. Maalesef alti hastada (%8.5) opiat bagimlilig:
gelismisti. Hastalik komplikasyonlar1 olarak Ut¢ hastada
kronik bobrek yetmezligi (%4.2), bir hastada kompresyon
kingi (%1.4), bir hastada ayak ulserleri (%1.4), bir has-
tada interstisyel akciger hastaligi (%1.4) ve iki hastada
intraserebral kanama (%2.8) gortildii. Bes hastaya kalca
replasmani (%7.1) yapildi ve yaslar1 19, 24 ve 30 olan
toplam Uc¢ hasta (%4.2) pulmoner hipertansiyon nede-
niyle kaybedildi. OHA, agrili krizler ve komplikasyonlarla
yasam kalitesini dlistrtp, yasam suresini kisaltan ciddi
bir kalitsal kan hastaligidir. Siddeti degismekle birlikte
hemen her hasta 6mrti boyunca degisik oranlarda eritrosit
transflizyonlarina ihtiya¢ duymaktadir. Transflizyonlarin
hastalara faydasi yaninda, artmis demir ytiktine bagl kalp
yetmezligi ve siroz, hepatit C virisi basta olmak Uzere
cesitli kan yoluyla bulasan enfeksiyonlar ve transflizyon
reaksiyonlari gibi ¢esitli zararlarinin da oldugu goéz éntinde
bulundurulmal ve gerekli olmadik¢a kullanilmamalidir.

Bildiri: 193 Poster No: P161
HELICOBACTER PYLORI ILE VITAMIN B12 EKSIKLIGI
ARASINDA iLiSKi BULUNMADI : 47 OLGU iCEREN ON
CALISMA. 'Bahriye Payzin, 2Mahmut Arslan, 3Ozgiir Aslan,
SMehmet Sonbahar, ?Bulent S6zman, *Mehmet Koseoglu.
!Atatiirk Egitim Hastanesi Hematoloji Klinigi, Izmir, 2Atattirk
Egitim Hastanesi 2. Ic Hastaliklan Klinigi, Izmir, *Atattirk Egi-
tim Hastanesi 2. Klinik Biyokimya Laboratuvan, Izmir.
Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonu diinyada
oldukca yaygindir. Enfeksiyon sikligi ilerleyen yas ile artar.
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H. pylori prevalans: kalabalik yasam, kétti hijyen kosullar:
ve dliistik sosyo-ekonomik kosullarda artmaktadir. Gelis-
mekte olan Ulkelerde prevalans %70-90 duzeyindedir.
Guncel calismalarda vitamin B12 eksikliginin gelisme-
sinde H. pylorinin rolti oldugu ve atrofik gastrit gelismese
de baska mekanizmalarla vitamin B12 eksikligine neden
olabilecegi ileri strtilmektedir. Ulkemizde gerceklestirilen
bazi calismalarda H. pylori pozitif olan ve atrofik gastriti
bulunmayan hasta grubunda H. pylori negatif olan kon-
trollere gore serum vitamin B12 duizeyleri anlamli olarak
dustik bulunmustur. Ulkemizden farkli bir calismada ise
vitamin B12 eksikligi olan ve olmayan iki grup karsilasti-
rilmis ve aralarinda H. Pylori pozitifligi acisindan anlamh
bir fark bulunmamustir. Toplumumuzdaki H. Pylori pozitif-
ligi ve vitamin B12 eksikligi arasindaki iligkiyi sorgulamak
amaci ile hastanemizin I¢ hastaliklari poliklinigine 2008
Eyltul-Kasim aylar arasinda farkli yakinmalarla bagvuran
ve serum vitamin B12 dtizeyi dustk olarak olctilen 47
hastadan (11 erkek, 36 kadin) ve normal serum vitamin
B12 duizeyine sahip 40 kontrolden (16 erkek, 24 kadin) ali-
nan gaita 6rneklerinde H. pylori antijeni arastirildi. Hasta
ve kontrol grubunda aktif karaciger hastaligi, otoimmun
hastalik, malign hastalik, ince barsak yada pankreas has-
taligi bulunanlar, gebeler, gecirilmis gastrointestinal sis-
tem cerrahisi 6ykuisii olanlar, hemodiyalize giren hastalar,
daha 6nce vitamin B12 tedavisi almis olanlar, son 1 yilda
kan transfiizyonu yapilmis olanlar, H pylori eradikasyon
tedavisi alanlar ve kolsisin, metformin, proton pompa
inhibitort gibi ilaclart kullanmakta olanlar calisma disi
birakildi. Ortanca yas hasta grubunda 34 (14-85), kontrol
grubunda 45 (16-87) bulundu. Erkek ve kadin sayisi ve
ortanca yas karsilastirildiginda hasta ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (sirasi ile p=
0,58, 0,32 ve 0,055). H. pylori antijeni immunukromatog-
rafik yontemle Cromatest Kkiti (Linear Chemicals SL) kul-
lanilarak gaita 6rneginde kalitatif olarak 6l¢tildti. Toplam
87 bireyde Olctilen H pylori antijeni hasta grubunda 30
(%63, 8), kontrol grubunda 20 (%50) bireyde pozitif sap-
tandi. ki grup arasinda gaitada H. Pylori antijen pozitifligi
yonunden anlaml istatistiksel fark bulunmad: (p= 0,62).
Sonuc olarak bulgularimiz kisitli sayida olgu icermekte ve
bu nedenle toplumsal dlizeyde temsil edici nitelik tasima-
makta olup 6n ¢alisma niteligindedir.

Koagiilasyon ve Fibrinoliz Bozukluklan

Bildiri: 194 Poster No: P033
SEKSEN YASINDA BiR ERKEK HASTADA KAZANILMIS
HEMOFILi. Mehmet Rami Helvaci, Hasan Kaya, Kemal
Tarker Ulutas, flkay Duman, Seref Etcibasi. Mustafa
Kemal Universitesi Tip Faktiltesi, Hatay

Klasik hemofili, faktér VIII veya IX eksikligi nede-
niyle gelisen ve X’e bagli gecis gostermesi nedeniyle
hemen daima erkekleri tutan konjenital bir pihtilasma
kusurudur. Buna karsilik kazanilmis hemofili, 6zellikle
orta ve ileri yash bireylerde gortilen, her iki cinsiyeti esit
oranda tutan, faktoér VIII’e kars: gelismis otoantikorlar ile
karakterize, 1-4/1.000.000 oraninda gortilen ve yakla-
stk %10 hastada 6ltimctl olabilen nadir bir patolojidir.
Sebebi bilinmemekle birlikte hemartroz, ciddi konjenital
hemofilinin en klasik bulgusu iken, kazanilmig hemo-
filide purpuralar daha siktir. Kazanilmis hemofilide
hastalarin yaklasik yarisinda eslik eden bir otoimmun
veya malign hastalik, gebelik veya ilac hikayesi mevcut-
tur. Seksen yasinda erkek hasta her iki kolunda yeni

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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gelisen morluklar nedeniyle Hematoloji Poliklinigimize
basvurdu. Ozgecmisinde 40 sene paket sigara, bilateral
katarakt operasyonu ve transuUretral rezeksiyon disin-
da bir tibbi problemi yoktu. Arter kan basinci 100/80
mmHg ve koltuk alti1 atesi 37.8°C olarak o6lctilda. Kalp
ritmi diizensiz, ekspiriyumu uzundu, ve sol bazallerde
kaba raller, bilateral kollarda yaygin ekimoz ve sol kolda
seluliti mevcuttu. Arka-6n akciger grafisinde kardiyome-
gali ve bilateral bazallerde yaygin retiktilonoduler densite
artislar1 tespit edildi. Elektrokardiyografisinde atriyal
fibrilasyon, nadir ventrikiiler ekstra atimlar, V1 ve 2
derivasyonlarinda patolojik Q dalgasi mevcuttu. Ekokar-
diyografisinde ejeksiyon fraksiyonu %47, 2. derece mitral
yetmezlik, 3. derece triktispid yetmezligi, pulmoner arter
basinct 45 mmHg, sol ve sag atriyumlar ve sol ventriktil-
de dilatasyon ve segmenter duvar hareket kusuru tespit
edildi. Istenilen laboratuvar tetkiklerinde aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT) 89.0 saniye, yliksek duyarl
C-reaktif proteini 2.8 mg/L, eritrosit sedimentasyon hizi
90 mm/saat olarak o6l¢ulda. Tiroid uyarict hormonu
baskilanmis ve serbest T4’( artmisti ve antitiroglobulin
antikoru pozitifti. Calisilan protrombin zamani, factor IX,
von Willebrand factor antijen ve ristosetin kofaktor akti-
vitesi, ve kanama zamani normalken factor VIII seviyesi
%1’in altindaydi. Inhibitér testi yliksek titrede pozitifti.
Lupus antikoagulani, dilute Russell’s viper venom time
ile dislandi. Toraks bilgisayarli tomografisinde malignite
lehine bir bulguya rastlanmadi. Bu bulgularla hastaya
otoimmun tiroidit ve kazanilmis hemofili tanis1 konulup
prednisolone 1 mg/kg/gln ve azathioprine 2 mg/kg/gtn
dozlarinda baslandi. Bir haftanin sonunda aPTT 49.0
saniye olarak o6lctildii ve hastanin purpuralar: geriledi.
Hasta halen prednisolone 1 mg/kg/glin ve azathioprine
2 mg/kg/gln dozlariyla tarafimizdan takip edilmektedir.
Kazanilmis hemofilide tedavi, akut kanama tedavisi ve
antikor tretimini baskilayici immunosupresif tedavi sek-
linde iki kisimdan olusmaktadir. Hastamizda, purpura
disinda acil bir kanama gelismediginden, akut kanama
tedavisine gerek duyulmayip direk otoantikor Uretimini
baskilamak amaciyla immuinosupressif tedaviye gecildi.

Bildiri: 195 Poster No: P034
LIGNOZ KONJONKTIVIT: TiP 1 PLAZMINOJEN EKSIK-
LiGi: 2 OLGU SUNUMU. !Nihal Ozdemir, 'Tiraje Celkan,
2Giizin Iskeleli, *Memet Ozek. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Cocuk Hematoloji Bilim Dali, ?Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Go6z Anabilim Dali, SMarmara Universitesi Tip Fakiiltesi
Beyin Cerrahisi Anabilim Dal.

Plazminojen intra ve ekstravasktler fibrinoliz, yara
iyilesmesi, hticre gocti anjiogenez ve embriyogenezde
o6nemli bir role sahiptir. Kalitsal plazminojen eksikligi tip
1 (hipoplazminojenemi) ve tip 2 (displazminojenemi) ola-
rak ikiye ayrilir. Tip 1’de plazminojen diizeyi dustukttr ve
hastalarda mukoz membranlarda (6zellikle goz ve jinjiva)
psédomembrandz (lignéz) lezyonlar gorultr. Klinikte lig-
ndz konjonktivit en sik bulgudur. Hastalarin %12’sinden
fazlasinda tikayici hidrosefalide saptanir. Tedavide topikal
plazminojen iceren gbéz damlalari, taze donmus plazma,
steroidler ve imtinstipresif ajanlar kullanilabilir. Olgu 1: 4
yasinda erkek cocuk, 3 ayliktan beri gozlerde capaklanma
sikayetiyle degisik merkezlerde takip edilmis. 1,5 yasinda
bas cevresi buyuk oldugundan yapilan tetkiklerinde hid-
rosefalisi tespit edilmis. 1 yil 6nce yapilan tetkiklerinde
plazminojen diizeyi dustk tespit edilen hastaya lignéz
konjonktivit nedeniyle immunstpresif géz damlasi ve taze
donmus plazma verildi. Hidrosefali operasyonu planlandi.

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Olgu 2: 5 yasinda erkek hasta tekrarlayan konjonktivit
nedeniyle 3 kez géztinden opere edilmis ancak sikayetleri-
nin tekrarlamasi tizerine bakilan tetkiklerinde plazminojen
dtizeyi dusik bulunmus Bas cevresi normal sirlarda
olan hastaya imunsupresif goz damlas: baslanda.

Bildiri: 196 Poster No: P035
NADIR FAKTOR EKSIKLIKLERINDE PROFILAKSI.
1Zafer Salcioglu, 'Hulya Sayilan Sen, 'Gonul Aydogan,
'Ferhan Akici, 'Arzu Akcgay, 'Deniz Tugcu, ?Zafer Baslar.
fstanbul Bakirkéy Kadin ve Cocuk Hastaliklan Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji-onkoloji Klinigi,
2[stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Dahili
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Nadir faktoér eksiklikleri otosomal resesif kalitilan,
500 binde bir ile 2 milyonda bir sikliklarinda karsilasilan
pihtilasma faktérti eksiklikleridir. Fibrinojen, FII, FV,
FV+FVIII, FVII, FX, FXI ve FXIII eksiklikleri tim kalitsal
faktor eksikliklerinin %3-5’ini olusturur.Akraba evlilikle-
rinin yaygin gerceklestirildigi; tilkemizin de i¢cinde oldugu
Orta Dogu tilkeleri, fran ve Hindistan’da daha sik goéri-
lurler. Genel olarak nadir faktér eksiklikleri hemofililere
gore daha hafif belirtilerle seyretmektedir. FX eksikligi
ciddi kanamalar: ile hemofili A ve B’yi andirabilir.Afibri-
nojenemi, FVII, FXIII eksikliklerinde yine ciddi kanamalar
gorulebilirken, kadin hastalarda jinekolojik ve obstetrik
sorunlara, yenidogan doéneminde gobek kordon kana-
malari, Merkezi Sinir Sistemi kanamalarina neden ola-
bilir. 2007°de Dtinya Hemofili Federasyonu 105 tulkeden
11.557 nadir faktér eksikligi bildirmistir.3976 (%34.4)
hasta ile FVII ve 3565 (%30.08) hasta ile FXI eksiklikleri
ilk sirada yer almaktadir. Nadir faktor eksiklikleri ile ilgili
2000l yillarda hizla artan bilgi birikimini nadir faktoér
eksiklikleri calisma gruplari saglamistir. 53 tlkenin
kendi ulusal programi oldugu g6z 6éntine alinirsa, konuya
verilen 6nem dikkati ¢ceker. Hemofililere gore az sayida
hasta olmasina karsin ciddi kanamalarin ve morbiditenin
bulunmas: bu hastaliklarla ilgili profilaksi arayislarim
gundeme getirmistir. Nadir faktor eksikligi bulunan has-
talarda; ciddi spontan kanama riskinin bulunmasi, Mer-
kezi Sinir Sistemi, Mide Barsak ve eklem kanamalar: gibi
kanamalarin kanadikca yapilan tedavilere karsin yinele-
mesi durumlarinda profilaksi énerilmektedir. Elimizdeki
sinirh bilgi Afibrinojenemi, FVII, FX, FXIII eksiklikleri
ile ilgili az sayidaki deneyimden olusmaktadir. Timu de
sekonder profilaksi kapsaminda degerlendirilmelidir. Biz
de bir Afibrinojenemi, iki FVII eksikligi ve bir FX eksikligi
bulunan doért hastamizla ilgili profilaksi uygulamamizi
paylasmak istedik. Iki faktér VII hastamizdan biri 5 digeri
2.5 yildir haftada bir gtin rFVIla ile ve bir FX hastamiz
3.5 yildir haftada iki glin aPCC ile bir Afibrinojenemi has-
tamiz ise dort aydir haftada bir Fibrinojen ile profilaksi
almakta ve sorunsuz izlenmektedir. Bildirimizde hastala-
rimizin izlemi, klinik ve laboratuar bulgulari ile profilaksi
stirecindeki bilgileri sunulmaktadir. Profilaksi izlemi 6zel-
likle trombotik yan etkiler acisindan tartisilmaktadir.

Bildiri: 197 Poster No: P036
KONJENITAL FVII EKSIKLiGIi OLAN HASTADA BOB-
REK TASI CERRAHISI NEDENi iLE RFVIIA KULLA-
NIMI. 'Vahap Okan, Mehmet Yilmaz, 2flker Seckiner,
2Sakip Erturhan, 'Sami Ciftci, 'Mustafa Pehlivan. 'Gazi-
antep Universitesi Tip Fakiiltesi 'Hematoloji Bilim Dali,ve
2Uroloji Bilim Dali.

Faktor VII eksikligi her 500.000 kiside bir goértlen,
otozomal resesif gecisli nadir bir kanama hastaligidir.
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Faktor VII aktivitesi %1’in altinda olan hastalarda;
hemartoz, operasyon sonrasi kanama, epistaxis ve meno-
raji sik gorultrken, FVII aktivitesi %1-5 arasi olan has-
talar orta duzeyde etkilenmektedirler. Son zamanlarda
konjenital Faktor VII eksikliginde kanama kontroltinde
rFVIla’nin replasman tedavisinde kullanimi bildirilmek-
tedir. Konjenitel FVII eksikligi bulunan, bobrek tasi
nedeni ile opere edilen rFVIla tedavisinin uygulandig ilk
vakay1l sunuyoruz. Yirmi dort yasinda erkek hasta renal
kolik nedeni ile hastanemize basvurdu. Hastanin dénem
donem burun kanamasi, stinnet islemi sonrasi kanama,
dis fircalama sonrasi uzun suren gingival kanamay1 ice-
ren hikayesi bulunmaktaydi. Operasyon 6ncesi bobrek,
Ureter ve mesanenin radyografik gértintilemesinde bazi-
larinin boyu 20x30 mm olan birkac adet tas, sag bobregin
lokal kalisiyel dilatasyonu gériilmekteydi. Intravenéz pye-
lografi incelemesinde renal pelvik tas izlendi. Protrombin
zamani (n=11-14.2 sn), aktive tromboplastin zamani (n=
26-37.2 sn) ve INR degerleri sirasiyla 25.8 sn, 31.9 sn ve
2.37 idi. Faktor VII aktivitesi %4 saptandi. Mevcut bul-
gularla hastaya acik cerrahi operasyon planlanlanarak
pyelolitotomi operasyonu gerceklestirildi ve JJ kateter
yerlestirildi. Operasyon kanama komplikasyonu olmadan
sorunsuz tamamlandi. Operasyondan 30 dakika Once
2.4 mgr rFVIla inflizyonu yapildi. INR degerinin normal-
lestigi gortilerek operasyona baslandi. Operasyondan
iki saat sonra rFVIla nin 2,4 mglik dozlar1 uygulanarak
operasyon gerceklestirildi. Daha sonra her dort saatte bir
rFVIla’nin bolus inflizyonu 1,2 mg olarak uygulanmistir.
Uglincl giinde her sekiz saatte bir 1,2 mg; dérddncii ve
besinci giinde ayni doz her 12 saatte bir uygulanmistir.
Konjenital FVII eksikligi ve bobrek tasi olan hastada
operasyon 6ncesi ve operasyon sonrasi rFVIla basarili bir
sekilde uygulandi. Kanama veya trombotik komplikasyon
gelismedi. Konjenital FVII eksikligi olan ve cerrahi yapilan
hastalarda rFVIla inflizyonu ile kanama gtivenli bir sekil-
de kontrol altina alinabilir.

Bildiri: 198 Poster No: P037
FAKTOR XI VE FAKTOR XII EKSIKLIGI OLAN HAS-
TADA CERRAHI GIRISIM. 'Ahmet Turker Cetin. !Gata
Hematoloji Bilim Dali.

Faktér XI (FXI) eksikligi Yahudi toplumu digin-
da nadir gortilen kalitsal pihtilagsma faktort eksikligi
olup insidans: 1/1000.000’dur. 49 yasinda bayan hasta
menoraji nedeniyle arastirilirken yapilan probe kuliretaj
sonrast uzun suren kanamasi nedeniyle hematolojik
yonden degerlendirilmesi istenmistir. Hastanin 6zge¢misi
sorgulandiginda adet kanamalarinin son bir yila kadar
normal oldugu; bazen viicutta morluklarin oldugu, burun
kanamasi veya baska bir kanamasinin olmadigi; 2 kez
dogum yaptigl, dogumlar sonras: kanamasinin olmadigi,
bir kuirtaj sonrasi asirt kanamasi oldugu 6grenilmistir.
Soygecmis sorgusunda babasini kardiyovaskuler cerrahi
girisim sonrasi kanamasinin durdurulamamasi sonucu
kaybettigi, agabeyinde de bir operasyon sonrasi uzun
stiren kanama oldugu O6grenilmistir. Hemorajik diyatez
yonunden tarama testleri yapilan hastanin aPTT duzeyi
normalin st sinirinin iki katindan daha uzun bulunmasi
Uzerine 1:1 normal plazma ile karistirilarak tekrar 6lcim
yapilmis ve aPTT dizeyi normale dénmusttr. FXII, FXI,
FIX ve FVIII dlizeyleri istenmis ve FVIII, FIX dtizeyleri nor-
mal sinirlarda (sirasiyla %90 ve %104) bulunmustur. FXI
diizeyi %16 ve FXII %40 olarak saptanmistir. Uzun stiren
kanamaya yol acan biyopsinin sonucu servikste in situ
karsinom saptanan hastaya histerektomi karar verilmis-
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tir. Bu arada inguinal herni i¢in herniorafinin de aym
seansta yapilmasi tarafimizdan 6nerilerek Genel Cerrahi
gOrliisu istenmis ve uygun gorulmustir. FXI eksikliginde
cerrahi girisim nedeniyle kanama riski yliksek oldugun-
dan, islem 6ncesi hastaya 20 ml/kg taze donmus plazma
(TDP) verilmis, aPTT’nin normal duzeye geldigi gortaltince
hastanin cerrahi islemine izin verilmis ve TDP transftizyo-
nu cerrahi girisimden 10 glin sonrasina kadar 10 ml/kg
dozunda devam etmistir. TDP ile es zamanli olarak 8
saatte bir traneksamik asit uygulamasina baslanmis ve
bu tedavi cerrahi islemden sonraki ikinci gin sonlandi-
rilmistir. Hasta yattig1 stirece aPTT ile izlenmistir. Ameli-
yat sonrasi donem olaysiz gecmis, hastaneden cikarken
hastaya cocuklarinin ve kardeslerinin de arastirilmasi
gerektigi bildirilmistir. FXI eksikliginde diger pihtilasma
faktor eksiklikleri birlikteligi son derece nadir olup, litera-
tar tarandiginda, bildirilen olgular von Willebrand faktor,
FVII ve FVIII eksikligi birlikteligi seklindedir. Bu olgu,
bilindigi kadariyla, FXI ve FXII eksikligi birlikteligi olan
bildirilmis ilk olgudur.

Bildiri: 199 Poster No: P038
DEMIR EKSIKLiIGIi ANEMiSi VE HEMOSIDEROZiS
SAPTANAN HEREDITER HEMORAJIK TELENJIEK-
TAZILI BIR VAKA. 'Anil Tombak, !Sinan Aygln, °F.
Demir Apaydin, 'Eytip Naci Tiftik. Mersin Universitesi
Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Ana Bilim Dal Hematoloji
Bilim Dali, 2Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji
Ana Bilim Dali.

Herediter hemorajik telenjiektazi, cilt ve muikoz
membranlarda gorilen coklu telenjiektazik lezyonlarla
karakterize otozomal dominant gecisli bir hastaliktir.
Epistaksis, en sik gortlen klinik bulgudur ve yogun
kan nakilleri gerektirecek kadar siddetli olabilir. Pul-
moner, hepatik, serebral arteriovenéz malformasyonlar,
gastrointestinal sistem telenjiektazileri, serebrovaskutler
telenjiektaziler, anevrizmalar ve bunlarla iligkili klinik
belirtilerle de hastalik seyrinde karsilasilabilmektedir.
Elli dort yasinda herediter hemorajik telenjiektazili erkek
hasta, siddetli burun kanamasi ile hematoloji servisine
yatirildi. Hastanin 2-3 ayda bir yapilan 5-8 tinite eritrosit
nakli 6ykusu vardi ve 30 yil 6nce peptik tlser nedeniyle
kismi gastrektomi yapilmisti. Her glin dlizenli olarak 1x1
tablet demir preparati kullaniyordu. Basvuru anindaki
hemoglobin:3,6 g/dL, hematokrit: %15,1, ferritin: 1,96
ng/mL, transferin saturasyonu: %1,9, vitamin B12: 122
pg/mL, folik asit: 11,3 ng/mL, ALT: 11,7 U/L, AST: 13
U/L, LDH: 99 U/L idi. Hastaya cok sayida eritrosit trans-
fizyonu yapildi ve burun tamponad: ile kanama kon-
trol altina alindi. Panendoskopide, mide ve duodenum
mukozasinda da coklu telenjiektaziler saptandi. Sag Ust
kadran agrisi olan hastanin Ust abdominal ultrasonog-
rafisinde, karacigerde damarsal genislemeler goruldu.
Bunun tzerine karacigerin 3 fazl bilgisayarli tomografisi
cekildi; karacigerin sol lobuna giden portal ven izlenmedi
ve bu duizeydeki hepatik arterin normalden genis oldugu
goruldt. Karacigerin dinamik MR’si cekildi; karaciger ve
dalakta hemosiderozis ile uyumlu gértinim tespit edildi.
Bunun tUzerine, demir birikim miktarlarini 6lcmek icin
kalp ve karacigerin T2* agirlikli MR goértnttleri elde edildi
ve program yardimiyla 6l¢tiimler degerlendirildi. Kardiyak
demir birikimi degerlendirmesinde T2* = 100 ms (normal
sinirlarda), karaciger demir birikimi degerlendirmesinde
ise T2* = 9,09 ms olarak 6lctldu. Bu deger, kuru agirlik
olarak 1,37 mg/g demir birikimine denk gelmektedir
(normal deger: karacigerin kuru agirliginin her grami i¢in
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1.000 pgr demir) ve hemosiderozis ile uyumludur. Bunun
lzerine hastaya desferrioksamin (40 mg/kg) tedavisi
baslandi. Bizim vakamizda oldugu gibi, sik kan kayip-
larina bagl yogun kan nakli yapilan herediter kanama
bozuklugu olan hastalarda, akut donemde bakilan ferri-
tin dlizeyi siklikla dtistk saptanacaktir. Ancak bu deger,
doku demir diizeyini yansitmamaktadir ve bu hastalar-
da, hemoglobinin ¢ok dustk oldugu kanamanin akut
doneminde bakilan kan demir ve ferritin dlzeyleri disuk
bulunurken, ayni zamanda hemosiderozis, hatta hemok-
romatozis gelismis olabilir. Bu durum, sik ve yogun
sekilde yapilan kan nakillerine, uygulanan oral ya da
intraventz demir tedavilerine bagl olarak gelisebilir. Bu
tur vakalarda, kan demir ve ferritin dtizeylerinden ziyade,
karaciger biyopsisi veya MR ile doku demir dtizeyi tayini
yapilmali ve gerekirse demir selasyonu uygulanmalidir.

Bildiri: 200 Poster No: P039
HEMOFILi TANILI OLGULARIMIZIN DEGERLENDI-
RILMESI. 'Zuhal Keskin Yildirim, 20guzhan Sepetcigil,
'Mustafa Buiytkavci. ‘Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Onkoloji Bilim Dali, Erzurum, ?Bayburt Deuvlet
Hastanesi, Bayburt.

Amag¢: Klinigimiz Pediatrik Hematoloji-Onkoloji
Unitesi'nde takip ve tedavi edilen hemofili tanili olgu-
lar demografik o©zellikleri, takipleri ve tedavi sonuclari
acisindan retrospektif olarak degerlendirildi. Metod: Bu
calismada Ocak 1988-Subat 2009 tarihleri arasinda takip
edilen 65 hemofili olgusu retrospektif olarak degerlendiril-
di. Bulgular: 47 Hemofili A olgusunun ortanca yast 36 ay
(1-168) olup 2’si (%4) kiz, 45’1 (%96) erkek idi. Basvuru
sikayetleri; 14 (%30) olguda viucutta morluk, 12 (%25)
olguda eklemlerde sislik, 12 (%25) olguda travma sonrasi
kanamanin durmamasi, 4 (%9) olguda burun kanamasi,
4 (%9) olguda sltinnet sonrasi kanamanin durmamasi, 1
(%2) olguda GIS kanama idi. 32 (%68) olgu agir hemofili
A olup faktor diizeyi <%2 idi. Onbir (%23) orta hemofili A
olgusunun faktor diizeyi %2-5 arasinda ve 4 (%9) olgu-
nun >%5 idi. 9 (%19) olguya 6 aylik dénem icin sekonder
profilaksi baslanmis olup bunlarin 2’si diizenli uygula-
yamaz iken, 1 olgunun profilaksisi 7 yildir kronik sinovit
olmaksizin devam etmektedir. Ortalama 93 ayda (48-181),
12 (%26) olguda, (6 olguda tek, 6 olguda birden fazla
eklemde) kronik sinovit gelistigi tespit edilmistir. Kronik
sinovit gelisen olgularin birine; ayni ekleme olmak tzere 2
kez radyoizotop sinoviektomi; bir baska olguda tek ekleme
kapstilotomi ve asiloplasti uygulanmistir. Inhibitér pozitif-
ligi olan 2 (%4) olgunun faktér inhibitér diizeyleri 26,8 BU
ve 7,5 BU idi. Biri inhibitérii pozitif olan olgu olmak tizere
5 (%11) olguda iliopsoas kanamasi, 1 olguda hemattiri tes-
pit edilmis olup; inhibitérti pozitif olan olgu rekombinant
FVIla preparati, diger olgular plazma kaynakli faktorler
ile tedavi edildiler. 18 hemofili B olgusunun ortanca yasit
48 ay (7-168) olup, tim olgular erkek idi. Basvuru sika-
yetleri; 2 (%11) olguda vticutta morluk, 6 (%33) olguda
eklemlerde sislik, 5 (%28) olguda travma sonrasi kanama-
nin durmamasi, 3 (%16) olguda burun kanamasi, 1 (%6)
olguda stinnet sonrast kanamanin durmamasi iken 1 (%2)
olguda hemofili B tanili kardesi oldugu icin tetkik edilerek
tani konuldu. On olgu (%55) agir, bes olgu (%28) orta ve
3 olgu (%17) hafif hemofili tanis1 aldi. Ug (%17) olguya 6
aylik donem icin sekonder profilaksi baglanmis ve takip-
lerde kanamalarin azlhig dikkat cekmistir. Ortalama 75,6
ayda (51-97), 5 olguda (%28) tek eklemde kronik sinovit
gelistigi tespit edilmistir. Inhibitér pozitifligi olan 2 (%11)
olgunun faktér inhibitér diizeyleri 8,6 BU ve 14,6 BU idi.
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Inhibitéri pozitif olan olgulardan birinde, Inhibitér pozitif
olmadan 6nce iki kez subaraknoid kanama tespit edildi ve
plazma kaynakl faktér ile tedavi edildi. Inhibitérii pozitif
olup iliopsoas kanamasi tespit edilen diger olgu rekombi-
nant FVIla ile sekelsiz tedavi edildi. Ayrica 4 olguda daha
iliopsoas kanamasi, 1 olguda tst GIS kanamas1 gériildi ve
basari ile tedavi edildi.

Bildiri: 201 Poster No: P040
KOMBINE FAKTOR V VE VIII EKSIKLIGi: OLGU SUNU-
MU. 'Merih Kizil Cakar, !Sermin Altindal, Zeynep Arzu
Yegin, 'Nuray Bozkurt, 'Minci Yagci. 'Gazi Universitesi
T Faktiltesi.

Giris:Kombine Faktér V ve VIII eksikligi otozomal
resesif gecisli bir kanama hastaligidir.Bu faktérlerin
htcre ici tasinmasindan sorumlu genlerdeki mutasyona
baghdir.Nadir gértilmekle birlikte akraba evliliginin oldu-
gu bolgelerde daha siktir. Trombosit sayis1 ve kanama
zamani normal, PT ve aPTT uzamistir. FV ve FVIII dtizeyi
%5-20 arasindadir. Hafif-orta derecede kanama egilimi
vardir.Tedavide kullanilan taze donmus plazmadaki (TDP)
FV’e kars: alloantikor gelisebilir. Olgu:38 yasinda kadin
hastanin, sekonder infertilite nedeniyle yapilan tetkikle-
rinde bilateral endometrioma saptandi.Operasyon éncesi
aPTT:54.5 sn PT:17.5 sn bulundu.10 yil 6nce normal
yolla bir dogum ve 7 yil 6nce GIS kanama 6yklisti olan
hastaya, o dénemde, koagulasyon testlerindeki uzama
nedeniyle TDP uygulanmis ancak neden arastirilmamais.
Hastanin 29 yasindaki erkek kardesine PT, aPTT de
uzama nedeniyle yapilan tetkiklerde FV: %29 (%50-150)
FVIIL:12 (%0-150) bulunmus ve kombine FV+FVIII eksik-
ligi dustnulmus. Aile taramas: sirasinda, hastamizda
FV:%14, FVIIL:%17, 37 yasindaki kiz kardesinde FV:%8
ve FVIII:%17 saptanmis.Babasi hayatta olmadig icin tet-
kik edilememis, annenin FV ve FVIII degerleri normalmis.
Anne ve baba arasinda akraba evliligi mevcutmus. Lapa-
roskopik kistektomi yapilan hastamiza preoperatif 20ml/
kg ytukleme,10 ml/kg idame TDP infGizyonu ve postope-
ratif donemde kanama kontrolu saglanamamas: tizerine
FVIII tedavisi uygulandi. Hb dististintin stirmesi tizerine
10 glin stireyle TDP inflizyonuna devam edildi. PTT ve PT
de ilerleyici uzama goézlendi (aPTT:84 PT:25) ancak kana-
ma olmadi.Hem 6yktide hem de bu operasyonu sirasinda
kullanilan TDP’ye bagl inhibitér gelistigi dustnulerek
1:1 karistirma testi yapildi. Karistirma testi ile dtizelme
gortlmesine ragmen TDP inflizyonu ile invivo aPTT ve PT
degerlerinde dlizelme olmamasi nedeniyle inhibitor varlig:
dustnutlerek yapilan 2 saat inkubasyonlu 1:1 karigtirma
testinde PT:12, aPTT:33, 2 saat inkubasyonlu 2:1 dilts-
yonla yapilan karistirma testinde PT:16 aPTT:38, 2 saat
inkubasyonlu 3:1 dilusyonlu yapilan karistirma testinde
ise PT:17, aPTT:47 saptandi. Bu sonuclarla hastada zayif
inhibitér varligr dtistintilda. PT ve PTT degerlerinde uza-
manin devam etmesine ragmen aktif kanama olmamasi
nedeniyle tedavisiz izlenmesi planlandi.Tartisma:Kombi-
ne FV+FVIII eksikligi oldukca nadir gortilmekle birlikte
akraba evliliginin oldugu bélgelerde daha siktir.Hastanin
anne ve babasi akraba olup, iki kardesinde de ayni klinik
tablo mevcuttur.FV ve FVIII diizeyleri literattirde bildiri-
len oranlara benzer bulunmustur.Bu olguda TDP tedavisi
altinda aPTT ve PT de baslangi¢c degerlerine gore ilerleyici
artis saptandi ve bunun inhibitér gelisimi ile iliskili oldu-
gu disunuldt. Standart 1:1 karistirma testi ile inhibitér
varligi gosterilemeyen olgularda 2 saatlik inktbasyon
periyodu sonrasi farkli diltisyonlarla karistirma testinin
tekrari inhibitér varligini ortaya ¢ikarabilir.
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Bildiri: 202 Poster No: P041
YAVAS KORONER AKIM ORNEGI GOSTEREN HAS-
TALARDA von WILLEBRAND FAKTOR DUZEYLERI.
'Selime Ayaz, 'Aliriza Erbay, 'Asuman Bicer, ?B. Seza
Guney. Ttrkiye Yiiksek Intisas Hastanesi, Ankara, 2Sie-
mens Diagnostik.

Amag: Yavas koroner akim angiografik bir fenomen
olup, herhangi bir obstruktif epikardiyal koroner hasta-
lik olmaksizin damarlarin yavas veya gecikmis opasifiye
olmasi ile karakterizedir. Ktictik cap ve iyi gelismis media
tabakasi nedeniyle koroner mikrosirktilasyon koroner
kan akiminin major belirleyicisidir. Buradan yola ¢ikarak
koroner yavas akim fenomeni koroner mikrovaskuler
endotel disfonksiyonuna baglanmistir. Biz bu calismada
yavas koroner akim o6rnegi gdsteren hastalarda endotel
disfonksiyonunun bir gostergesi olarak plazma von Wil-
lebrand faktor dlizeylerini incelemeyi planladik. Yontem-
ler: Calismaya angiografik olarak normal koroner arter-
lere sahip ancak yavas koroner akim Ornegi gosteren 53
hasta (grup I, 32 erkek, 21’ kadin, ortalama yas=49+10
yil) ve angiografik olarak normal koroner arterlere sahip,
normal koroner akim o6rnegi gbésteren 50 birey (grup II,
28 erkek, 22 kadin, ortalama yas=51%9) kontrol grubu
olarak dahil edildi. Calisma ve kontrol grubunun her tg¢
major epikardiyal koroner arterine ait koroner akim hiz-
lar1 Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) frame
sayist metodu ile 6lctldui. Yavas koroner akim grubuna
TIMI frame sayilar1 kontrol grubunun 2 standart devias-
yon Ustliinde olan bireyler dahil edildi. Tim hasta ve kon-
trol grubuna ait bireylerin plazma von Willebrand faktor
diizeyleri 6l¢tildti. Bulgular: Yas, cinsiyet, hipertansiyon,
diabet, hiperlipidemi ve sigara kullanimi yéntinden grup-
lar arasinda anlaml fark yoktu p>0.05). Yavas koroner
akim o6rnegi gosteren gruba ait plazma von Willebrand
faktor duzeyleri normal koroner akim O6rnegi gosteren
kontrol grubu ile karsilastirldiginda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yltksek bulundu (156+33 tUnite/dl ve
101419 dUnite/dl sirasiyla, p<0.001) Sonug¢: Angiogra-
fik olarak normal koroner arterlere sahip ancak yavas
koroner akim o6rnegi gosteren hastalarda tespit ettigimiz
artmis plazma von Willebrand faktor dlizeyleri, bu hasta-
larda endotel aktivasyonu ya da disfonksiyonu varligini
dustundurmektedir.

Bildiri: 203 Poster No: P042
PLAZMA TROMBINLE AKTIVE OLAN FiBRINOLIiZ iNHi-
BITORU AKTIVITESi VE TROMBOMODULIN DUZEY-
LERININ BEHCET HASTALIGINDA TROMBOZLA iLiS-
Kisi. 'Ayhan Dénmez, 2Kenan Aksu, 3Hakan Aydin,
2Gokhan Keser, 'Sec¢kin Cagirgan, Eker Doganavsargil,
'Murat Tombuloglu. 'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hema-
toloji Bilim Dali, 2Romatoloji Bilim Dali, °Biyokimya Anabi-
lim Dal.

Giris ve amag: Plazmin olusumunu azaltarak tromboz
gelisimine yatkinlik yaratan trombinle aktive olan fibrino-
liz inhibitérd (TAFI), baslica trombomodulin ve trombin
tarafindan aktive (aTAFI) edildikten sonra etkisini géster-
mektedir. Behcet Hastaligi (BH) olgularinda, TAFI antijen
duizeylerinin tromboz ile iliskisiz arttigi gosterilmesine
ragmen aTAFI ile ilgili bilgiler kisithdir. Caligmamizda,
aTAF! ve trombomodulin dtzeylerinin BH olgularinda
tromboz gelisimine katkida bulunup bulanmadiklar:
arastirilmistir. Yontem: Bilimsel Arastirma Projeleri Alt
Komisyonu tarafindan desteklenen ileriye dontk calis-
mamizda (proje no: 06-Tip-004, etik kurul karar no:
2006, 05-12/9) 89 Behcet hastas1 (E/K: 45/44; ortalama
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yas: 40) ve 96 saglikli kontrol olgusu (E/K: 41/55; orta-
lama yas: 36,5) degerlendirilmistir. Dislanma kistaslari;
hiperlipidemi, diabetes mellitus, kronik hepatit, karaciger
sirozu, bobrek yetmezligi, antifosfolipid antikor pozitifligi,
oral kontraseptif kullanimi ve gebelik olarak belirlenmis-
tir. -80°C de alt1 ay1 ge¢cmeyecek sekilde saklanan plazma
érnekleri ELISA ile calisilmistir. Istatistik degerlendir-
melerde nonparametrik testler kullanilmis, anlamlilik
esik duzeyi p= 0.05 olarak kabul edilmis ve sonuclar
ortalama (+ standart sapma) olarak sunulmustur. Sonuc-
lar: Plazma aTAFI diizeyleri BH olgularinda (13.49+8.88
ug/ml) kontrol grubundan (25.58+11.93 pg/ml) dusuk
(p<0,0001), trombomodulin dizeyleri (3.26+£1.85 ng/ml)
kontrol grubundan (2.52+0.72 ng/ml) ytksek (p<0,0001)
bulundu. Trombozu olan ve olmayan hastalarda gerek
aTAFI ve gerekse trombomodulin diizeyleri farkli saptan-
madi. Trombomodulin ve aTAFI diizeyleri arasinda; kon-
trol grubunda pozitif (r= 0.43, p<0,0001), hasta grubun-
da negatif (r= -0.51, p<0,0001) iliski izlendi. Tartisma:
BH olgularinda plazma aTAFI ve trombomodulin diizeyle-
rinin tromboz ile iliskili olmadigini saptadik. Tromboz ile
aTAFI arasinda iliski bildiren yayindan (Br J Haematol.
2008;141:716-9) farkli olarak bizim iliski bulamamamiz,
calismamizda tromboza yatkinlik yaratabilecek diger fak-
torleri dislamamiz ve farkhi genetik 6zellikler ile kismen
aciklanabilir. Bu konunun net olarak aydinlatilabilmesi
icin yeni calismalara gereksinim vardir.

Bildiri: 204 Poster No: P043
iLGINC BiR ALTERNATIF TIP DENEYIMi. 'Handan
Cipil, 'Sema Akinc, 'Imdat Dilek. 'Ankara Atatiirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi.

Hirudo medicinalis ya da halk arasinda bilinen adiy-
la suluk, faydalari net olarak kamitlanmamakla birlikte
arteriyel ve venoz obstriiksiyonlar basta olmak tUzere
bircok dolasim sistemi hastaliginda, varis, iltihapli ve
iltihapsiz eklem romatizmalarinda, epilepsi cesitlerinde,
yumusak doku romatizmalarinda, vendéz konjesyon igin
alternatif tip yontemi olarak kullanilmaktadir. Venoz
konjesyon nedeni cerrahi olarak duizeltilemiyorsa Hirudo
medicinalis gecici olarak perflizyon seviyesini artirmak
ve kanli doku iginde fizyolojik gereklilik saglamak ic¢in
kullanildig: bilinmektedir. Stiltiklerin 6zellikle plastik cer-
rahiden sonra mikrosirkiilasyonu duizelttiginden yararh
etkileri vardir. (Hirudin ve Faktdor Xa inhbisyonu ile).
Sultk tedavisi uygulamasinda dikkat edilmesi gereken
noktalarin basinda hastanin anemi sorununun olmama-
s1, oral veya parenteral antiagregan ya da antikoagtilan
tedavi kullanmiyor olmasi, pithtilagsmaya engel bir has-
taliginin bulunmamasi ve viicudunda aktif bir kanama
odaginin olmamasi gelmektedir. Alternatif tibba merakl
olan bir toplumda yasadigimiz icin bu tedavi metodlarina
dikkati cekme adina ilgi cekici oldugunu distindugimuiiz
vakamizi sunmak istedik.64 yasinda bayan hasta her iki
dizinde de bdlgesel kanamalarinin durmamasi nedeniyle
acil servisten klinigimize danisildi.Ozgecmisinde diyabet,
atriyal fibrilasyon,morbit obesite,hipertansiyon,gonartro
z,astim tanilari oldugu ve bu tanilan ile ilgili aldig1 pek-
cok ilacla beraber kumadin de aldigi 6grenildi. Hasta
dizlerine agrisini kesmesi i¢in 10 adet stltk yapistirmis.
Suluk yapisma yerlerinden sizma seklinde kanamasi
olmas1 Uzerine acil servise basvurdugunda INR duzeyi:
2.7, Hb:12.2 ¢6lctilmtis.Hastaya toplam 10 G TDP, iv ve
lokal traneksamik asit, K-Vitamini iceren yogun tedavi
uygulandi, Suluk tedavisinden 26 saat sonrasina kadar
sizint1 seklindeki kanamalari devam etti. Kanamalar
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sonrast Hb 10.7’e kadar geriledi. Takiplerinde kanamasi
olmayan hasta taburcu edildi.Topluma mucize tedavi
seklinde sunulan bu tarz alternatif yontemlerin de ciddi
yan etkilerinin oldugunu ve eger yapilacaksa da secilmis
vakalarda uzmanlar nezaretinde yapilmasi gerektigini
vurgulamak isteriz.

Bildiri: 205 Poster No: P044
KRONIK BOBREK HASTALIGI (KBH) OLAN VE SON
DONEM KRONIK BOBREK YETMEZLIGi OLUP HEMO-
DIYALIZE GIREN (KBY-H) HASTALARDA HEMOSTATIK
ANORMALLIKLERIN DEGERLENDIRILMESI ICiN FiB-
RIN OLUSUM KINETiGi VE FIBRINOLIZISE YANITLA-
RININ DEGERLENDIRILMESI. 'Cafer Adigiizel, 2Venod
Bansal, ®Josephine Cunanan, °Debra Hoppensteadt,
30mer Igbal, 3Jawed Fareed. !Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢c Hastaliklan Anabilim Dals, Hematoloji Bilim
Dali, Istanbul, 2Loyola Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Has-
taliklart Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Sikago, A.B.D,
3Loyola Universitesi Tip Fakliltesi, Hemostaz-tromboz
Arastirma Laboratuvarlan, Sikago, A.B.D

KBH olan ve KBY-H olanlarda iskemik kalp hastalik-
lar insidansi arttigi bilinmesine ragmen, cogu zamanda
koagulasyon parametreleri, trombosit fonksiyonlar1 ve
fibrinojen seviyeleri normal olmasina ragmen artmis
kanamaya egilim gortlebilir. Bazi ¢aligmalarda fibrin olu-
sumuna bagl artmis kanama olabilecegi belirtilirken bu
konuda yeterli veri yoktur. Fibrinokinetik 6l¢cim teknigi
ile ptht1 olusumunun miktar1 ve saglamhigi 6lctlebildigi
gibi fibrinolizde takip edilebilinir. Loyola Universitesi
Tip Fakultesi nefroloji bilim dalindan KBH’li 50 hasta
ve diyaliz Ginitesinden diyaliz 6ncesi ve sonras: KBY-H li
47 hasta ve saglikli génulli 40 kisinin kanlar1 alinarak
trombositten fakir plazma (PPP) elde edildi. Elde edilen
PPP’ye belli konsantrasyonda CaCl2 ve trombin eklendi.
Fibrin olusum miktar1 405nM’de optik dansite (OD) ola-
rak Olgulda. Fibrin olusumu kararli seviyeye ulastiktan
sonra fibrinolitik aktivitenin degerlendirilmesi i¢in uro-
kinaz eklendi. saglikli insanlarda glclt pihti olusumu
(Ortalama OD: 1.2+ 0.3) goérulirken KBY’li hastalarda
oldukca duistik fibrin olusumu saptand: (Ortalama OD:
0.21%+ 0.13). KBY-H hastalarinda diyaliz 6ncesi (Orta-
lama OD: 1.12+ 0.45) ile diyaliz sonrasi (Ortalama OD:
1.03+ 1.3) fibrin olusumu birbirlerine ¢cok yakin ancak
normal hastalardan hafif dtistk saptandi. Urokinazin
baslattig1 fibrinoliziste ise 30 dakika sonraki 6lctimlerde
KBH’li hastalarin digerlerine gore daha hizli fibrinolitik
yanit verdigi (-0.08 £ 0.14), ayni surede saglkli insan-
larin ikinci sirada (-0.06+0.05), diyaliz 6ncesi (-0.03%
0.05) ve diyaliz sonrasi (-0.01+ 0.09) olarak siralandigi
saptandi. Bu bulgularla ilgin¢ olarak KBY’li hastalarin
daha az ve gliclii olmayan fibrin olusturdugu ve fibrino-
lizise daha yatkin olduklari dolayis: ile kanamaya daha
egilimli olabilecekleri géruldu. Diyalize giren hastalarin
ise diyaliz 6ncesi normale yakin piht1 olusturabildikleri
ancak fibrinoliziste normalden fazla dayanikli olduklar:
hemodiyalizden sonra bu direncin biraz daha artabilecegi
goruldu. Bu hasta grubunda goértlen iskemik damar has-
taliklar1 insidansinin artisi1 azalmis fibrinolitik aktivite ile
aciklanabilinir.
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Bildiri: 206 Poster No: P045
VON WILLEBRAND HASTALIGI; TiP 2N, OLGU SUNU-
MU. 'Mesut Ayer, 2Mazhar Musliim Tuna, ?Fatih Yilmaz,
2Omer Yildirim, 2H. Esra Ataoglu, 2Faik Cetin, 2Ahmet
Omma, 2Levent Umit Temiz, 2Mustafa Yenigiin. Sh Hase-
ki Egitim ve Arastirma Hastanesi,hematoloji Polklinigi, 2Sb
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, 4. I¢ Hastaliklan
Klinigi.

40 yasinda bayan hasta. Cocukluk cagindan itiba-
ren spontan, uzamis burun kanamalari, dis cekiminden
15-20 dk sonra baslayan diseti kanamasi ve menoraji
(18 gunde bir, yaklasik 10 gintin Ustlinde) sikaye-
tiyle klinigimize basvurdu. Soygecmisinde Ozellik yok.
Fizik muayenesinde patolojik 6zellik yok. Hemogramda
WBC:7500, HCT:30, PLT:210.000, PT:14 (N), aPTT: 47
(25-41), fibrinojen duizeyi 470 saptandi. Ivy yontemiyle
bakilan kanama zamani 1 dk 15 sn idi. Bu bulgularla
sekonder hemostaz kusuru dustntlen hastada karisim
testi yapildi. Karisim testi sonucu faktor eksikligi ile
uyumlu bulundu. Faktér inhibitérti saptanmadi. Faktor
VIII : %4 (N:%60-150), vVWF: %68 (N: %50-160) saptanda.
Faktor IX,XI ve XII dizeyi normaldi. Kollagen, ADP ve
epinefrin ile agregasyon normal saptandi. Tim romatolo-
jik testleri normal saptandi. Hastanin cinsiyetinin bayan
olmasi ve aile 6ykitisintin olmamasi nedeniyle hemofili A;
vWF dtizeyinin normal olmas: ile vWF tip III dislandi. Bu
klinik ve bulgularla hastaya Von Willebrand Hastalig1 Tip
2N tanis1 diistintldia. Mutasyon testi pozitif geldi.

Bildiri: 207 Poster No: P046
PROTEIN Z DUZEYLERININ HELLP SENDROMU VE
SIDDETIYLE ILISKiSi. 'Isik Kaygusuz, !Tulin Firath
Tuglular, 'Tayfur Toptas, *Muzaffer Demir. Marmara
Universitesi Hastanesi, Ic Hastaliklann Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, >Trakya Universitesi Tip Faktiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Edirne
Giris: HELLP sendromu etyolojisinde, pihtilagsma
sistemindeki bozukluklar neticesinde materno-plasental
dolasimda meydana gelen mikrotrombiis olusumunun
ve plasentadaki enfarktlarin rolti olabilecegi 6ne surtl-
mektedir. K vitaminine bagmli bir proteaz inhibitérti
olan protein Z, faktér Xa’yi1 inhibe eder. Protein Z’nin
gebelik komplikasyonlariyla iligkisi gésterilmistir. Ancak,
HELLP sendromu ile maternal protein Z plazma konsan-
trasyonlarindaki degisim arasindaki iliskiye dair bir veri
bulunmamaktadir. Amag¢: HELLP sendromu ve hastalik
siddeti ile plazma protein Z konsantrasyonlari arasinda
arasindaki iliskinin arastirilmasi. Hastalar ve Yontem:
HELLP sendromu olan 29 kadindaki protein Z duzeyleri,
25 gebe ve 29 saglikli ve gebe olmayan kadindaki plazma
protein Z duzeyleriyle karsilastirildi. HELLP sendromu
tanisi ve smiflamasi Tenessee siniflamasina gore yapildi.
Kan oOrnekleri, tim gebelerde dogumdan hemen sonra
alindi. Protein Z konsantrasyonlari, enzim immun analiz
teknigine dayanan, 6zgul ve duyarls, ticari immun analiz
kitleriyle belirlendi (Asserachrom Protein Z®, Diagnostica
Stago and Serbio, Asnieres-sur-Saine, France). Sonuclar:
Saglikli kadinlarin, saghkl gebelerin ve HELLP sendromu
olan hastalarin ortanca yaslari sirasiyla 29 (22-40), 29
(21-40) and 28 (22-47) idi (p=0.893). HELLP sendromu
olan gebelerin ortanca dogum sayilari, ortanca gebelik
sayilar1 ve ortalama gebelik haftalari sirasiyla 2 (0-9), 3
(1-10), 32.62+£3.95 idi. Saglikli gebelerle karsilastirildi-
ginda, HELLP sendromu olan gebelerde ortanca protein Z
duizeylerinin anlamli olarak daha duistik oldugu goruldu
[864 (338-2220) ng/mL’ e karst 1732 (726-4000) ng/mL,
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p=0.0001]. HELLP senromu olan kadinlarla, saglikli ve
gebe olmayan kadinlar arasinda ortanca protein Z duizey-
leri acisindan fark saptanmadi (864 (338-2220) ng/mL vs
958 (396-4000) ng/mL, p=0.597). Ancak, saglikli ve gebe
olmayan kadinlarla karsilastirildiginda, protein Z dtizey-
leri saglikli gebe kadinlarda daha ytiksek bulundu (1732
(726-4000) ng/mL vs 958 (396-4000) ng/mL, p=0.0001)
(Sekil 1). Hastalik siddetini gosteren laboratuar belirtec-
lerle, protein Z arasindaki iliskiye bakildiginda, protein Z
duizeyleriyle trombosit sayisi arasinda pozitif (rs=0.498,
p=0.006), AST ve LDH duzeyleri arasinda negatif bir
baginti oldugu gortldu (sirasiyla, rs=-0.374, p=0.046 ve
rs=-0.458, p=0.012) (Sekil 2-4). Bunun yanisira, ortanca
protein Z dtizeyleri kismi HELLP sendromu olanlarda,
tam HELLP sendromu olanlara goére anlamli 6lctide
dusuk bulundu (74 vs 39.85, p=0.038) Tartisma: Protein
Z duzeyleri HELLP sendromu olgularinda dustik bulun-
mustur ve dustuk prtoein Z dtizeyleri hastalik siddetiyle
bagintihidir. Protein Z seviyelerinin HELLP sendromu
stirecinde tuketim koagullopatisine bagl olarak dusuk
bulunmasi muhtemeldir. Protein Z’nin, HELLP sendromu
patobiyolojisinde roli olabilecegi akilda tutulmalidir.

Protein Z diizeyleri
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Gruplar arasinda protein Z diizeyleri arasindaki fark ve protein Z diizeyleri ile
laboratuar belirtegler arasindaki baginti

Bildiri: 208 Poster No: P047
FAKTOR V VE FAKTOR VIII EKSIKLIGINE SAHIP
BIREYDE ERGIC-53 GEN TARAMASI. !Didem Torun
'Muhit Ozcan, 'Nejat Akar. 'Ankara Universitesi Biyo-
teknoloji Enstitiisti, 2Ankara Universitesi Hematoloji Bilim
Daly, 3Ankara Universitesi Pediatrik Molektiler Genetik.
Faktor V ve VIII'in kombine eksikligi nadir gértlen,
otozomal resesif gecis gésteren, orta derecede kanamala-
ra yol acan bir hastaliktir. Bu hastalik olgularin cogunda
faktor V ve faktor VIII'in eksikliginden ¢ok, “Endoplasmik
retikulum-Golgi intermediate compartment” (ERGIC-53)
isimli hticre ici tasiyici proteinin eksikligi sonucu ortaya
cikar. Etkilenen homozigotlarda faktér V ve VIII %5-30
oraninda bulunur. ERGIC-53 lektin aktivitesine sahip
hekzamerik bir membran proteini olup Faktér V ve Fak-
tor VIII koaguilasyon faktorleri ile kathepsin C ve Z’i ice-
ren glikoproteinlerin endoplasmik retikulumdan golgiye
transportunda rol oynar. Biz bu calismamizda Faktor V
ve Faktor VIII kombine eksikligi (FSF8D) gortilen bir has-
tayla ERGIC-53 geni arasinda bir iliski olup olmadigini
arastirdik. Calismada Faktor V ve Faktor VIII eksikligine
sahip bir hastada ERGIC-53 geninin tim ekzonlarinda
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mutasyon taramasi yapilmistir. Bireyin kanindan fenol/
kloroform yontemiyle DNA izole edilmistir. PCR yonte-
miyle ERGIC-53 geninde yer alan 13 ekzona ait primer-
lerle amplifikasyon yapilmistir. Daha sonra 6rnekler DNA
dizi analizi yapilmistir. Calismamiz sonucunda A.D. de
ERGIC-53 geninde herhangi bir degisim saptanamamais-
tir. Bu kiside Faktor V ve VIII'in kombine eksikligiyle ilis-
kili olan MCFD2 (multiple coagulation factor deficiency 2)
geninin taranmasi Onerilebilir.

Bildiri: 209 Poster No: P048
DOKSAN YASINDA BiR BAYAN HASTADA YENIi TANI
VON WILLEBRAND TiP 2B. 'Mehmet Rami Helvaci
ICigdem Asena Dogramaci, 'llkay Duman, 'Vedia Gul
Degirmenci, 'Kemal Turker Ulutas, 'Mehmet Serefettin
Canda. 'Mustafa Kemal Universitesi Tip Faktiltesi, Hatay.

Von Willebrand hastaligi (vWH), von Willebrand fak-
toran (VWF) eksikligi veya fonksiyon bozuklugu sonucu
gelisen, dinyada en sik gorlilen kalitimsal kan has-
taligidir. Otozomal gecis goOsterir. vWF, primer olarak
damar endotelinde sentezlenir, sekretuvar granullerdeki
Weibel-Palade cisimlerinde depolanir, desmopressin gibi
ilaclar ve stres durumlarinda salgilanir. vWF, hasar géren
damarin subendotelyal bélgesine trombositlerin adez-
yonunu ve faktér VIIIin stabilizasyonunu saglayan bir
proteindir. Doksan yasinda bir bayan Hematoloji Polikli-
nigimize alt ve Ust ekstremitelerinde bulunan ve bazila-
rinda kanama odaklar gelismis yaygin purpurik cilt lez-
yonlar: ile bagvurdu. Hastada bu kanama sikayetlerinin
2 yildir mevcut oldugu ve bu sebeple alt1 Uinite eritrosit
stispansiyonunun verildigi 6grenildi. Kasektik bir viicut
yapisina sahip olan hastada arteriyel kan basinci 140/90
mmHg olarak 6lctildt. Arkus senilis, ve solar lentigo ve
keratozlari mevcuttu. Sol gbézde total gdérme kaybi ve
mediyale deviyasyonu mevcuttu, ve sag goz ile 30 cm’den
parmak saymaktaydi. Dizlerinde hareket kisithig mevcut-
tu. Yapilan tetkiklerinde hematokriti %26 ve trombosit
sayis1 87.000/uL idi ve demir eksikligi anemisi mevcuttu.
Protrombin zamani, parsiyel tromboblastin zamani ve
fibrinojen seviyesi normaldi. Kanama zamani 20 dakika-
nin Uzerindeydi. Faktor VIII ve IX seviyeleri normaldi ve
inhibitor tespit edilmedi. Dilute Russell’s Vipe Venom tes-
tiyle bakilan lupus antikoagtilanlar1 negatifti. Hastanin
vWF duizeyi %95’ti, ancak ristosetin kofaktdér aktivitesi
%15 olarak ¢6lctildii. Yapilan cilt biyopsisi sonucu senile
purpura ile uyumlu gelen hastada trombositopeninin de
olmas: ve bunu agiklayacak diger bir patolojinin tespit
edilememesi nedeniyle vWH tip 2B dustntldt. Hasta-
nin geriye déntik alinan hikayesinde menorajilerinin ve
anemi hikayesinin bulundugu 6grenildi. Desmopressin
kullanilan Uremili ve hemofilili hastalarda miyokard
enfarktlisti ve inme bildirildigi ve vWH tip 2B’de desmop-
ressinin trombositopeniyi agirlastirabilme riskinin olmasi
nedeniyle tedavi olarak taze donmus plazma uygula-
nan hastada kanamalar durdu. Toplumda vWH sikligi
%0.6 ile %1.3 arasinda degismektedir. vVWH semptomlari
genellikle mukoza membrani ve deri ile iligkilidir. En sik
gortlen semptom ve bulgular klticik yaralanma sonrasi
uzun sliren kanamalar, ilk 7 glin icinde kanamalarin tek-
rarlamasi, burun kanamasi, dis cekimi sonrasi1 kanama,
gastrointestinal kanama, menoraji, hemattri, serebral
kanama, postpartum kanama, hematom ve hemartroz-
lardir. Bazi calismalarda menorajili bayanlarda vWH
prevalans:t %13 olarak tespit edilmistir. Sonuc¢ olarak,
vWH’nin toplumdaki ytiksek prevalansi unutulmamal ve
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kanama diyatezi ile gelen her hastada, hastanin yasina
bakilmaksizin ayirici tanida diistintlmelidir.

Bildiri: 210 Poster No: P049
HEMOFILI HASTALARINDA KEMIK MINERAL DAN-
SITESI. !Aysen Tiredi, 'Yesim Oymak, 2Cihat Ozturk,
SMuammer Buyukinan, 'Yéntem Yaman, !Canan Vergin.
1Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, 2Ege Universitesi
Twp Fakiiltesi Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Kli-
nigi, °Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar ve Cerrahisi Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, [zmir

Giris: Hemofili hastalarinda kronik hemartroza bagh
aktivite kisitiligl, hemartroz ataklari sirasinda steroid
kullanimi, kemik mineral dansitesi (KMD) nde azalma
icin risk faktoérleridir. Bu hastalarda KMD de azalma
hastalarin ileriki yasamlarinda osteoporoz icin risk fak-
téort olusturur. Materyal ve Metod: Calismamiza yas
ortalamasi 9.8 yil (3.5-18,5 yil) olan, 18 hemofili A ve iki
hemofili B hastasi alindi. Dual Enerji X-Ray Absorbsio-
metri (DEXA) yontemi (Halogic) ile kemik mineral dansi-
tesi (KMD) degerlendirildi. Lomber kemik mineral dansi-
tesi sonuclar1 yasa ve cinsiyete gore degerlendirilerek Z
skoru hesaplandi. Hastalarda tiroid fonksiyon testleri,
serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon,
osteokalsin duizeyleri ve viral seroloji calisildi. Bulgular:
Hastalarin timu hepatit B virtistine kars: asiliydi. Hepa-
tit C enfeksiyonu saptanmadi. Hastalarin besinde KMD
duistiktii. Uc hastada osteopeni iki hastada osteoporoz
saptandi. Osteoporoz saptanan iki hastanin ortopedik
eklem skorlamalar1 diger hastalara gore belirgin olarak
yuksekti (24 ve 23). Kronik hemartroz ile kemik mine-
ral dansitesindeki dusuklik arasinda anlamli bir iliski
bulundu (p:0,016). Yirmi hastanin onbiri agir, dokuzu
orta hemofiliydi. Agir hemofili hastalarinin ikisinde oste-
oporoz, orta hemofili hastalarinin ise tclinde osteopeni
gelisti. Uc hastaya diz eklemine bir hastaya dirsek ekle-
mine olmak Uzere toplam dort hastaya radyoaktif sine-
vektomi uygulanmisti. Diz eklemine radyoaktif sinevek-
tomi uygulananlarin hepsinde KMD dtstuk bulundu (iki
hasta osteoporoz, bir hasta osteopeni). Steroid kullanimi
ve hemofilinin derecesi ile KMD de dusukluk arasinda
anlaml iliski bulunmadi (p:0,81, p:1,000). Biyokimyasal
parametrelerde bozukluk saptanmadi. Hastalardan KMD
dustuk bulunanlara kalsiyum ve D vitamini destegi sag-
lanarak endokrin béliimtine yonlendirildi. Sonug: Kronik
hemartroz gelisen hemofili hastalarinda sadece osteopeni
degil, osteoporozunda gelisebilecegi akilda tutulmali ve
bu hastalar kemik mineral dansitesindeki dusukluk
yontnden belirli araliklarla izlenme alinmali ve gerekli
destek tedaviler erken dénemde baslanmalidir.

Bildiri: 211 Poster No: P050
KAZANILMIS FAKTOR VII EKSIKLiGI SONUCU SOL
EKSTREMITEDE HEMATOM GELISEN HASTANIN
TEDAVISI. 'Osman Yokus. Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul.

Faktor VII eksikligi; otozomal resesif, nadir gozlenen,
pihtilasma faktorti eksikligine bagl klinik ve laboratuar
bulgularina yol acan kanama diyatezi hastaliklarindan-
dir. Bunun yani sira, bazi enfeksiyon ve sepsis durumun-
da da kazamilmig faktor VII eksikligi gelisebilecegi, uygun
tedavi ile klinik ve laboratuar bulgularinin dtizelebilecegi
bildirilmistir Biz bu olgu sunusunda sol kolunda, koltuk
altina kadar uzanan yaygin cilt alti hematomu tablo-
suyla bize bagvuran hastada faktér VII eksikligi (%2)
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tespit ettik. Baslangicta verilen taze donmus plazma ve
K vitamini tedavisine yanit vermeyen hastaya glinde 3
doz (3 gunluk) rekombinan faktoér VII tedavisi uygulan-
di. Bu gibi durumda faktér VII'ye kars: gelisen antikor
hatira gelmekle beraber biz bu olgumuzda antikor varli-
g1 (inhibitér gelisimini) saptayamadik. Hastada mevcut
pnémoni kliniginin antibiyotik tedavisiyle iyilesmesi ve
eszamanl verilen novoseven (faktorVII)tedavisiyle klinik
ve hemostaz degerlerinde tam bir iyilesme goézlemledik.
Tedaviden 2 hafta sonra faktor VII seviyesi normal geldi
(Faktor VII: %59.1). Literattirde faktér VII eksikligine
bagli kanama gelisen hastalarin tedavisinde rekombinan
faktor VII'nin basariyla kullanimina dair yayinlar mevcut-
tur; fakat enfeksiyon ve sepsis’e sekonder gelisen faktor
VII eksikligi ve tedavisine dair yayinlar cok nadir bildiril-
mistir. Bu olgu sunumunda enfeksiyona sekonder gelisen
faktor VII eksikligi ve tedavi yaklasimlarn tartisilmistir

Bildiri: 212 Poster No: P051
TROMBOFILIYE GENETIK YATKINLIK ACISINDAN
MUTASYONEL ANALIZLER; TEK MERKEZ VERILERI.
2Nurhilal Turgut, 2Selda Kahraman, 'Pinar Tosun, 'Ozlem
Ozdemir, 2Gliner Hayri Ozsan, 2Fatih Demirkan, 2Mehmet
Ali Ozcan, 2Ozden Piskin, ?Biilent Undar. 'Dokuz Eyliil
Universitesi I¢ Hastaliklant Anabilim Dali, 2Dokuz Eyliil
Universitesi Hematoloji Bilim Dali.

Genetik ve akkiz olarak gelisen hemostaz bozukluk-
lar1 tromboza yatkinlik meydana getirirler. Bu durumlar
icin genel olarak trombofili terimi kullanilir. Herediter
trombofili 6n planda venéz tromboz icin risk faktért
iken arteritel trombozlara daha az siklikta neden olur.
Venoz trombozlar eriskin yaslarda %0,1 yillik insidansla
ciddi bir mortalite ve morbidite nedenidir. En sik gérilen
sekli alt ekstremite derin ven sistemindeki tromboz ve
pulmoner embolidir. Kalitsal trombofili nedenleri ola-
rak ilk tanimlananlar; disfibrinojenemi, antitrombin III,
protein C ve S eksiklikleridir. Ancak son dekada kadar
bu nedenler olgularin sadece %10'unda nedeni acikla-
yic1 olabilmistir. 1947 yilinda Owen tarafindan faktér V
eksikliginin tanimlanmasindan sonra 1994’te Bertina ve
arkadaslar1 aktive protein-C (APC) direncinden sorumlu
olan faktoér V leiden (FVL) adini verdikleri nokta mutas-
yonunu (G1691A) tamimlamislardir. APCR, aktive olan
FV’nin inaktivasyonunu geciktirerek sonucta asir1 koa-
gulasyonunun ortaya cikmasina sebep olmaktadir. Bu
anomalinin heterozigot ve homozigot olan her iki tipinde
yuksek oranda tekrarlayan venoéz belki de arterial trom-
bozlara sebep oldugu giinimtizde bilinmektedir. Poort ve
arkadaslar1 ise 1996 yilinda protrombin genindeki nokta
mutasyonunu (G20210A) tanimlamislardir. Ayni hastada
birden fazla kalitsal nedenin birlikteligi de olabilmekte ve
bu durumda tromboz riski daha fazla artmaktadir. Hiper-
homosisteinemi trombofili icin 6nemli bir risk faktért
olarak bilinmektedir. Biyosentezinde yer alan metilentet-
rahidrofolat redtiiktaz (MTHFR) enzimindeki nokta mutas-
yonlarinin (677 vel298. ntikleotidlerde venéz tromboza
yatkinlikla iliskisi daha 6nce yapilan calisma ve metaana-
lizlerde de gosterilmistir. Merkezimizde hematoloji ile kon-
suilte edilen veya ilgili boltimlerce risk faktorleri ile birlik-
te degerlendirildiginde trombofili i¢in genetik yatkinliktan
sUphe edilen hastalara FVL, PG20210A, MTHFR C677T
ve 1298A mutasyonlarina bakilabilmektedir.Bakilan has-
talarin biiytik cogunlugunu Izmirden daha az bir kismini
ise Mugla, Usak ve Aydindan basvuran hastalar olustur-
maktadir. Mutasyonlar daha o6nce tarif edildigi tizere PCR
yontemiyle calisilmistir. Merkezimizde 2007-2009 yilla-
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rina ait ¢alisilan mutasyonlardan toplam 363 hastanin
verileri irdelenmistir. Hastalardan129’u erkek (%35,5),
234’01 kadin (%64,5) olup ortanca yas38 (18-89) idi. Istek
yapilan mutasyon analizlerinin 87’sinde (%24) mutasyon
saptanmazken, 276’sinda (%76) mutasyon saptandi.
Mutasyon saptananlar incelendiginde 186’sinda (%51,2)
tek bir mutasyon, 78’inde (%21,5) iki farkli ve 12’sinde
(%3,3) t¢ farkli mutasyon saptandi. Hastalarin 263 intin
trombotik olayinin ne oldugu bilgisine ulasilabildi. Bun-
lardan 52 hastada derin ven trombozu, 37 hastada
tekrarlayan ve/veya ilk epizotta pulmoner emboli, 61
hastada serebral enfaktiis, 27 hastada portal sistemde
trombozu, 13 hastada retinal arter/ven trombozu, 32
hastada ise ilk veya tekrarlayan abortus tetkik isteme
nedeni olmus. Ayrica 14 kisi herhangi bir trombotik olay1
olmadan aile 6ykitisti nedeniyle taranmaist.

Bildiri: 213 Poster No: P052
VON WiLLEBRAND HASTALIGINDA GENiS ARAKNOID
KiST EKSiZYONU: NADIR BiR OLGU SUNUMU. !iigen
Sasmaz, 'GoOksel Leblebisatan, ?Dervis Mansuri Yilmaz,
Barbaros Sahin Karaglin, 'Bulent Antmen, 'Yurdanur
Kiling. !Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Hematoloji Bilimdali, ?Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Beyin Cerrahisi Anabilimdali.

Von Willebrand Hastaligi (vWh), bir plazma proteini
olan von Willebrand faktérin (vWF) niceliksel veya nite-
liksel anomalisi sonucunda gelisen, kalitimsal koagtilas-
yon bozuklugudur. Ik kez 1926’da Eric von Willebrand
tarafindan tanimlanmisdir. En sik gértlen kalitsal kana-
ma diyatezlerinden biridir. Toplum taramasi ile elde edi-
len insidans rakamlari1 %1 dolayindadir. VWHmin klinik
seyri cok cesitlilik gostermektedir. Klasik ciddi formuna
sahip hastalarda genellikle hayat boyu stiren spontan
kanamalar ve 6zellikle epistaksis gibi miik6z membran-
larda kanamalar gozlenmektedir. Bu olgu sunumunda,
vWh tanisi ile klinigimizde takip edilen ve genis tempo-
ropariatal araknoid kist saptanarak basarili bir sekilde
kraniotomi ve araknoid kist eksizyonu yapilan hasta
tartisilmistir. Olgu Sunumu: Onbir yasinda erkek hasta
burun kanamasi ve viicudunda morluk yakinmasi ile iki
yasinda basvurdu. Yapilan tetkiklerinde Faktor VIII diize-
yi %1, vWF dlzeyi %1 saptanarak vWh tanisi ile takibe
alindi. Takiplerinde sol diz ve sag ayak bilegine radiyoiso-
top sinovektomi yapildi. Bas agrisit yakinmasi olan has-
taya cekilen bilgisayarli beyin tomografisinde sol tempo-
ropariatal bolgede 10x6 cm boyutlarinda genis araknoid
kist saptandi. Hastaya Faktér VIII ve VWF konsantresi
iceren faktor replasmani yapilarak kraniotomi ve arak-
noid kist eksizyonu uygulandi. Operasyon sirasinda ve
post operatif donemde kanama ve diger komplikasyonlar
gozlenmedi. Kanama egilimi ve araknoid kistin bir arada
nadir goéruldtiga bir olgu olmasi nedeni ile sunuldu.
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Kronik Lenfositer Losemi ve Kronik Lenfoproliferatif
Hastaliklar

Bildiri: 214 Poster No: P015
KRONIK LENFOSITER LOSEMI OLGULARINDA ZAP-70
iLE DIGER PROGNOSTIK BELIRTECLERIN AKIMSI-
TOMETRIK ANALiZi VE KARSILASTIRILMASI. Selami
Kocak Toprak, Klara Dalva, Guldane Cengiz, Muhit
Ozcan. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dali, Ankara.

Kronik Lenfositer Losemi (KLL), en sik gortilen B
lenfoproliferatif hastalik olmakla birlikte fizyopatolojik
ve onkojenik yolagi hentiz tam olarak anlasilamamistir.
KLL’de kisiden kisiye farklilik gésteren, 6nceden kestiril-
mesi zor olan ve zaman zaman klasik evreleme sistemle-
rine ters diisen bir klinik seyir izlenebilmektedir; oyle ki
bazi olgularda hizla ileri evrelere gecis izlenirken, bazi-
larinda ise hastalik progresyonu olmadan uzun sliren
bir sag kalima rastlanmaktadir. Dolayisiyla, hastaligin
prognostik belirteclerinin saptanmasi énem kazanmistir.
Haziran 2006 ile haziran 2008 tarihleri arasinda polikli-
nigimize basvuran 33 adet KLL olgusunun -yeni tan1 olup
olmamasina bakilmaksizin- hastalik éyktst, klinik 6zel-
likleri, periferik kan 6rneginden akimsitometrik analizle
calisilan zeta-associated protein 70 kD (ZAP-70) ve diger
yuzey belirleyicileri, hastalik evresiyle karsilastirilmistir.
33 olgunun 15 (%45,45) erkek, 18’ (%54,55) kadin olup
yas ortalamasi 62,45 * 11,29°’dur. Rai sistemi dikkate
alinarak, literattirde genel kabul goren yaklasima gore
erken (0 ve 1) ve ileri evre (2, 3 ve 4) olarak hastalarin
dagilimi su sekilde gerceklesmistir: 18 olgu (%54,50)
erken ve 15 olgu (%45,50) ileri evre. Cinsiyet ve yas orta-
lamasinin evrelendirme ile herhangi anlamh bir iligkisi
saptanmamistir (p=0,898 ve p=0,805). Hastalarin 11’ine
tedavi verilirken, 22’si ise tedavisiz izlenmistir; evre ile
tedavi gereksinmesi arasinda herhangi anlaml bir iligki
saptanmamuistir (p>0,05). Olgularin akimsitometrik tetkik
edilen yulzey belirleyicilerinin evrelere goére dagilimi tab-
loda sunulmustur (Olgularin hepsinde tim belirleyiciler
elde edilemediginden toplam sayilar farklilik gostermek-
tedir). CD20 ekspresyonu KLL’de pozitif olmakla birlikte
(her iki evredeki tim olgularimizda pozitif) mantle hticreli
lenfomanin tersine, beklendigi gibi zayif-orta parlaklikta
bulunmustur. ZAP-70 ve fosforile ZAP-70 sonugclar1 tab-
loda sunulmustur. Yakin zamana kadar, “yashilik cagi
hastalig1” olarak bilinip, tedavisinde “bekle gor” politika-
sinin izlendigi, gérece yavas seyirli bir antite olarak kabul
edilen KLL’de; gerek tani yasimin kticlilmesi ve gerekse
giderek artan sayida olguda daha saldirgan ve tedaviye
direncli bir klinik seyrin saptanmasi ile klasik evreleme
sistemlerine secenek olabilecek prognostik belirleyicilerin
arastirilmasi hiz kazanmistir. Calismamizda; son yillarda
kot prognostik belirteclerden birisi olarak tanimlanan
ZAP-70’in erken ve ileri evredeki hastalarda farkli olma-
dig1, buna karsin, ZAP-70 aktivasyonunun gostergesi
olarak tanmimlanan fosforile formunun ise ileri evredeki
olgularda belirgin ytksek oldugu saptanmustir. Literattir-
de, kota seyrin en iyi gostergesi olan mutasyonsuz IgVH
ile ZAP-70 ekspresyonunun birliktelik gosterdigi séylen-
mektedir. Bizim projemizde ise, B hiicre reseptor baglan-
masin takiben fosforile olan ZAP-70’in aktif formunun
calisilmasinin, KLL’de klinik akibetin belirlenmesinde
ZAP-70’e gore daha anlamli oldugu ortaya cikmistir.

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi
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Tablo.

Parametre Ekren Evre ileri Evre Degerlendirme
CD5/CD19 15(+)0 () 11(+)2¢() p=0,206

CcD23 15(+)2(-) 10 (+)5 () p=0,209

CD38 6(+)10 () 10 (+) 5 () p=0,104

CcD11c 8(+)3() 7(+)8¢() p=0,184

ZAP-70 4(+)14 () 5(+)8() p=0,326
fosforile ZAP-70 2(+)12 () 7(+)5() p=0,038

Bildiri: 215 Poster No: P016

PIYODERMA GANGRENOSUM: SACLI HUCRELI LOSE-
MININ NADIR BIR BASVURU BULGUSU. 'Anil Tombak
ISinan Aygln, 'Eytp Naci Tiftik. Mersin Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklant Ana Bilim Dali Hema-
toloji Bilim Dali.

Sacli htuicreli 16semi, cevresel kanda, kemik iligin-
de tipik sac¢li hticreler, pansitopeni ve splenomegali ile
karakterize, kronik seyirli B hucreli lenfoproliferatif bir
hastaliktir. Tani anindaki cilt tutulumu, sacli hucreli
l6seminin ¢cok nadir bir komplikasyonudur. Kirk tuc
yasinda erkek hasta, sol alt ekstremitesindeki tilser nede-
niyle hastanemize basvurdu. Anamnezinde, lezyonun 4
hafta 6nce ortaya ciktigi ve 38-39 °C arasinda seyreden
atesin de eslik ettigi 6grenildi. Basvurdugu saglik merke-
zinde, yerel ve sistemik antibiyotik tedavisi uygulanmais.
Ulser boyutunda hafif kiictilme olmus, ancak takibinde
abse gelismis ve bosaltilmis. Fizik muayenede, sol alt
ekstremitesinde 2 boélgede, yaklasik olarak 5x12 cm ve
4x8 cm boyutlarinda, ulsere lezyon vardi. Karaciger ele
geliyordu ve dalak yaklasik 20 cm idi. Bakilan kan sayi-
minda hemoglobin: 6,6 gr/dL, beyaz ktire: 1230/mm3,
notrofil: 180/mm3, platelet: 51000/mma3 idi. Periferik
yaymasinda, stoplazmik grantl icermeyen, coklu stop-
lazmik cikintilara sahip hticreler gortldt; sach hucreli
l6semi dustntlerek kemik iligi aspirasyonu yapildi,
biyopsisi alindi ve akim sitometri ile incelendi; CD103
%88,9, CD11c %97,7, CD25 %87,5, CD19 %98,8 oranin-
da (+) saptandi. Tetkikler sonucunda sacl hticreli 16semi
tanis1 konuldu. Alt ekstremitedeki lezyondan kultiur ve
biyopsi alindi, yerel-sistemik antibiyotik tedavisi baslan-
di, diizenli olarak gimuislii pansuman ve aralikli olarak
debridman yapildi. Ktlttirde tireme olmadi, biyopsi sonu-
cu ise pyoderma gangrenosum ile uyumlu bulundu. Has-
taya 7 glin boyunca cladribine, 0,09 mg/kg/gtin dozunda
verildi. Takiplerinde, tedavi bitiminden sonraki 20. giinde
notropeniden ¢ikti. Yaranin pansumanlar: dtizenli olarak
yapildi. Pansitopenisi dtizelen ve dalak boyutu normale
gelen hastanin pyoderma gangrenosum’u da birincil has-
taligin tedavisiyle cladribine uygulanmasindan sonraki 4.
ayda tamamen dtizeldi. Pyoderma gangrenosum saptanan
olgularin yaklasik %50’sinde hematolojik malign hasta-
liklar, inflamatuar barsak hastalig1 gibi altta yatan ikincil
bir sebep vardir. Bu nedenle bu tlr vakalarin detayli bir
anamnez, fizik muayene ve iliskili laboratuar yontemleri
ile degerlendirilmeleri gerekir. Pyoderma gangrenosum,
sacli hiicreli 16seminin ¢ok nadir goértilen bir cilt kompli-
kasyonu oldugu icin de, bu vaka sunulmustur.

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

Bildiri: 216 Poster No: P017
KOCAELI BOLGESINDE TAKIP ETTIGIMiZ SACLI
(HAIRY) HUCRE LOSEMILi HASTALAR. 'Emel Goénulli
10zglir Mehtap, *Mehmet Tuncay, 2Ayla Disci Erdogan,
1Abdullah Hacihanefioglu. ‘Kocaeli Universitesi Tip Fakiil-
tesi Hematoloji Bilim Dal, 2Kocaeli Universitesi Tip Faktil-
tesi I¢c Hastaliklarni Anabilim Dali.

Sacli (Hairy) hticre 16semisi ttim l6semilerin %2-3 Ginti
olusturur. Genelde erkeklerde, ortalama 52 yas civarinda
gorulur. Yeni tedavi sekilleriyle ytiksek yanit oranlari ve
uzun sureli remisyonlar saglanabilinmektedir. Burada
Kocaeli Bolgesinde takip ettigimiz 6 olgu 6zetlenmistir.
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Bildiri: 217 Poster No: P018
REFRAKTER KRONIK LENFOSITIK LOSEMi: RITUKSI-
MAB-PENTOSTATIN, SIKLOFOSFAMID (R-PC). 'Murat
Albayrak, 'Ozlem Sahin Balcik, 'Meltem Kurt Yiksel,
!Hulya Arslan, !Gultekin Meric, !Mehmet Ari6z, 'Ertugrul
Tuncel, 'Fevzi Altuntas. !Dr. Abdurrahman Yurtaslan
Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi.

Kronik lenfositik 16semi (KLL) erigkin 16semilerin en
sik formudur ve yas ile prevalansi artar. Bu hastaligin
tedavisinde son iki dekatta o6nemli ilerlemeler kayde-
dilmistir. Bunlardan R-PC tedavi protokolti refrakter
olgularda iyi bir alternatif olabilir. Klinigimiz tedavi pro-

139



POSTERLER

tokolll olarak en az iki farkl rejim almis ve refrakter KLL
olgularina Saglik bakanligl izni alindigi muddetce R-PC
verilmektedir (Rituksimab 375 mg/m? 1. glin, siklofosfa-
mid 600 mg/m? 1. glin ve pentostatin 2 mg/m? 1. glin).
Proflaktik olarak trimetoprim-sulfametoksazol 160/800
mg 2x1 (haftada 2 gtin), asiklovir 3x200 mg, flukonazol
1x200 mg po verildi. Kuirler 21 glinde bir tekrarlandi. 2
kir sonunda yanit degerlendirildi. Yanit alinan olgularda
tedaviye devam edildi. Olgu 1: 65 yasinda erkek hasta,
Nisan 2008 KLL tanist konuldu. 4 kiur FC (fludarabin,
siklofosfamid) ve 2 ktir R-CVP (rituksimab, siklofosfamid,
vinkristin, prednizolon) tedavilerine yanitsizdi. RAI evre
IV idi. 2 ktr R-PC sonrasi hematolojik tam yanit elde
edildi. Tedavi sirasinda herhangi bir ciddi komplikasyon
gozlenmedi. Febril atak izlenmedi. Notrofil ve trombosit
toparlanmasi 13.-14. ve 17.-18. gunlerde oldu. Olgu 2:
66 yasinda erkek hasta, Subat 2000 KLL tanis1 konuldu.
9 ktr oral klorambusil ve prednizolon, 4 kiir R-CVP, oral
fludarabin ve 4 kur R-FC (rituksimab, fludarabin, siklo-
fosfamid) tedavilerine yanitsizdi. Mayis 2009 tarihinde
R-PC baslandi. 2 kiir sonunda hematolojik tam yanit elde
edildi. Febril atak izlenmedi ancak 2. kir sonrasinda yay-
gin Urtiker tarzi cilt lezyonlar gelisti. Notrofil ve trombosit
toparlanmasi 13.-15. ve 16.-18. glinlerde oldu. Refrakter
KLL de R-PC iyi bir alternatif olabilir. Bizim olgularimizda
oldugu gibi fludarabin refrakter olgularda bile yanit ali-
nabilir ve remisyon saglanabilir.

Bildiri: 218 Poster No: P019
PROSTAT KANSERLI HASTADA MASIF SEROZ EFUZ-
YON ILE PREZENTE OLAN T HUCRELi PROLENFO-
SITiK LOSEMi OLGUSU. 'Ozan Salim, *Bahar Akkaya,
IMelike Ulubahsi, 3Sibel Berker Karatizim, 'lhsan
Karadogan, 'Aysen Timuragaoglu, 'Levent Undar. ‘Akde-
niz Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dakl,
2Akdeniz Universitesi Tip Faktiltesi, Patoloji Anabilim Dals,
3Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Gene-
tik Anabilim Dal.

Giris: T-hucreli Prolenfositik Lésemi (T-PLL) cok
agresif seyirli, konvansiyonel kemoterapi uygulamala-
rina direncli matir post-timik lenfoid l6semidir. T-PLL
‘ nin dogru tanisi tipik morfolojik 6zellikler ve gelismis
immun-fenotipleme yéntemleri ile konur. Biz bu bildiride,
nadir bir 16semi tipi olan T-PLL ‘ yi, prezentasyon sekli-
nin masif ser6z eflizyon ile olmas: nedeniyle sunuyoruz.
Olgu Sunumu: 72 yasinda erkek hasta 2004 yilinda
prostat adenokarsinomu tanist almis. Cerrahi sonrasi
gonadotropin serbestlestirici hormon (leuprolide acetate)
ve non-steroidal anti-androjen (bicalutamide) kullanmis.
Bes yil sonra nefes darligi, karinda ve ayaklarinda sislik
nedeniyle tibbi onkoloji servisine yatirlmis. Fizik mua-
yene ve goérunttleme tetkikleri sonucunda splenomegali
(152 mm), karinda serbest siv1 ve masif plevral eflizyon
saptandi. Tam kan sayiminda hafif dizeyde anemi ve
trombositopeni ve belirgin lenfositoz (249000/mm3) ve
l6kositoz (314000/mm3) saptanmasi lizerine hematoloji
konsultasyonu istendi. Wright boyas: ile boyanmis cevre-
sel kan, plevra ve periton sivisi ve kemik iligi aspirasyonu
yaymalarinda baskin olarak (80-90%) orta-buytklikte,
sitoplazmasinda graniil icermeyen, cekirdegi diizensiz
sinirli, tek belirgin ¢ekirdekcik iceren prolenfositler goz-
lendi. Ayrica plevra ve periton sivisi hlicre sayiminda
belirgin lenfositoz mevcuttu. Cevresel kan lenfositleri
akis sitometrisi ile degerlendirildiginde immun-fenotipik
olarak CD2,CD3,CD4,CD5,CD7 kuvvetli pozitif saptandi.
Ayrica plevra, periton ve kemik iligi aspirasyonu immun-
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fenotipleme sonucu benzerdi. Kemik iligi biyopsisinde
yaygin tarzda prolenfosit infiltrasyonu gozlendi. FISH
analizinde incelenen htcrelerin %47 ¢ sinde trizomi 8
ve %48  inde tetrazomi 8 goézlendi. Serolojik inceleme-
de anti-HTLV-1 antikoru negatifti. Morfolojik o6zellikler
ve immun-fenotipik profile dayanarak CD4+, CD8- T-
htuicreli Prolenfositik 16semi tanisi alan hastaya 3 siklus
(fludarabin 50mg, siklofosfamid 500mg, deksametazon
40mg, 3 glin sureyle) kemoterapi uygulandi. Kismi yanit
alinan hasta tedavinin 4. ayinda kismi yanitli olarak
takip edilmektedir.Tartisma: T-PLL onceleri T-hucreli
kronik lenfositik 16semi olarak adlandirilmisti. Immun-
fenotiplemedeki gelismeler matur lenfoid losemilerin
glincel tanisina ve siniflamasina belirgin katk: sagladi.
T-PLL olgular1 T hicre diferansiyasyon antijenleri olan
CD2,CD3,CD5 ve CD7’ i eksprese etmekle birlikte CD1,
HLA-DR ve TdT eksprese etmezler. 2/3 ¢ tinde hticreler
CD4+/CD8- ‘tir. T-PLL ‘ 1li hastalarda basvuru sirasinda
sik gorulen 6zellikler splenomegali, yaygin lenfadenome-
gali ve cilt tutulumudur. Serdz eflizyon hastaligin seyri
sirasinda gortilebilmekle birlikte tani sirasinda nadirdir.
Her ne kadar cok seyrek gortilse de, T-PLL cevresel kanda
lenfositoz ve seroz eflizyon ile basvuran hastalarda akilda
tutulmasi gereken bir hastalik oldugu kanaatindeyiz.

Bildiri: 219 Poster No: P020
KRONIK LENFOSITIK LOSEMi OLGULARIMIZIN RET-
ROSPEKTIF ANALIiZi. 'Vedat Kili¢c, !Gtl ilhan, 'Sema
Karakus, 'Selami Kocak Toprak. ‘Baskent Universitesi Tip
Faktiltesi Hastanesi, Ankara

Kronik lenfositer 16semi (KLL) tim erigkin l6semileri-
nin en sik gortlen formu olup yaklasik %24’ Gnu olustur-
maktadir. KLL erkeklerde daha sik goértilmektedir. Tani
sirasinda hastalarin median yas:1 60-65tir. KLL’si olan
hastalarda non hematolojik malignitelerin gortilme siklig1
artmistir. Hastalarin %401 tani aninda asemptomatik
olup rutin kan sayimlarinda lenfositoz gértilerek aras-
tirllmaktadir. Hastalarin yarisina yakininda hipogam-
maglobulinemi olup enfeksiyon riskini arttirmaktadir.
Hastalar genellikle asemptomatik ve erken evrede tedavi
edilmemekte, izlenmektedir. Ozellikle genc ve yliksek
riskli hastalarda allojeneik kok hticre nakli ktir saglamak
amaciyla yapilabilmektedir. Prognoz hastaligin evresine,
biyolojik ve sitogenetik o6zelliklerine, sitopenilerin neden
oldugu enfeksiyon ve kanama gibi komplikasyonlara
baghdir. Hastalarin %10’unda Non Hodgkin Lenfomaya
dontstmle karakterize Richter Sendromu gelismekte
olup beklenen yasam bu durumda azalmaktadir. Bu
calismada hastanemizde KLL tanisi ile takip ettigimiz
hastalarin demografik 6zellikleri, aldiklar: tedavileri, yan-
das malignitelerin sikligini ve meydana gelen komplikas-
yonlar1 arastirmayi planladik. Retrospektif olarak yapti-
gimiz calismamizda hastanemizde KLL tanisi ile izlenen
34 hastanin dosyalar: incelendi. Hastalarin demografik
ozellikleri, klinik bulgulari, aldiklari tedaviler yandas
malignitelerin siklifi ve meydana gelen komplikasyonlar
derlendi. Calismaya alinan hastalarin 25 (%73.5) erkek,
9’u (%26.5) kadindi. Hastalarin median yas1 75 (48-93)
idi. Tani sirasinda hastalarin 7’si (%20.6) RAI Evre O,
10u (%29.4) evre I, 111 (%32.4) evre II, 30 (%8.8) evre
III ve 3’1 (%8.8) evre IV hastalifa sahipti. Hastalarin tani
sirasindaki median 16kosit sayisi 32 100/mm3, median
lenfosit sayis1 22 662/mma3, median hemoglobin dizeyi
12 g/dl 7.5-15.9), median trombosit sayis1 177 000/
mm3, median albumin dtizeyi 4 g/dl (2.3-4.1), median
beta 2 mikroglonbulin dtizeyi 3 g/dl (1.48-11), median
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LDH duzeyleri 297 U/1 (168-884) olarak bulundu. Has-
talarin 1’sinde (%2.9) lenfosit ikiye katlanma zamani 6
aydan azdi. Hastalarin 17°si (%50)’ nde hipogammaglo-
bulinemi var, 17’sinde (%50) yoktu. Hastalarin 11’ine
(%32.4) IVIG tedavisi verilmekte (%37.5), 23’tine (%67.6)
ise verilmemekteydi. Hastalarin hi¢birinde bulky lenfa-
denopati yoktu. Tedavi verilen hastalarin 3antin (%8.8)
tedavi sirasinda hastalik evresi I, 9’'unun evre II (%26.5),
6’sinin evre III (%17.6) ve 3'tnln (%8.8) evre IV idi. Has-
talarin gecirdikleri enfeksiyonlar arasinda 8 idrar yolu
enfeksiyonu, 7 pnoémoni (1’i aspergillusa bagly), 1 taber-
ktloz, 1 CMV enfeksiyonu atagi vardi. Hastalarda toplam
8 yandas malignite gortuldi. Bunlar 1 endometrium ca,
1 kolon adeno ca, 1 mesane ca, 1 prostat ca,l safra
kesesi ca, 1 papiller tiroid ca, 1 meme ca ve 1 yumusak
doku sarkomu idi. Aldiklar1 tedavilerin 4’ Fludarabin-
siklofosfamid, 1’i Rituksimab-Fludarabin-Siklofosfamid,
15’1 klorambusil (40 prednisolon ile kombine) ve 11 nde
Alemtuzumab idi.

Bildiri: 220 Poster No: P021
MEME KANSERI VE KLL BIRLIKTELiGi: OLGU SUNU-
MU. 'Yasemin Benderli Cihan, !Osman Yokus, 'Mehmet
Sina Yilmaz. 'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi.
Giris: Ayn1 hastada es ya da farkli zamanda birbirin-
den farkli timorler gelisebilmektedir. Bir malignite sey-
rinde, ikinci kanser gelisiminin %0.7-11.7 oraninda oldu-
gu bildirilmektedir. Gelisim mekanizmasi ve etiyolojisi
tam aydinlatilmamis olmakla birlikte kalitsal ve kazanil-
mis mutasyon neticesinde olusabilecegi tizerinde durul-
maktadir. Meme kanseri seyrinde ikinci malignite olarak
tiroid, akciger, yumusak doku sarkomu, endometrium
kanserinin goéruldugt bildirilmistir. Kronik lenfoid 16se-
mide (KLL) ise cilt, prostat, over ve endometrium kanseri
es zamanl gorulebilmektedir. Bu yazida, meme kanseri
seyri sirasinda KLL gelisen hasta sunuldu. Anahtar keli-
meler: meme kanseri, kronik lenfositik 16semi, es zamanh
Olgu Sunumu: 52 yasinda bir bayan hasta yaklasik bir
aydir sag goguste ele gelen sislik sikayeti ile Temmuz
2005’te genel cerrahi poliklinigine bagsvurdugu 6grenildi.
Hastanin meme USG’sinde sag memede saat 3 hizasinda
areolanin 2 cm lateralinde yaklasik 32x34 mm ebadinda
diizensiz sinirli, hipoekoik, heterojen solid lezyon izlendi.
Sag axillada buyltigi 12x14 mm boyutta tic adet hipoeko-
ik, vaskularitesi belirgin artmis lenfadenopatiler gértildi.
Yapilan ince igne aspirasyon biyopsisinde malignite lehi-
ne gelmesi tizerine Agustos 2005’te sag modifiye radikal
mastektomi ve aksiller diseksiyon yapildi. Operasyon
materyalinin patolojik degerlendirilmesimde; sag meme
invaziv duktal karsinom, timor cap: 4 cm, diseke edilen
lenfnodundan 10 tanesinde karsinom metastazi, 6strojen,
progesteron ve Her-2’nin de negatif oldugu rapor edildi.
Olguya 6 kuir kemoterapi sonrasi gogus bolgesi ve perife-
rik lenfatiklere 50 Gy radyoterapi verildi. Takiplere alinan
hasta Nisan 2006’da hafif akciger enfeksiyonu gelismesi
ve rutin kan tetkiklerinde lenfositoz saptanmasi tizerine
(l6kosit: 26.*109/L, (%80 lenfosit), platelet ve hemoglobin
normal geldi. Hematoloji boélimuince bu degerler tetkik
edilerek periferik yaymada olgun lenfositoz, basket hic-
releri, %11 altinda prolenfosit; flowsitometri sonucu da
CD5 ve CD19 pozitif, CD23 hafif pozitif, cyclin D1 negatif
saptandi. Kemik iligi biyopsisinde noduler tarzda kemik
iligi olgun lenfosit hucre infiltrasyonu, %30 Uzerinde
lenfoid infiltrasyon, low grade lenfoma ile uyumlu kemik
iligi gorintimu rapor edildi ve Evre IA KLL tanis1 konulup
ilacsiz takibe alindi. Sonug: Kanserli hasta takip edilirken
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ikinci bir hematolojik kanser olabilecegi/gelisebilecegi
akilda tutulmalidir. Nadirde olsa meme kanseri, KLL ile
birlikte gértilebilmektedir.

Bildiri: 221 Poster No: P022
B-HUCRELI KRONIK LENFOSITIK LOSEMI’LI OLGU-
LARIMIZA IKINCIL TEDAVI OLARAK VERILEN INTRA-
VENOZ FLUDARABIN VE SIKLOFOSFAMID KEMO-
TERAPI KOMBINASYONUNUN ETKINLiGi VE GELI-
SEN KOMPLIKASYONLARIN DEGERLENDIRILMESI.
!Osman Yokus, *Yasemin Cihan, 3Gamze Gokoéz Dogu.
!Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Kli-
nigi, ’Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyasyon
Onkolojisi Klinigi, Kayseri, *Kayseri Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Medikal Onkoloji Klinigi, Kayseri.

Bu bildirinin amaci, ilk tedavi sonrasi relaps veya ref-
rakter B-huicreli Kronik Lenfositer Losemili (B-KLL)olgulari
Fludarabin (F) ve Siklofosfamid (S) kombinasyon rejimiyle
(F'S) tedavi ettigimiz hastalarda ki etkinlik, yanit durumu
ve gelisen hematolojik ve non-hematolojik yan etkilerin
degerlendirilmesidir. 2007 ila 2009 yillar1 arasinda hema-
toloji poliklinigimize basvuran 38 B-KLL olgudan 8 hasta
(ortalam yas: 66, yas araligi 45 ila 80 arasi,5 erkek, 3
kadin) ilk tedavilere diren¢ olmas1 nedeniyle ikincil tedavi
olarak: 30 mg/m2 F ve 250 mg/m2 S her 4 haftada ardi-
stk 3 glin maksimum 6 kur, intravenéz olarak verilmesi
planlandi. Cevap ve toksisite NCI ve WHO’nin glncel
kriterine gore degerlendirildi.Tam yanit ve parsiyel yanit
sirasiyla 3 ve 4 hastada elde edildi. Olgulardan 1’si daha
ilk ktirde gelisen ciddi timor lizis sendromu ve akut bob-
rek yetersizligi nedeniyle vefat etti. Hastalarimiz yaklasik
8-24 ay civari takip edilmektedir. Ikincil tedavi olarak
FS rejimi alan hastalarimizda hentliz ortalama genel sag-
kalima ulasilamadi. Daha ilk kiirde en sik gbzlenen yan
etki, grade III-IV notropeniydi (%.50 olguda); hafif anemi
ve trombositopeni ise nétropeni gozlenen olgularin hep-
sinde mevcuttu. Olgularin hemen hepsinde 1 veya 2 defa
akciger enfeksiyonu bulgular1 ortaya c¢ikti; fakat ciddi
infeksiyon (ndtropenik ates, yogun bakim ihtiyac1)3 olgu-
da gozlendi. Tum olgularda ilk 1 veya 2. kirden sonra
doz azaltimina gidilerek fludarabin dozu 20mg/m2/gln,
siklofosfamid dozu 200mg/m2/glin olarak ayarlandi.
Bu doz modifikasyonuyla verilen ktirlerden sonra hicbir
olguda ciddi hematolojik toksisite gozlenmedi. Sonuc
olarak Fludarabin ve siklofosfamid kombinasyonu ile ilk
tedaviye direncli olgularda genel yanit orani, olgularin
hemen hepsinde elde edilebilinmesine ragmen, bilhassa
yasli olgularda ciddi enfeksiyon ve grade III/IV hematolo-
jik toksisite gelisiminin yliksekligi nedeniyle hasta bazin-
da doz ayarlamasi (azaltilmasi) gereklidir denilebilir.

Bildiri: 222 Poster No: P023
HIPERKALSEMiI ILE PREZENTE OLAN BiR KRO-
NiK LENFOSITIK LOSEMi OLGUSU. 'Hakan Kalyon,
2Ahmet Emre Eskazan, Muhlis Cem Ar, 2Seniz Ongéren,
2Teoman Soysal, *Nukhet Tliztiner, 2Burhan Ferhanoglu.
I[.ii. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢c Hastaliklart Anabilim
Dali, 2L.ii. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabi-
lim Dali, Hematoloji Bilim, °Lii. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali.

Hiperkalsemi lenfoproliferatif hastaliklarda o6zellik-
le de agresif lenfomalar (Burkitt lenfoma, Lenfoblastik
lenfoma veya Diffiz buiyilk B hticreli lenfoma), Hodgkin
lenfomada ve az oranda da indolan lenfomalarda gorule-
bilir. Hiperkalsemi kemik metastazlarinin sonucu olusa-
bilecegi gibi, artmis D vitamini sentezi ya da parathormon
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iliskili peptid (PTHrP) sentezi sonucu gelisebilir. Burada,
akut bobrek yetersizligi (ABY) ve hiperkalsemi ile prezen-
te olan, sonrasinda kronik lenfositik 16semi (KLL) tanisi
koyulan 78 yasinda erkek hasta sunulmustur.

Bilinen hastaligi bulunmayan ve birkac¢ gindtir devam
eden bilin¢g bulanikligi ve idrar yaparken zorlanma sika-
yetleri ile acil dahiliye poliklinigine basvuran hastanin
tetkiklerinde kalsiyum: 16.9 mg/dl, albumin: 3.1 g/dl,
Ure: 176 mg/dl, kreatinin: 3.08 mg/dl saptandi ve hasta
ABY ve hiperkalsemi tanilar ile servise yatirildi. Tam kan
sayiminda lokositoz ve lenfositoz (l6kosit: 19350/mm3,
lenfosit: 12210/mm3) saptanan hastanin degerlendirilen
periferik yaymasinda olgun gorinumla lenfositler sap-
tandi. Fizik muayenede servikal, aksiller, supraklavikular
ve inguinal boélgede cok sayida lenfadenomegalileri olan,
organomegalisi saptanmayan hastanin, periferik kandan
akim sitometri incelemesi KLL ile uyumlu bulundu. KLL
ile beraber hiperkalsemi ¢ok sik goriilen bir klinik durum
olmadig i¢in olasi transformasyon veya KLL ile karisabi-
lecek diger lenfoproliferatif hastaliklar (6rn. Mantle htic-
reli lenfoma) acisindan servikal bélgeden lenf nodu biyop-
sisi ve kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi. Kemik
iligi aspirasyon biyopsisi (KLL/prolenfositik 16semi [PL]
transformasyonu) ile lenf nodu biyopsisi histopatoloijk
incelemesi KLL ile uyumlu bulundu (Rai evre-I). Siklin D1
ve t (11;14) negatif tespit edilen hastada Mantle hticreli
lenfoma tanisindan uzaklasildi. KLL ve multipl miyelom
birlikteligi literattirde bildirildigi icin hastanin diz kemik
grafileri, serum Ig ve hafif zincir dtizeyleri ile serum pro-
tein elektroforezine bakildi. Bunlarin hicbirinde patoloji
tespit edilmedi. Total ve serbest prostat spesifik antijen
(PSA) degerleri normaldi. Kemik iliginden gonderilen
materyalde 17p delesyonu pozitif saptandi. Hiperkalse-
mi ayirict tanisi i¢in bakilan PTH, 25-hidroksi vitamin
D ve fosfor duizeyleri normal tespit edildi. Hidrasyon ve
steroid tedavisi sonrasinda hiperkalsemisi ve kreatinin
yuksekligi gerileyen hastaya KLL acisindan tedavisine
devam edilmek Uzere taburcu edildi. KLL nadiren de
olsa hiperkalsemi nedeni olabilir. Osteolitik lezyonlar ve
monoklonal gammopati ile birlikte olabilecegi gibi KLL ve
multipl miyelom birlikteligi de literattirde bildirilmistir.
Richter transformasyonu veya KLL/PL’de klinikte hiper-
kalsemi ile prezente olabilir. Bizim hastamizda da kemik
iliginde PL transformasyonu tespit edilmis olup, olasi
hiperkalsemi nedeni PTHrP ve/veya diger sitokinlerinin
artmis sentezine bagl olarak gelisen osteoklastik aktivi-
tedeki artistir.

Bildiri: 223 Poster No: P024
MULTIPL OSTEOLITiK LEZYONLARLA SEYREDEN,
HIiPERKALSEMININ ESLiK ETMEDIGi KRONIK LEN-
FOSITIK LOSEMIi. 'Seniz Ongéren, 'Nurgiil Ozgir,
1Burhan Ferhanoglu, !Birsen Ulkt. fii Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklan Anabilim Dali Hematoloji Bilim
Dali.

Kronik lenfositik l6semide (KLL) osteolitik lezyon-
lar nadir olup, cogunlukla Richter transformasyonu
veya nonlenfoid malinitelerin metastatik yayilimi sonucu
oldugu duistnulir. Biz KLL tanisiyla izledigimiz, multipl
osteolitik lezyonlar1 olmasina ragmen hiperkalseminin
eslik etmedigi olguyu nadir gértilmesi nedeniyle sunmak
istedik. Mayis 2008’de ates, halsizlik ve istahsizlik yakin-
malar ile basvuran, fizik muayenesinde bilateral multipl
aksiller ve servikal lenfadenopatileri olan, gelis hemog-
rami ve protein elektroforezi normal olan 74 yasindaki
kadin hastaya cevresel kandan yapilan akim sitometrik
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inceleme ve servikal lenf nodu biyopsisi ile KLL/SLL (Rai
Evre 1) tanist konularak tedavisiz izlenmeye baslandi.
Eylal 2008°de yorgunluk, halsizlik, istahsizlik yakinma-
larinda artis ve karinda sislik yakinmasi olan hastanin
muayenesinde servikal ve aksiller lenf nodlarinda btyu-
me, hepatosplenomegali; laboratuar tetkiklerinde de
anemi, toraks ve batin BT’lerinde 6nceki lenfadenomega-
lilerde bliylime saptandi. Lokosit doubling time’ kisalan
ve Rai Evre 3’e ylukselen hastaya Fludarabin 50 mg/gin
(D1-3) baslandi. 3 kurs Fludarabin tedavisi tamamlan-
diktan yaklasik bir ay sonra kolunu kapiya carpan has-
tanin cekilen dtiz grafisinde sag proksimal humerusta
frakttir saptandi; anamnezinde 3 yil énce minimal bir
travma sonrasi ayni kolda, daha proksimalde bir frakttir
oldugu o6grenildi. Serum kalsiyum (duzeltilmis Ca: 9.7
mg/dl), PTH seviyesi, timor belirtecleri normal bulundu.
Kontrol amacli cekilen direkt grafilerde kraniumda, sag
femurda, pelviste, bilateral humerusta multipl osteolitik
lezyonlar ve spinal grafilerinde L4-L5’te yukseklik kaybi
saptandi. Hastanin genel durumunun bozuk olmasi
nedeniyle sag humerus frakttiri yarim alc1 atel ile fikse
edildi, yaygin kemik tutulumu nedeniyle zoledronik asit
tedavisi baslandi. 4. haftada cekilen kontrol direkt grafide
kallus formasyonunun olustugu gortldt. FISH ile yapi-
lan sitogenetik calismada 13q ve 17p delesyonu negatif,
11q delesyonu pozitif olan hasta, hastalik progresyonu ve
pulmoner fungal enfeksiyon nedeniyle kaybedildi.

Lenfomalar/ Aragtirmalar/ Transplant Disi Tedaviler/
Biyolojisi

Bildiri: 224 Poster No: P251
SANTRAL SINIR SISTEMi TUTULUMLU HODGKIN
LENFOMA. 'Rahsan Yildirim, !Mehmet Gtindogdu, 'Fuat
Erdem, 'Ilhami Kiki, 'Bettil Gtindogdu. 'Atatiirk Universi-
tesi Tip Fakiiltesi, Erzurum

31 yasinda erkek hasta. Mart 2009’da servikal lenf
nodu biyopsisi ile noduler sklerozan tip Hodgkin Len-
foma tanisi alan hastaya kemoterapi baslandi. Son on
bes gundtr 2-3 gtuinde bir olan ve siklig1 gittikce artan el
ve ayaklarinda kasilma, idrar kagirma, basagrisi, ates,
terleme, bulanti,kusma sikayetleri baslamis. Fizik mua-
yenesinde bilateral servikal ve aksiller bolgede en buiyugt
2x2 cm capinda mobil lastik kivamli lenfadenopati ayrica
idrar inkontinansi, parapleji, alt extremite derin tendon
refleks kaybi, distal bolgelerde daha yogun olmak tizere
alt extremitelerde hipoestezi ve proprioseptif duyuda
bozulma mevcuttu. Tam kan sayiminda 16kosit 3 x 109/
L, hemoglobin 11 gr/dl ve trombosit sayis1 158 x 109/L
idi. Serum biyokimya parametrelerinde 6zellik yoktu. Goz
dibi muayenesinde her iki gézde optik disk sinirlan silik,
bilateral santral retinal ven6z pulsasyon izlenemedi. Beyin
MR’inda hafif hidrosefali vardi. Vertebra MR’inda torakal
vertebra korpuslarinda intensite degisiklikleri mevcut
olup ozellikle T3, T4,T9,T10 T12 vertebralarda infiltras-
yon ile uyumlu, T1’ de hipo, T2’de hiperintens gérinim-
ler izlendi. Aymi1 goértintmler L1-L2-L3 vertebralarda ve
sakrumda da gortilda. Ayrica lomber bélgede medulla
spinalisin bitis yerinden baslayan Kauda equinadaki
sinirlerde seperasyona neden olan 6zellikle dural sakta
kontrast tutulumuna ve sinir koklerinde 6deme neden
olan gérinumler 6ncelikle leptomeningeal tutulum lehine
yorumlandi. Elektroensefelomiyelografi normal sinirlar-
daydi. Hastaya o6nce vertebra tutulum bolgelerine sonra
tim kraniuma toplam 20 glin stireyle radyoterapi verildi.

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi



POSTERLER

Radyoterapi sonrasi hastanin epileptik ataklar: kayboldu.
Radyoterapi sonrasi hastanin géz dibi normale déntince
lomber ponksiyonla serebrospinal sivi tetkik edildi. Glu-
koz 22 mg/dl, mikroprotein 58 mg/dl idi. Sitosantriftijde
hticre goérulmedi. Hodgkin Lenfoma %0.2, %0.5 oraninda
komsuluk veya hematojen yolla santral sinir sistemine
(SSS) yayilir. SSS tutulumu, teshis aninda immunsupre-
se olan hastalarda veya yaygin relaps durumlarinda sik
gorulse de nadiren teshis esnasinda immun yetmezligi
olmayan hastalarda da gortlebilir. Hem parankimal hem
de leptomeningeal tutulumlar rapor edilmistir. Bizim
vakamiz kemoterapi almakta olan Hodgkin Lenfomali bir
hastada nadir gortilen leptomeningeal tutulum vakasi
oldugu icin sunmay: uygun bulduk.

Bildiri: 225 Poster No: P252
“RITUKSIMAB” KEMIK iLiGi REZERViI DUSUK LEN-
FOMA HASTALARINDA BASARILI MOBILIiZASYON
SAGLAYABILIR Mi?. 'Serkan Ocakei, 'Nur Akad Soyer,
Filiz Vural, 2Nazan Ozsan, 'Murat Tombuloglu, 'Seckin
Cagirgan. 'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dali, 2Ege Universitesi Tiyp Fakiiltesi Patoloji Ana Bilim
Dali.

{lk olarak 1998 yilinda ntiks veya direncli agresif len-
foma hastalarinda etkinligi gosterilen “Rituximab” glinti-
muzde yeni tani diffiz buytk B htcreli lenfoma tedavi-
sinde standart tedavinin bir parcasi olmustur. Otolog kék
hticre nakli desteginde ytuksek doz kemoterapi niiks veya
direncli lenfomalarda uygulandig: gibi, mantle hucreli
lenfomada oldugu gibi baslangi¢ tedavilerinin bir parcasi
olarak da kullanilmaktadir. Ege Universitesi Hematoloji
Bilim Dali'nda geriye doéntik olarak 1998-2009 yillari
arasinda 11 yillik stirede, ESHAP veya R-ESHAP kemo-
terapi rejimleri ile mobilize edilen lenfoma hastalarini
inceledik. Iyi bir mobilizasyon rejimi olarak bildirilen
ESHAP protokoltiine “rituximab” eklenmesi ile bu 6zelli-
ginin nasil degistigi sorusuna yanit aradik. Mobilizasyon
basindaki trombosit sayisinin basarisiz mobilizasyona
neden olabilecegi ve bunun gerekcesinin de dtistik kemik
iligi rezervi olabilecegi daha 6nce bildirilmistir. 65 (%77)
ESHAP kemoterapi protokolti uygulanan hastada trom-
bosit sayisi ile yeterli aferez tirtin eldesi arasinda pozitif
ve istatistiksel olarak anlaml bir iligki oldugunu gérdtk.
Bu iliskinin R-ESHAP kemoterapi protokolti uygulanan
19 (%23) hastada kayboldugunu saptadik. Bu sonuc
Uzerine “rituximab”in mobilizasyon basindaki trombo-
sit sayisi dustk olan hastalarda yetersiz tirtin eldesini
engelleyebilecegini diistindtik. Bu konuda ileriye dontk,
esit hasta sayilarindan olusan gruplari iceren yeni calis-
malara ihtiya¢ olduguna inanmaktayiz.
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Bildiri: 226 Poster No: P253
EGE BOLGESI 2007 YILI NON- HODGKIN LENFOMA
HASTALARI. 'Serkan Ocakei, 'Seckin Cagirgan, *Bulent
Undar, ®Zahit Bolaman, *Ali Keskin, 5Ulkti Ergene, ¢Oktay
Bilgir, "Gluchan Alanoglu, ®Bahriye Payzin, °Gulnur
Gérgiin. 'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dali, 2Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dal, Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dal, *Pamukkale Universitesi Tip Fakiil-
tesi Hematoloji Bilim Dal, 5Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, ®Izmir Bozyaka Egitim
ve Arastirma Hastanesi, "Siileyman Demirel Universitesi
Hematoloji Bilim Dali, 8Izmir Atattirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, °Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi.

Non- Hodgkin Lenfoma (NHL) diinya capinda énemi
olan bir saglik sorunudur. Amerika Birlesik Devletleri
istatistiklerine gore insidansi 19,5/100000 kisidir. NHL
hastalarina tani konulma yas1 ortanca 67 yastir. Gelisen
tani ve tedavi yontemlerine ragmen O6lim orani yilda
7,3/100000°tar. 5 yillik rélatif sagkalim orami %64,5
olarak élctilmustiir. Ulkemizdeki NHL hastalarn ile ilgili
yapilmis kapsaml epidemiyolojik calismalar yoktur. Ege
Hematoloji Grubu olarak 2007 yilinda Ege Boélgesinde
tan1 almis ve tedavisi yapilmis olan NHL hastalarimizi
inceledik. izmir, Manisa, Aydin, Denizli ve Ege Bélgesi'nde
yer almamasina karsin grubumuza dahil olmas1 nedeniy-
le Isparta illerindeki 9 ayr1 merkez tarafindan saglanan
hasta verileri birlestirildi. Toplam 310 NHL hastasinda
ortanca tani yasinin 58,5 oldugu, yas araliginin 17 ile
93 arasinda degistigi gortuldt. Bolgemizde NHL insidansi
3,18/100000 olarak hesaplandi. 142 (%46) hasta kadin,
168 (%54) hasta erkek cinsiyetteydi. Hastalarin yasadik-
lar1 sehirler arasinda ilk ti¢ siray1 izmir 161 (%51,9) hasta
ile, Aydin 34 (%10,9) hasta ile ve Manisa 29 (%9,3) hasta
ile aldi. En sik izlenen lenfoma alt tipi difftiz buyuk B
htuicreli lenfoma 217 (%70) hasta ile olurken onu foliktler
lenfoma 20 (%6,4) hasta ve mantle hticreli 12 (%3,8) hasta
ile takip etti. Nodal NHL 197 (%64), ekstranodal NHL 113
(%36) hastada goruldu. 268 (%86) hasta yasamda olarak
bildirildi. Ulkemizdeki hematolojik malignitelerin takibi
ve degerlendirilebilmesi icin dltizenli ve kapsaml veri top-
lanmasinin gerekli olduguna inanmaktayiz.

Bildiri: 227 Poster No: P254
RITUKSIMAB TEDAVISININ IMMUNGLOBULIN DUZEY-
LERINE ETKIiSI. '[rfan Yavasoglu, Ozay Ayvaz, 'Glirhan
Kadik6ylti, 2Neriman Aydin, !Zahit Bolaman. !Adnan
Menderes Universitesi Tip Faktiltesi Ic Hastaliklarn Anabi-
lim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Adnan Menderes Universi-
tesi Tip Faktiltesi Mikrobiyoloji Anabilim Dali.

Arka Plan: Rituksimab inflizyon reaksiyonlar1 disin-
da glvenilir olan bir ilactir. Son zamanlarda progressif
multifokal 16koensefalopati (PML) yeni bir yan etki olarak
ortaya ¢cikmistir. PML ortaya cikisinda dusuk Ig G, CD 4
lenfosit saymnin énemli olabilecegi tek degerlendirme ile
irdelenmistir. Ozellikle otoimmun kékenli hematolojik
malignite dis1 hastaliklarda B lenfosit sayisini azalttigina
dair calismalar vardir. Hematolojik malignitelerde rituk-
simabin immunglobulin (Ig) degerlerini etkisini belirleyen
calisma kisithidir. Amag: Rituksimabin Ig’ler tizerine olan
etkisi belirlemek Bireyler ve Yontem: Onalti non-Hodgkin
lenfomal1 hastaya Rituksimabl tedavi (15 hasta R-CHOP,
1 hasta R-CVP, bunlarin 13’4 yaygin buytk B htcreli,
2’si mantle, 1’i foliktler lenfoma tanili, 10 non-Hodgkin/
Hodgkin lenfomali hasta rituksimab icermeyen kemotera-
piler (6 hasta ABVD, 4 hasta CHOP, bunlarin 6’s1 hodg-
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kin hastaligi, 2’si T htuicreli lenfoma, 1’i kticik lenfositik
lenfoma, digeri blastik NK hticreli lenfoma) uyguland.
IgG (mg/dl), IgA (mg/dl), IgM (mg/dl), IgE (IU/L) duzey-
leri kemoterapi baslamadan ve 6. ayda turbidimetrik
yontemle (kit spinreact, Spain, cihaz Prestige 24i, Tokyo
Boeki, Japan) él¢tildu (tablo 1). Istatiksel yéntem olarak
two-paired student-t ve Mann-Whitney U testleri kul-
lanildi. P<0.05 degerler anlaml kabul edildi. Sonuglar:
Her iki grup arasinda baslangicta Ig G, A, M, E arasinda
farklilik yoktu. Rituksimab iceren tedavi alanlarda Ig G,
A, M, E degerleri 6. ayda belirgin olarak diismekteydi.
Rituksimabsiz grupta ise sadece Ig G dlizeyinde diisme
gozlendi. Her iki grup karsilastirildiginda rituksimab alan
grupta Ig G ve A duizeyindeki diisme belirgindi. Sonug:
Rituksimab o6zellikle Ig G, A, M degerlerini diistirmekte-
dir. IgE duzeylerinde gozlenen dusukltk Th2 hicreleri-
nin de etkiledigini gosterebilir. Rituksimab tedavisi alan
hastalarda gozlenen antikor diizeylerindeki dusukltgin
klinige yansimasi olarak hastalar o6zellikle enfeksiyon
basta olmak lizere yakindan izlenmelidir.

Tablo 1. Rituksimab alan ve almayan grupta tedavi baslangici ve 6. aydaki
immunglobulin diizeyleri

Her iki tedavi

p degeri
IgG tedavi oncesi  1077+247 IgG tedavi dncesi 1368171 0.220
IgG tedavi sonrasi  666+187  <0.001  IgG tedavi sonrasi 941134 0.004 0.036
IgA tedavi oncesi ~ 212+155 IgA tedavi oncesi 276+34 0.241
Ig A tedavi sonrasi 11766 0.022 g A tedavi sonrasi 245+46 0.450 0.014
Ig M tedavi 6ncesi ~ 114+67 Ig M tedavi dncesi 229+112 0.765
Ig M tedavi sonrasi ~ 58+35 <0,001 Ig M tedavi sonrasi 123+32 0,367 0.095
Ig E tedavi 6ncesi  148+106 Ig E tedavi 6ncesi 169+85 0.678

Ig E tedavi sonrasi ~ 79+64 0.006  Ig E tedavi sonrasi 98+43 0.164 0.916

Bildiri: 228 Poster No: P255
PRIMER HEPATIK LENFOMALI BiR OLGU SUNU-
MU. 'Emel Génulli, 'Ozgiir Mehtap, 2Mehmet Tuncay,
!Abdullah Hacihanefioglu. ‘Kocaeli Universitesi Tip Fakiil-
tesi Hematoloji Bilim Dali, ?’Kocaeli Universitesi Tip Fakiil-
tesi Ic Hastaliklarni Anabilim Dali.

Olgu: 68 yasinda bir kadin hasta halsizlik, kilo kaybi,
karin agrisi yakinmalariyla bir hekime basvurmus. Yapi-
lan fizik muayenede genel durumu iyi, periferik lenfade-
nopatisi yokmus, solunum ve kalp muayenesi normalmis
fakat karin muayenesinde karinda yaygin hassasiyet
varmis ve karaciger kot altinda ele geliyormus. Hasta-
nin laboratuvar degerlendirilmesi sonucu: AST: 199 IU
ALT:352 IU GGT.272 IU LDH.466 IU Total bilurubin:1,26
mg/dL Direkt bilurubin: 0,55 mg/dL Albumin.2,86 Prot-
rombin zamani:13,6 aktive parsiyel tromboplastin zama-
n1:32,7 HBs Ag: (-), Anti Hbs (-), Anti HCV (-), Anti HIV (-)
CEA:0,805 AFP:1,93 Lokosit:10100/mm3 Notrofil.5380/
mm3 Lenfosit:3850/mm3 Hemoglobin:13,4 gr/dL Hema-
tokrit:37,6 Trombosit sayisi: 79100/mm3 duzeyinde
saptanmis. Hekimin istegi tizerine karin ultrasonogrofisi
yapilmis. Karin ultrasonografisinde karacigerde en buyu-
gu 3 cm boyutlarinda hipodens alanlar saptanmis. Hasta
daha sonra gastroenteroloji klinigine yonlendirilmis ve
tekrarlanan ultrasonografide karaciger boyutlarinda artis
(22 cm), parankimde en bliyigti 3 cm boyutuna ulasan
cok sayida metastaz ile uyumlu lezyon, karaciger hilu-
sunda en buyugu 2x1,5 cm digerleri daha kti¢gtik boyutlu
2-3 adet lenf bezi tespit edilmis. Bu metastatik tarzdaki

144

lezyonlardan radyolojik goértintlileme esliginde biyopsi
alindi. Histopatolojik inceleme sonucunda CD 20 (+)
boyanan difftiz B hticrelerden olusan lenfoma infiltras-
yonu saptandi. Hastaya daha sonra kemik iligi biyopsisi
planlandi. Kemik iligi incelemesi normaldi. Tartigsma:
Hastamiz fizik muayene bulgular1 ve diger gérunttileme
yontemleriyle incelendiginde karaciger disinda bir bolge-
de tutulum saptanmadi. Lenfoma tarafindan karaciger
tutulumu ikincil olarak sik olmakla beraber primer kara-
ciger lenfomas: tani ve tedavide 6zel yaklasim gerektiren
nadir bir hastaliktir. Primer Karaciger lenfomas: olan
kisilerin belirgin B semptomlar: oldugu, agresif gidisli
olduklari, lokal ve sistemik tedavilere zayif cevap verdik-
leri ve survilerinin kisa oldugu tespit edilmistir. Hastada
kilo kayb1 olmakla beraber gece terlemesi ve atesi yoktu
ve B semptomlar eslik etmiyordu ve belirgin yakinmasi
karinda rahatsizlik hissi, hassasiyet ve karin agrisiydi.
Calismalarda hastalarin en sik karin agrisi, karinda
rahatsizlik hissi, kilo kayb1 ve ates yakinmalar: olan orta
yasl erkekler oldugu tespit edilmistir. Cogu olguda tek
veya birden fazla bizim hastamizda oldugu gibi karaciger-
de kitle bulunur ve ilk basta bu kitlelerin 6zellikle primer
karaciger timoérti ya da metastatik kanser olabilecegin-
den suphelenilir. Karaciger enzimleri genellikle bozul-
mustur ve tanida ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve
magnetik resonans tetkikleri yardimeci olsa bile histolojik
tanimlama gereklidir. Takip ettigimiz hastada karaciger
enzimleri ytksekti. Bu hastalikta en sik goérulen histo-
lojik tip bizim hastada radyolojik gértunttileme esliginde
yapilan karaciger biyopsisinin histopatolojik inceleme
sonucu konulan tanida oldugu gibi diffiz btiyuk B htic-
reli lenfoma tipidir.

Bildiri: 229 Poster No: P256
MEMEDE NON-HODGKIN LENFOMA OLGUSU. !Savas
Tuna, 2Handan Cipil, 2imdat Dilek. 'Ankara Atatiirk Egi-
tim Arastirma Hastanesi Onkoloji Klinigi, 2Ankara Atatiirk
Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi.

62 yasinda kadin hasta,yaklasik olarak on yil énce
sag memesinde ele gelen sertlik saptanmasi Uzerine,alt1
aylik periyotlar ile izlenirken, en son on giin 6nce agri
yakinmas: nedeniyle basvurdugunda tetkik ve tedavi
amactyla hastaneye yatirildi.Oz ve soygecmisinde atrial
tasikardi (Koroner anjiyografisi normal, EF:%65)mevcut.
Gecirdigi operasyonlar; Apendektomi, kolesistektomi,
hemoroidektomi, sag tibia fraktarti. Kullandig: ilaclar;
Propafenon, Diltiazem. Fizik muayenesinde ; Sag meme
dis kadranda, saat 8-10 hizasinda periaerolar alanda
4x3 cm boyutlarinda ele gelen kitle tespit edildi. Meme
USG: Sag memede 38x25 mm boyutlarda hipoekoik dtiz-
gun konturlu vaskularize solid lezyon izlendi. Hastaya
sag memeden eksizyonel biyopsi yapildi. Patoloji:CD3
(-), CD34 (-), Pansitokeratin (-), Sitokeratin (-), CD20 (+),
CD79a (+), Ki-67 proliferasyon indeksi yuksek olarak
bulundu.Tani; difftiz bliytikk B hticreli nonhodgkin len-
foma olarak konuldu.Yapilan PET-CT de Sag memede
eksizyonel biyopsi alaninda ilimli 18F FDG tutulumu
izlendi.tapilan taramalar sonucu EVRE:IA olarak evre-
lendirilen hastaya 4 kiir R-CHOP kemoterapisi sonrasi
IFRT (Tutulu alan 1sinlamasi) yapildi. Sonug¢: Memede
Nonhodgkin Lenfoma nadir gértilen timérlerdendir ve bu
hastamizda on yili agkin streli bir izlem sonunda gelisimi
ve teshisi ilgin¢ olup histopatolojik ve immuinohistokim-
yasi ile ktGirabl bir timoér olarak saptanmasi Uzerine ;
kardiyolojik evaltiasyon ile standart kemoterapisi ve son-
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ras1 tutulu alan radyoterapisi basari ile tamamlanmis,
periyodik takiplere alinmistir.

Bildiri: 230 Poster No: P257
BORTEZOMIB ILE TAM YANIT ELDE EDiLEN MANTLE
CELL LENFOMA OLGUSU. 'Emin Tamer Elkiran, 'Bilge
Aygen. ! Firat Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklar Ana-
bilim Dali Elazig.

Pansitopeni nedeniyle yapilan kemik iligi biopsisi ve
flow sitometrik incelemede Mantle Cell Lenfoma tani-
s1 konulan hasta dis merkezde siklofosfamid, onkovin
ve prednizolon igiren kemoterapiye yanit alinmamasi
nedeniyle kemoterapiye Rituximab eklenerek 2 ktir daha
verilmis. R-COP kemoterapisine de yanit alinamayinca
[fosfamid, Metotreksat ve Etoposid den olusan IMVP
kemoterapisi uygulanmis. Bu kemoterapiye de yanit
alinamayinca Bortezomib ve deksametazondan olusan
kemoterapi uygulandi. 2 kiir uygulama sonras: tedaviye
tama yakin yanit elde edildi. 2 kiir sonrasinda tedaviye
Rituximab ve siklofosfamid eklenerek tedaviye devam
edildi. Halen olgu remisyonda takip edilmektedir.

Bildiri: 231 Poster No: P258
REMISYONDA IZLENEN DiFFUZ BUYUK B HUCRELI
NHL OLGUSUNDA GELIiSEN PARANEOPLASTIK SERE-
BELLAR DEJENERASYON. !'Selda Kahraman, !'Nurhilal
Turgut, 2Pinar Ataca, !Guiner Hayri Ozsan, 'Ozden Piskin,
IMehmet Ali Ozcan, 'Fatih Demirkan, 'Btilent Undar. 11
dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dali, 22 dokuz Eylil Universitesi Tip Faktiltesi Ic Hastalik-
lart Ana Bilim Dali.

Paraneoplastik serebellar dejenerasyon; subakut
serebellar ataksi, dizartri, disdiadokinezi ve nistagmus
ile bulgu veren malignite 6ncesinde, esnasinda ya da son-
rasinda gelisen bir hastalik gurubudur. BOS ve perifer
dolasimda anti purkinje antikorlar1 (anti Yo ab) bulun-
masi ile karekterizedir. Manyetik Rezonans (MR) goériin-
ttlemelerinde cerebellumda demiyelenizasyon izlenir.
Tedavisinde timor varliginda onun tedavisi, timoér olma-
dig1 durumlarda steroid, plazmaferez ve/veya intra venoéz
immunglobulin (IVIG) kullanilabilir. Fakat yapilan tim
tedavilere ragmen hastaligin bulgular: tamamen ortadan
kalkmaz ve prognozu koéttdur. Biz difftiz bliytik B hiicreli
NHL tanis: ile izledigimiz ve remisyonda iken paraneop-
lastik serebellar dejenerasyon gelisen bir erkek vakayi
sunuyoruz. 39 yasinda erkek hasta, kilo kaybi ve gece
terlemesi yakinmasiyla basvurdu. Yapilan degerlendirme
sonucu patolojik boyutta submandibular, bilateral ingu-
inal lenfadenoatiler (LAP) saptandi.Yapilan sag inguinal
lenf nodu diseksiyonunun patolojik tanisi; diffuz btytuk
B hucreli non hodgkin lenfoma_anaplastik varyant olarak
bildirildi. Yapilan evrelendirme calismalari sonunda akci-
ger parankiminde lezyon, mediasten ve batinda yaygin
LAP ve kemik iligi tutulumu saptanan hasta evre 4 olarak
degerlendirildi ve 4 ktir R-CHOP tedavisi aldi. Yapilan ara
degerlendirmede tutulu alanlarda tama yakin gerileme
oldugu goéruldu. 5 kir R-CHOP tedavisini de sorunsuz
alan hasta 19 glin sonrasinda ortaya cikan dengesizlik,
konusmada pelteklesme, sag yana yalpalama yakinmala-
r1 ile bagvurdu. Norolojik bakisinda: konusmada dizartri,
derin tendon refleksleri 4 yanh hipoaktif, sagda belirgin
bilateral dismetri ve disdiadokokinezi, yiriimede ataksi
saptandi, laterelizan kas glicti defisiti yoktu. Konvansiyo-
nel beyin MR’inda sagda daha belirgin olmak uzere her iki
serebellar hemisferde dentat nukleusta ve beyaz cevherde
ilk planda toksik demiyelinizasyon veya paraneoplastik
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serebellit ile uyumlu olarak degerlendirilen sinyal artisi
saptandi.Lomber ponkisyon yapilan hastanin beyin omu-
rilik sivis1 (BOS) IgG indeksi normal bulundu. BOS sito-
lojisinde birkac l6kosit, eritrosit disinda hticre gortilmedi.
Hastanin yapilan EMG’sinde sensorimotor polindéropati
bulundu Bu durumu agiklayacak viral bir etiyoloji sap-
tanmadi. JC viriis PCR negatif saptandi. izlem esnasinda
hastaya toplam 10 kez glin asir1 plazmaferez uyguland:
fakat klinik yanit elde edilemedi. Cekilen yeni cranial
MR’inda cerebellar dejenerasyonda artis izlendi. Hasta-
nin ylUrimesi tamamen bozuldu ve nérolojik bulgular:
ilerledi. Plazmaferez tedavisi azaltilarak kesildi, tedaviye
metil prednizolon 1 gr-gtin eklendi ve bir hafta boyunca
ayni dozda verildi. Hastanin klinik bulgularinda dtizelme
olmadi. Bu esnada hasta 6.kiir R-CHOP tedavisini ald1.
Cekilen kontrol PET CT gortintilerinde tutulum lehine
bulgu izlenmedi. Hastanin serebellar disfonksiyon bul-
gularinda gerileme olmamas: tzerine IVIG 400 mg/kg/
gin/5 gln ayda bir verilmesi planlandi. Hasta simdiye
kadar 2 kez IVIG ald1 ve kliniginde kismi dtizelme gozlen-
di. Hastanin takip ve tedavisi devam etmektedir.

Bildiri: 232 Poster No: P259
SEZERYAN SIRASINDA RASTLANTISAL SAPTANAN
PRIMER OVER NON HODGKIN LENFOMA: OLGU
SUNUMU. 'Mehmet Hilmi Dogu, ?H.Ismail Sari, 2Sibel
Kabukcu Hacioglu, *Metin Akbulut, *Ender Dtizcan, 2Ali
Keskin. 'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastalik-
lant Anabilim Dali, 2Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dal, *Pamukkale Universitesi Tip Fakiil-
tesi Patoloji Bilim Dali, Denizli

Giris: Lenfomada overlerin tutulumu yaygin nodal
hastaligin ge¢c doneminde ortaya cikar. Buna karsin pri-
mer over lenfomas: oldukca ender goértiltir. Bu yazida,
sezeryan sirasinda rastlantisal olarak saptanan 20 yasin-
da non-Hodgkin diffiz primer over lenfomali bir olguyu
sunduk. Olgu: 20 yasinda bayan hasta,sezeryan ile
saglikli bir bebek doguran hastanin operasyon esnasinda
rastlantisal olarak sag overde kitle saptanmasi Ulizerine
sezeryan ile birlikte sag ooferektomi yapildi. Patolojik
incelemesinde; over stromasi icinde genis alanlarda dif-
fliz, yer yer yuvalanmalar seklinde infiltrasyon gdsteren
dar sitoplazmali, yer yer belirgin pleomorfizm izlenen
iri-veziktle nukleuslu hucrelerden olusan infiltrasyon
gozlendi. Yapilan immunohistokimyasal incelemede proli-
ferasyon olusturan hticrelerde EMA, Pansitokeratin, Sito-
keratin-7, S-100, Dtiz kas aktin, Desmin, CA-125, Inhi-
bin, CD99, Vimentin negatif saptanmis. LCA difftiz (+),
CD20 difftz (+), CD30 hafif fokal (+), Tdt,ALk (-), Siklin
D1 (-), Bcl-2 fokal (+), P53 (-) tespit edildi. Timoral hticre-
lerde Ki-67 proliferasyon indeksi %10 saptanan hastaya
Difftiz Buyuk B Htucreli Lenfoma tanisi kondu. Bunun
lzerine takip ve tedavi amaciyla Hematoloji poliklinigine
yonlendirildi. Hastanin sorgulamasinda gebelik o6ncesi
sadece donem donem c¢ok siddetli olmayan karin agrisi
oldugu 6grenildi. Fizik muayenede ise ele gelen periferik
lenfadenopati saptanmazken sadece traube kapali olarak
degerlendirildi.Hastanin boyun-thorax-batin tomografik
incelemesinde lenf nodu saptanmadi. Dalak 130 mm ve
dalak hilusunda 9 mm aksesuar dalak saptandi. Hastaya
kemik iligi biyopsisi yapildi ve normoseltiler kemik iligi
olarak raporlandi. Tim degerlendirmeler sonrasinda has-
taya primer over Diffiz Bliytk B Hucreli Lenfoma tani-
siyla R-CHOP kemoterapi protokoltl baslandi. Hastaya 21
gunde bir olmak tizere 3 kiir kemoterapi verildikten sonra
yapilan PET- CT incelemesinde tim vicutta patolojik
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FDG tutulumu saptanmadi. Tam remisyon olarak deger-
lendirilen hastaya kemoterapisinin 6 kiire tamamlanmasi
kararlastirildi. Kemoterapisi tamamlanan hastanin tekrar
yapilan PET-CT kontroltinde tim vicutta patolojik FDG
tutulumu saptanmadi.Tam remisyon olarak degerlendiri-
len ve 13 aydir remisyonda olan hasta 3 aylik kontrollere
devam etmektedir. Tartisma ve Sonug: Gebelikte lenfoma
nadir gortilmektedir. Hodgkin lenfoma, Non-Hodgkin len-
fomadan daha sik olarak karsimiza cikmaktadir. Yuksek
dereceli olmaya ve en ¢ok uyarilan organlari (meme, over,
uterus gibi) tutmaya egilimlidir. Tan1 ise genellikle gec
konulmaktadir. Overlerin tek tarafli yada fokal olarak
tutulumu ve lenfomanin B hticre kékenli olmasi iyi prog-
nozu gosterirken; akut baslayan yakinmalar, bilateral
over tutulumu, B hiicre dis: histolojik pattern ve ileri
evrede bulunmas: kétli prognozu gosterir. Sundugumuz
olgu tutulumun tek tarafli olmasi, asemptomatik olmasi
ve B hiicre koékenli olmas: nedeniyle iyi prognostik 6zel-
likler icermektedir.Sonug¢ olarak, oldukc¢a nadir izlenen
ve gebelik sirasinda sessiz ve hafif semptomlarla seyre-
debilen primer over lenfomanin atlanmamasi icin gebelik
izlemini yapan klinisyenler oldukca dikkatli olmalidir.

Bildiri: 233 Poster No: P260
PRIMER SANTRAL SINIR SISTEMi LENFOMASINDA
MODIFiYE R-IDARAM TEDAVi PROTOKOLU. 'Ozlem
Sahin Balcik, 'Murat Albayrak, 'Meltem Kurt Yuksel,
Mehmet Arodz, 'Gultekin Meri¢, !'Ertugrul Tuncel,
'Hulya Arslan, !Mehmet Basmaci, !Aysen Dizman, 'Fevzi
Altuntas. Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Primer santral sinir sistemi (SSS) lenfomasinda yuk-
sek doz metotreksat iceren IDARAM gibi kombine kemo-
terapi (KT) ve radyoterapi (RT) protokolleri ile sagkalim
sUresi uzamis olsa da, prognoz koéttdur. Modifiye R-
IDARAM protokolti bu olgularda iyi bir tedavi alternatifi
olabilir. Klinigimizde primer SSS lenfomasinda CD20 (+)
olgulara modifiye R-IDARAM (Rituximab 375 mg/m2 O.
gln, sitozin arabinozid 1 gr/m?2 1-2. glin, idarubisin 10
mg/m2 1-2.glin, metotreksat 3 gr /m2 3. gln, folinik
asit kurtarma tedavisi, deksametazon 100 mg 1-3. gln,
intratekal tedavi olarak metotreksat 12 mg 1. glin ve
sitozin arabinozid 8. gin 70 mg, tedavi) protokolli uygu-
lanmaktadir. Proflaktik olarak trimetoprim-sulfametok-
sazol 160/800 mg 2x1 (haftada 2 gln), asiklovir 3x200
mg, flukonazol 1x200 mg po verildi. Ktirler 21 giinde bir
tekrarlandi. 2 kiir sonunda yanit degerlendirildi. Yanit
alinan olgularda kranial RT ardindan, 2 kiir daha modi-
fiye R-IDARAM verildi. Olgu 1: 58 yas kadin; Aralik 2008
de temporooksipital 5x3 cm Kitle tespit edildi. Eksizyonel
biyopsi ile prektirsér B lenfoblastik lenfoma tanisi aldi.
Toraks ve abdomenpelvik bilgisayarli tomografi normal,
kemik iligi biopsisi normoselltiler idi. Olguya primer SSS
lenfomasi tanisi ile IDARAM kemoterapisi baslandi. 2 kir
tedavi ardindan tam yanit elde edildi. Olguya 4100 cGY
kranial RT uygulandi. RT ardindan 2 ktir daha ayni pro-
tokoll alan hastada tam yanit devam etti. 4 kiir boyunca
bir defa febril nétropenik atak gecirdi. 7 aydir TR da
takip edilmektedir. Olgu 2: 65 yas kadin; Ekim 2008 de
frontoparietal 4x4x3 cm boyutlarinda kitle ile basvurdu.
Toraks ve abdomenpelvik bilgisayarli tomografi normal,
kemik iligi biopsisi normoselltler idi. Sterotaksik biyopsi
ile DBBHL tanis:i aldi. 2 kir R-IDARAM verildi (Olgu 60
yas Ustll olmasi nedeni ile metotreksat dozu 1 gr /m2
ye dusurulduy). 2 kur tedavi ardindan parsiyel yanit elde
edildi. Olguya 4000 cGy kranial RT uygulandi. Hastada
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notropenik surecte grade 1 enfeksiyon gelisti. Tedavi ile
klinik ve radyolojik parsiyel yanit elde edilen olgu tedaviyi
kendi istegi ile yarim birakti. Modifiye R-IDARAM pro-
tokolti primer SSS lenfoma tedavisinde kabul edilebilir
yan etki profiline sahip, etkin bir tedavi protokolti olarak
gortulmektedir. Ancak bu konuda yeterli bilgi edinmek
icin daha genis sayida olgu iceren klinik calismalara
ihtiya¢ vardir.

Bildiri: 234 Poster No: P261
ESOGUTF HEMATOLOJI BILIM DALINDA TAKIP EDi-
LEN LENFOMALI HASTALARDA TONSILLEKTOMIi VE
APPENDEKTOMI SIKLIGI. 'Hava Usktidar Teke, 'Eren
Gunduiz, 'Olga Meltem Akay, 'Zafer Gulbas. !Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dali.

Giris: Lenfomalar immun sistem htuicrelerinin malig-
nitesi oldugundan immun sistem bozukluklarn ile ilis-
kileri merak konusu olmustur. Tonsiller ve appendiks
immun sistemin birer parcasi olup tonsillektomi ve
appendektominin malignitelerle oOzellikle lenfomalar ile
iliskisi cesitli calismalarda arastirilmistir. Ancak sonuc-
lar celigkilidir. Biz de bu calismada merkezimizde takip
edilen Hodgkin ve non-Hodgkin lenfomal: hastalarda ton-
sillektomi ve appendektomi sikligini arastirdik. Materyal
ve Metod: Calismaya ESOGUTF Hematoloji Bilim Dalinda
tan1 ve tedavileri yapilan 29'u NHL, 21’i HL olan 50 len-
foma hastas: ile hematoloji poliklinigine basvuran diger
hematolojik hastaligi olan 50 hasta ve kan bankasina
donér olarak basvuran 50 saglikli kontrol dahil edildi.
Lenfomali hastalarin 38’i erkek, 12’si kadin 16.2 idi.
NHL hastalarinin 4inde appendektomi,+olup ortalama
yaslar1 54.2 3'inde tonsillektomi 6yktisii mevcutken HL
hastalarinin 1’inde appendektomi, 2’sinde tonsillektomi
oyktsti vardi. Hematoloji poliklinigine basvuran diger
hematolojik hastaligi olan 50 olgunun 11’i erkek, 39u
kadin olup ortalama 16.8 idi. 1 hasta immun trombosito-
penik purpura, 14’ demirtyaslar1 48.5 eksikigi anemisi,
2’si kronik lenfositik 16semi, 1’ hemofili, 3’ myelodisp-
lastik sendrom, 4’ multiple miyeloma, 1’i paroksismal
nokturnal hemoglobintiri, 1’i akut lenfoblastik l6semi,
9’u akut myeloid 16semi, 6’s1 polisitemia rubra vera, 1’
immun noétropeni, 2’si esansiyel trombositoz, 1’1 hipereo-
zinofilik sendrom, 4’1 kronik myeloid 16semi, 2’si aplas-
tik anemi tanili idi. Hastalarin 6’sinda appendektomi,
3’inde tonsillektomi 6yktisii mevcuttu. Saglikli kontrol
grubunu olusturan kan bankasi dondérlerinin 46’s1 8.6
idi. Dondrlerin 2’sindeterkek, 22’si kadin olup ortalama
yaslar1 39.6 tonsillektomi 6ykust, 1’inde appendektomi
Oyktsti saptandi. Lenfomali hasta grubu, hematolojik
diger hastalig1 olan hasta grubu ve saglikli kontrol grubu
karsilastirnildiginda appendektomi-tonsillektomi sikligi
acisindan 3 grup arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0.05) (tablol-tablo2) Sonug¢: Calismamizda lenfomali
hastalarda appendektomi ve/veya tonsillektomi siklig
kontrol grubundan farkli bulunmadi. Ancak daha dogru
bir degerlendirme yapabilmek icin hasta sayisinin artti-
rilmas1 ve appendektomi ve/veya tonsillektomi yapilan
kisilerin lenfoma acgisindan uzun sureli izlemi gerekmek-
tedir.
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Tablo.
Appendektomi yapilan hasta  Tonsillektomi yapilan hasta
sayisi (n),% sayisi (n),%
Lenfoma 5(10) 5(10)
Hematolojik hastalik 6(12) 3(6)
Saglikli kontrol 1(2) 2(4)
Bildiri: 235 Poster No: P262

FOLIKULER LENFOMANIN AKUT LENFOBLASTIK
LOSEMi DONUSUMU. !Isik Kaygusuz, 'Tayfur Toptas,
!Ant Uzay, 'Tulin Firath Tuglular, 'Mahmut Bayik. ‘Mar-
mara Universitesi Hastanesi, Ic Hastaliklart Anabilim Dali,
Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Folikiuiler lenfoma genellikle lenf bezlerinde
alevlenme ve sonme ile giden, yavas bir seyir gosterir. t
(14;18) translokasyonu siklig1 %70-90 arasinda degisir.
Olgularin %60’ 1inda hastalik déntstm gosterir ki, bu
doéntisim hemen hemen daima yaygin buyutk B hitc-
reli lenfomaya olur. Foliktler lenfomanin déntstimleri
genellikle hizli ilerleyici bir seyir gostermektedir. Tibbi
yayin dizinlerinde prekiirsoér B hticreli 16semi/lenfoma-
ya dontstimunt bildiren yalnizca dért olgu sunumu
vardir. Olgu Sunumu: Daha 6nceden bilinen bir has-
talig1 ya da yakinmasi olmayan 44 yasindaki hastaya,
Ocak 2008’de sag kasik bolgesinde sislik yakinmasiyla
basvurdugu hastanede, her iki koltuk alti, boyun ve
kasik bolgelerinde lenf bezleri tespit edilmesi lizerine,
boyun bélgesinden lenf bezesi biyopsisi yapilmis. Foli-
kuler lenfoma tanisi konularak toplam 8 ktr R-CHOP
(Ritiksimab, Siklofosfamid, Adriyamisin, Vinkristin,
Prednizon) tedavisi verilmis. Kemoterapi sonrasi has-
tanin tam yanith oldugu goértlmts. Ekim 2008’de
bas agrisi ve sag gogus kaburgalar: lzerinde agn ile
basvurdu. Fizik muayenesinde yaygin petesiler, dis eti
hipertrofisi ve agrili oral aftlar1 gortlda. Lokosit sayisi
25800/mm3, hemoglobin degeri 12.8 g/dL, trombosit
sayis1t 28000/mm3, BUN 45 mg/dL, kreatinin 6.1 mg/
dL, turik asid: 19.5 mg/dL bulunan hastaya yapilan
kemik iligi biyopsisi neticesinde prekursér B hticreli
16semi tanisi konuldu. t (14;18) translokasyonunun
negatif oldugu gortldu. Konvansiyonel sitogenetik ince-
lemesi 46, XY olarak bildirildi. Hastaya Hyper-CVAD
tedavisi baslandi. Renal yetersizligi, hidrasyon ve idrar
alkalinizasyonuyla dtizeldi. Bas agrilar1 icin yapilan
kranyal MR gorunttilemesi normal sinirlarda bulundu.
Kemik iligi biyopsisi tam yanitla uyumlu bulunarak
taburcu edildi. Ancak hasta taburcu olduktan 15 gtin
sonra, bacaklarda siddetli agri, ellerde uyusma, cift
gorme, bulanti ve kusma yakinmalariyla hastanemiz
acil servisine basvurdu. Fizik muayenesinde sol gbzde
ptoz ve ice bakis kisitliligi, yaygin dis eti kanamasi ve
sol burun deligi kenarinda herpetik lezyonlar oldugu
goruldu. Lokosit sayist 6400/mm3, hemoglobin degeri
12.6 g/dL, trombosit sayis1 111000/mm3, BUN 17 mg/
dL, kreatinin 6.84 mg/dL, pT 17 sn, INR 1.54, aPTT:
25.9 sn idi. Kemik iligi biyopsisi hastalik ntiksti olarak
degerlendirilen hastaya FLAG kemoterapisi baslandi.
Renal yetersizligi icin hemodiyalize alindi. Kranyal MR
incelemesinde, fizik muayenesinde saptanan 3, 4 ve
6. kafa cifti felclerini aciklayacak patoloji saptanama-
di. Goz dibi incelemesinde retinal, foveal ya da optik
diski ilgilendirecek bir patoloji saptanmadi. Sitome-
galoviris PCR kopya sayis1 6700 kopya/mL olarak
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bildirildi. Tedavi altinda suuru giderek kapanan hasta
12.11.2008 tarihinde kaybedildi. Tartisma ve Sonug:
(3000 karakteri astig1 icin eksik kalmistir)

Bildiri: 236 Poster No: P263
PRIMER B HUCRELI SANTRAL SiSTEMi LENFOMALA-
RI: UC VAKANIN RETROSPEKTIF DEGERLENDIRIL-
MESI. 'Yasemin Benderli Cihan, !Osman Yokus, 'Mehmet
Sina Yilmaz. 'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi.
Giris: Primer santral sinir sistemi lenfomalari tim
beyin tumoérlerinin yaklasik %5’ini, lenfomalarin %1-
2’sini olusturmaktadir. Son yillarda gértlme sikligi
giderek artmaktadir. Siklikla immuinsupressif kisilerde
(genellikle yasamin 3.-4. dekadinda) gortlmekte olup,
AIDS ile birlikte primer santral sinir sistemi lenfomala-
rinin goértlme sikligi artmaktadir. Primer santral sinir
sistemi lenfomalarinda radyoterapi (RT) sik uygulan-
makta olup, tim beyin 1sinlamasi (30-40 Gy) klinik ve
radyolojik cevap oranini artirmaktadir. Sadece cerrahi
uygulanan olgularda rekurrens riski daha ytuksek olup,
cerrahiye radyoterapi eklenen olgularda daha dustk
lokal ntiikse ragmen sag kalim 12-18 ay gibi kisa stre-
lidir. De-Angelis protokolt ile birlikte RT’nin uygulan-
mas1 sag kalimi 40 aya kadar uzatmaktadir. Biz bu
olgular ile literattir esliginde bu konuyu irdelemeyi ve
mevcut tedavi protokollerini gézden gecirmeyi amacla-
dik. Olgu Sunumu: Haziran 2005-Haziran 2008 tarih-
leri arasinda Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi
Radyasyon Onkoloji Kliniginde PSSSL ile takip edilen
3 olgunun dosyalar: retrospektif olarak incelendi. Olgu
1: Temmuz 2005 tarihinde sag yuz felci, bas agrisi, bas
dénmesi sikayetiyle Beyin Cerrahi poliklinigine basvu-
ran 43 yasinda erkek hastadir. Fizik muayenesinde sag
santral fasial paralizi mevcuttu. Tan1 amaciyla cekilen
kontrastli beyin CT ve MRI’ da sol frontal lobda lokalize
3 adet periferinde yaygin 6demin eslik ettigi yogun kon-
trast tutan lezyonlar saptandigi rapor edildi. Olguya
uygulanan subtotal kitle eksizyonu sonrasi patolojisi
immun histokimyasal boyamalar sonunda NHL-diftiz
buytuk B htcreli lenfoma olarak rapor edildi. Olguda
tim spinal kanalin MRI gértintileri ve abdominopelvik
BT incelemede tutulum olmadig: tespit edildi. Kemik
iligi biyopsisi normoselliiler ve ttmoral infiltrasyon
acisindan negatif idi. BOS un sitolojik incelemesinde
patoloji tespit edilmedi. Yapilan testlerde HIV (-), EBV
() ve Hbs Ag (-) bulundu. Ik énce De Angeles protokoll
uygulandiktan sonra tiim beyine 180 cGy/25 fraksiyon
dozunda 45 Gy uygulandi ve primer timoére 1440 c Gy
boost (ek doz) uygulandi. RT’den sonra kalan kemote-
rapisi tamamlandi. Tedavi bitiminden sonra 4 ay sonra
frontal bolgede niiks gelisti. Hastanin kitlesine yénelik
Gamma-knife 20 Gy doz radyo cerrahi, idame tedavisi
olarak 6 kur prokarbazin ve vinkristin verildi. Tam
remisyon elde edilen hasta yirmi yedi ay sonra MI (myo-
karda infarktiisti) nedeniyle kaybedildi. Olgu 2: Agus-
tos 2006 tarihinde bas agrisi, bas dénmesi, bulanti
sikayetleri ile basvuran 47 yasinda bir erkek hastadir.
Fizik muayenede alt ekstremitede hemiparezi mevcut-
tur. Tan1 amaciyla cekilen kontrasli BT ve MRI'da sag
temporalde, sag parietooksipalde periferinde yaygin
o6demin eslik ettigi yogun kontrast tutan lezyonlar sap-
tandi. (3000 karakteri astig: icin eksik kalmistir)
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Bildiri: 237 Poster No: P264
PRIMER TESTIS LENFOMASI: OLGU SUNUMU.
'Yasemin Benderli Cihan, 'Mehmet Ali Ergtl, !Osman
Yokus. Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi.

Ozet: Primer testikiiler lenfomasi nadir gériilen bir
hastalik olup tim testis timorlerinin %1-9'unu; Non-
Hodgkin lenfomalarin ise %1-2’sini olusturur. Genellikle
60 yas tzerinde gorultir. En sik rastlanan histolojik tipi
difftiz buiytik B hticreli lenfomadir. Prognoz oldukca kotui-
dur. Genis serilerin eksikliginden dolay: standart tedavi
protokolleri hentiz olusmamuistir. Primer testis lenfomals,
68 yasinda erkek hasta, hastaligin klinik o6zellikleri ve
tedavi yaklasimlar literattir 1s18inda tartisilmistir. Olgu
Sunumu: 68 yasinda erkek hasta, sag testisinde tesa-
dufen fark ettigi 2.5 cm buyukltuginde, sert, agrisiz bir
kitle nedeniyle troloji poliklinigine basvurdu. Yapilan
skrotal ultrasonografide testis parankiminde 2.5x2.5
cm boyutlarinda, lobtile konttirli hipoekoik kitle tespit
edildi. Fizik muayenesinde periferik lenfadenomegali ve
hepatosplenomegali yoktu. Orofarinks ve nazofarinks
muayenesi normaldi. Hemogram ve biyokimya degerleri
normal sinirlardaydi. Hastaya sag yuksek inguinal orsi-
ektomi yapildi. Histopatolojik olarak degerlendirildikten
sonra Non-Hodgkin difftiz B hticreli lenfoma tanis1 konul-
du. Hastanin toraks, beyin ve abdominopelvik bilgisayarl
tomografi normaldi. Hastaya 6 kiir CHOP “siklofosfamid,
doksorubisin, vinkristin, prednisolon” uygulandi. Arka-
sindan skrotal bolgeye 30 Gy radyoterapi verildi. Tedavi
sonrasi yapilan tetkiklerinde bir proplem olmayan hasta
tger aylik kontroller alindi. Tedaviden 8 ay sonra kardi-
olojik proplemler nedeniyle kaybedildi. Tartisma: Primer
testiktler lenfoma (PTL), 60 yas ve Uzerindeki hastalarda
en sik gortlen primer testikuler timorleri olup tim vaka-
larin %25-50’sini olusturur. PTL'nin nadir goértlmesine
karsin lenfomalarin yaygin olmasinda testis tutulumuna
daha sik rastlanir. Histolojik olarak %80-90’ diffiz btiytik
B hticreli lenfoma seklindedir. Ekstranodal lenfoma calis-
ma grubu verilerine gére, PTL olgularinin %57’si evre
I, %22’si II, %21’ II-IV olarak karsimiza cikmaktadir.
Olgularin daha nadir gorulmesi ve prospektif calismalar
organize edilemediginden dolay: standart tedavi yontemi
belirlenememistir. Tam remisyon saptanan olgularda da
rolapslarin daha sik olmasi, karsi testis ve santral sinir
sistemindeki rolapslarin 6nlenmesine yonelik tam tedavi
seklinin belirlenmemesi tedavi de yasanan sikintilardan-
dir. Tam evreler dikkate alindiginda 5 yillik sag kalim
orani %12’dir. Connors ve ark, evre I ve evre II testis
lenfomali hastalara CHOP (siklofosfamid, vincristin, dok-
sorubisin ve prednizolon) veya BECOP (Bleomisin, dokso-
rubisin, siklofosfamid, vincristin ve prednizolon) kemote-
rapi rejimleri uyguladiktan sonra radyoterapi vermisler.
Evre I olgulara sadece skrotuma 30 Gy; evre II olanlara
ise skrotum, tim pelvis ve paraaortik alana 35 Gy radyo-
terapi uygulamis ve cerrahi hasta gruplar ile radyoterapi
verilen gruplar karsilastirmistir. 44 aylik izlemde toplam
uygulananlarda daha iyi oldugunu bildirmistir. Evre I
ve II hastalarda orsiektomi ile tedaviye baslanilmalidir.
(3000 karakteri astig1 icin eksik kalmistir)
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Bildiri: 238 Poster No: P265
GRISCELLI SENDROMU OLAN HASTADA GELISEN
TUBERKULOZ LENFADENIT VE PERIFERAL T HUCRE-
LI LENFOMA BIRLIKTELIGI. *Selda Kahraman, 'Serkan
Aktiirk, 20zden Piskin, 2Nurhilal Turgut, 2Mehmet Ali
Ozcan, *Hale Oren, 2Gtiner Hayri Ozsan, 2Fatih Demirkan,
2Biilent Undar. Dokuz Eyhil Universitesi Ic Hastaliklan
Anabilim Dali, 2Dokuz Eylil Universitesi Hematoloji Bilim
Dali, *Dokuz Eylil Universitesi Cocuk Hematolojisi Bilim
Dabli.

Periferal T huicreli lenfomalar; T huicre immunfeno-
tipini paylasan heterojen agresif neoplazi grubundan
olusur. Butlin non hodgkin lenfomalarin %7’sini tem-
sil ederler. Bircok hastada tani aninda nodal tutulum
yanisira siklikla kemik iligi, karaciger, dalak ve cildin de
tutuldugu yaygin hastalik izlenebilir. Griscelli sendromu
(GS) ise, parsiyel albinizm ile immuUn yetmezligin birlikte
goruldtigh hemofagositik sendromlar arasinda yer alan
otozomal resesif kalitilan nadir bir hastaliktir. Gimuis-gri
rengi sag, ciltte yaygin hipopigmentasyon, hemofagositoz,
pansitopeni, sik enfeksiyon gecirme, degisken htcresel
immun yetmezlik veya immuin yetmezlik bulgular1 goz-
lenmeden norolojik tutulumla giden bir hastaliktir. Bu
bulgular siklikla erken ¢ocukluk caginda ortaya ¢ikmakta
ve kemik iligi transplantasyonu yapilmazsa 6limcul ola-
bilmektedir. Biz burada ilgin¢ olarak cocukluk caginda
hicbir prpblemi olmadan 18 yasinda Tip 2 Griscelli send-
romu tanisi alan, lenf nodu biyopsi materyali ttiberktiloz
(tbe) ile uyumlu gelen,kemik iliginde hemofagositoz goz-
lenen ve splenektomi ile periferal T huicreli lenfoma tanisi
alan bir olgu sunuyoruz. 18 yasinda erkek hasta; yliksek
ates ve halsizlik yakinmasiyla klinigimize basvurusunda
fizik incelemesinde hastanin gri renkli saclarinin oldugu
ve ciltte hipopigmentasyonu goruldt. 38.5 C aksiller atesi
olan hastanin hepatosplenomegalisi ve patolojik boyutta
bilateral aksiller, inguinal lenfadenomegalisi mevcuttu.
Ozgecmisinde hastanin 1 ay énce baska bir hastanede
yatisinda gérintiimunden suphelenilerek sac teline 1sik
mikroskobi ile bakildiginda Griscelli sendromu icin tipik
olan duizensiz yerlesimli genis melanozom goérintimu
izlenmemisti. O dénemde yurt disina gonderilen genetik
analiz sonucu ise Tip 2 Griscelli Sendromu ile uyumluydu.
(homozigot ¢.148 delA+c.149G>C,p.R50fsX homozigot)
Hastanin inguinal lenf nodu biyopsisinin tbc lenfadenit
ile uyumlu gelmesi nedeniyle doértlti anti tbe tedavisi aldi-
&1 Ogrenildi. Pansitopenisi bulunan hasta ileri inceleme
amaciyla servisimize yatirildi. Febril nétropeni nedeniyle
antipseudomanal bir penilisilin ile ampirik tedavisi basla-
nan hastanin ytiksek rezoltisyonlu toraks BT (HRCT)sinde
yaygin nodular infiltrasyon, batin BT’sinde hepatospleno-
megali, paraaortik, parakaval ve derin inguinal patolojik
lenf nodlar1 mevcuttu. Kemik iligi biyopsi hemofagositik
lenfohistiyositoz ve Thticreli lenfoma infiltrasyonu gelen
olguya tanisal splenektomi yapildi ve CD 68 (+) histiyosit
ve CD 4, CD 8, CD 20 (+)lenfosit artis1 olan hastanin
patolojik tanisi periferal t hticreli lenfoma ve hemofago-
sitik lenfohistiyositozla uyumlu geldi. Hastaya etoposide
+ COPP tedavisi baslandi.1.klir sonunda anlamli klinik
yanit alinan hastanin tedavisi 4 kiire tamamlandi. 4 kir
sonrasi yapilan hastalik degerlendirmesinde ilk sira teda-
viye yanitsiz kabul edilen hastaya 2 kiir ESHAP verildi.
Sonrasinda ates yuksekligi devam eden hastanin cekilen
Torax HRCT’sinde noduler lezyonlarin sebat etmesi nede-
niyle acik akciger biyopsisi yapildi ve bu nodullerin T
htucreli lenfoma tutulumu oldugu gortldt.Hastanin altta
yatan Griscelli sendromuda olmas: nedeniyle Allogeneik
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periferik kok hticre nakli yapilmasi planlandi. Hastanin
akraba uygun vericisi olmadig icin akraba disi periferik
kok huicre nakli icin basvuruldu. Ve bekleme suirecinde
gemsitabin-vineralbin tedavisi baslandi. Hastanin takip
ve tedavisi devam etmektedir.

Bildiri: 239 Poster No: P266
DiFFUZ BUYUK B HUCRELI NON HODGKIN LENFO-
MA TANILI HASTADA GELISEN AKUT HEPATIT B VE
BRUSELLA ENFEKSIYONU BIRLIKTELIGI. 'Serkan
Aktiirk, 2Selda Kahraman, 2Nurhilal Turgut, 20zden
Piskin, 2Mehmet Ali Ozcan, 2Fatih Demirkan, 2Giiner
Hayri Ozsan, *Bilent Undar. 'Dokuz Eylil Universitesi
Ic Hastaliklart Anabilim Dali, 2Dokuz Eylil Universitesi
Hematoloji Bilim Dali.

Bruselloz cok yonlt klinik bulgular olabilen zoonotik
bir enfeksiyondur. Sebebi bilinmeyen ates etiyolojilerin-
den biri olan brusellozda ates,gece terlemeleri, artralji,
artrit ve kilo kayb1 bulunur.Tanida antikor tanimlamasini
esas alinan serolojik testler yanisira hastalarin %5-15’
inde kan kultartinde tireme saptanmaktadir. Hematolo-
jik maligniteli hastalarda hepatit B (HBV) prevelansinin
diinya tizerinde genel poptuilasyonla kiyaslandiginda artis
gosterdigi izlenmistir. HBV reaktivasyonu kemoterapiyi
takiben yaygindir ve antiviral tedaviye ragmen yuksek
mortalitesi bulunmaktadir. Glincel 6neriler; tiim hema-
tolojik malignite hastalarinin kemoterapi 6ncesi HBV
enfeksiyonu acisindan taranmasi yénundedir. HBsAg
pozitif veya HBV DNA yukt bulunan hastalarin kemote-
rapi Oncesi antiviral tedavi almalar1 6nerilmektedir. Biz
burada diffiz buytik B hticreli nonhodgkin lenfoma tanili
bir hastada gelisen akut hepatit B ve brucella enfeksiyo-
nu birlikteligini sunmay1 amacladik. 51 yasinda erkek
hasta klinigimize boyunda, her iki koltuk altinda ele gelen
kitle yakinmasiyla basvurdu. Patolojik boyutta olan len-
fadenomegalilerinden (LAP) eksizyonel biyopsi yapild: ve
patolojik tanisi diffuz bliytik B hiicreli lenfoma ile uyumlu
olarak geldi. Yapilan evrelendirme tetkiklerinde bilateral
servikal,aksiler,mediastinal,paraortik multiple LAP’ ler
ve karacigerde 2 cmlik fokal lezyon izlendi. Kemik iligi
biyopsisinde tutulum yoktu. Kemoterapi 6ncesi bakilan
karaciger fonksiyon testlerinde (AST,ALT) 3 kati asma-
yan yukseklik mevcuttu. Serolojisini akut hepatit B ile
uyumlu olup HBV DNA’ s1 ise mililitrede 39 milyon kopya
idi. Gastroenteroloji ile konstlte edilen hastanin kemo-
terapisi ertelenerek entecavir tedavisi baslandi. Antiviral
tedavinin 2.haftasinda AST ALT degerleri normal sinirlara
inen hastaya 1.ktr R-CHOP tedavisi verildi. Tedavinin
10.guintinde noétropenik ates gelisen hastanin ampirik
uygun antibiyoterapisi baslandi. Takipte sag el bileginde
sislik kizariklik ve agri yakinmasi baslayan hastanin
gonderilen kan kulttirlerinin ikisinde brusella spp. Ure-
mesi saptanmasi tizerine bakilan serolojik incelemesinde
standart Wright 1/160 ve rose bengal testi pozitif sap-
tandi. Hastaya 6 hafta doksisiklin ve rifampisin tedavisi
verildi. Sonrasinda tedavisi 4 kiire tamamlandi ve yapilan
degerlendirmede 6nceki tutulu alanlara ek olarak kara-
ciger lezyonlarinda say: ve boyutsal olarak progresyon
ve yeni gelisen multiple kemik tutulumlar goézlendi.
Kemik tutulum alanlarinin agirlikli olarak aksiyal iskelet
sistemde olmasi, eklem bulgularinin gerilemis olmasi,
burusella yéntinden kontrol kan kulttrleri ve serolojik
testlerin normale gelmesi sebebiyle mevcut kemik tutu-
lum alanlarinin lenfomaya ikincil oldugu dusuntlda.
Birinci sira tedaviye yanitsiz kabul edilen hastaya 2. sira
ESHAP tedavisi 2 ktir verildi. Tedavi sonrasi yapilan yanit
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incelemesinde 6nceki lenfadenomegali ve kemik tutulum
alanlarinin kayboldugu ancak inguinal ve iliak yeni len-
fadenomegalilerin gelistigi izlendi. Otolog periferik kok
hticre destekli yuksek doz kemoterapi tedavisini kabul
etmeyen hastaya tutulu alanlara radyoterapi verilmesi
planlandi. Hastanin takip ve tedavisi devam etmekte-
dir. Sonug¢ olarak; bu vakayla hematolojik maligniteli
hastalarda kemoterapi 6ncesi viral hepatit serolojisine
bakilmas: gerekliligini ve nétropenik ates etiyolojisinde
nadirde olsa Brusella enfeksiyonunun olabilecegini vur-
gulamay1 amacladik.

Bildiri: 240 Poster No: P267
LENFOMALI HASTALARDA SERUM SIiTOKIN DUZEY-
LERININ PROGNOSTIK BELIRTECLER iLE iLiSKisi.
'Hava Uskuidar Teke, 'Zafer Giilbas. 'Eskisehir Osmanga-
zi Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Ana Bilim Dali
Hematoloji Bilim Dali.

Giris: Lenfomalar, B ve T lenfositlerden orjin alan,
lenfoid hticrelerin transformasyonu ile olusan maligni-
telerdir. Tedavide kemoterapi ve/veya radyoterapi kul-
lanilir. Tedaviye yamitin degerlendirilmesinde ise bircok
prognostik faktoér tanimlanmistir. Sitokin dtizeyleri prog-
nozu degerlendirmede kullanilabilecek parametrelerden
birisidir. Materyal ve Metod: Caligmaya yeni tani 38%
NHL, 16’s1 HL hastasi olmak tizere toplam 54 hasta, 10’u
kadin, 16’s1 erkek olmak Uizere 26 kisiden olusan saglikli
kontrol grubu alindi. NHL olgularinin 19’u kadin, 19’u
erkek; HL olgularinin 10’u erkek, 6’s1 kadindi. Hastalarin
tedavi 6ncesi alinan serum o6rneklerinde ve kontrol gru-
bunda TNF-alfa, IL-2, IL-6, IL-1 R, INF-gama, IL-4, IL-10,
IL-13, IL-17 ve GM-CSF duzeyleri ¢alisildi. Bulgular: NHL
hasta grubunda yas ortalamasi 60,6+13,9 (25-90) iken
HL hasta grubunda yas ortalamasi 37,5+12,4 (18-65),
kontrol grubunda ise yas ortalamas: 48,6+£5,3 (40-63)
idi. Kontrol grubu ile lenfoma hastalarinin serum sitokin
diizeyleri karsilastirildiginda degerlendirilen tim sitokin
duizeylerinin kontrole gére hasta grubunda daha ytksek
oldugu, sadece serum IL-6, TNF-alfa ve INF-gama’nin
hasta ile kontrol arasinda istatistiksel fark gésterdigi sap-
tand: (swras1 ile p=0,000, p=0,001, p=0,05). IL-6 dlzeyi
hem NHL, hem de HL grubunda B semptomu pozitif olan
grupta B semptomu olmayanlara gére daha ytksekti ve
IL-6 duzeyi yluksek olan NHL hastalarinda hemoglobin,
albumin dtzeyi, Karnofsky performans ylzdesi dustuk
olup, beta 2 mikroglobulin, ESH, CRP, lenfopeni, hipoga-
maglobulinemi, ileri evre, yuksek IPI skoru ve k6t ECOG
performans stattisti arasinda pozitif korelasyon saptandi.
TNF-alfa dtizeyi ylksek olan hastalarda, istatistiksel
acidan anlamli derecede anemi ve ytuksek IPI degeri sap-
tandi. IPI skoru yuksek olan NHL hastalarinda TNF-alfa
ve IL-6 duzeyleri derecede ytiksek saptanirken bu hasta-
larda relaps ytlizdesi ve ex orani anlaml derecede yliksek
bulundu. Hipogamaglobulinemisi olan NHL hastalarinda
sitokinlerden IL-6 ve IL-17 yliksek saptandi. TNF-alfa
diizeyi ytuksek HL hastalarinda hipogamaglobulinemi
daha sik saptandi. Anemi, ylUksek ESH, yuksek CRP,
hipoalbuminemisi olan HL hastalarinda IL-6 anlaml
derecede ytksek saptandi. IL-2 duzeyi ytksek olan HL
hastalarimizda relaps oranini anlamli derecede ytksek
idi. Sonugclar ve Yorum: Calismamizin sonugclarina gore;
1. Lenfomali hastalarimizda IL-6 B semptomlarindan
sorumlu en 6nemli sitokinlerden biri olarak degerlendiril-
mistir. 2. IL-6 ve IL-17 serum duzeyleri ytiksek olan NHL
hastalari, enfeksiyon acisindan daha yakindan izlenme-
lidir. 3. IL-2, HL hastalarinda relaps: izlemek acisindan
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iyi bir belirte¢ olabilir. 4. TNF-alfa ve IL-6 lenfomal1 has-
talarin takibinde kullanilabilecek koétti prognostik birer
markir olarak kullanilabilir.

Bildiri: 241 Poster No: P268
FOLLIKULER LENFOMA BLASTIiK TRANSFORMAS-
YON: 2 OLGUNUN DEGERLENDIRILMES]. 'Ahmet Emre
Eskazan, 'Seniz Ongéren, 'Muhlis Cem Ar, 2Nukhet
Tiztiner, 'Burhan Ferhanoglu. 'Iii. Cerrahpasa Tip
Faktiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dal, Hematoloji Bilim
Dal, 2L.i. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali.

Folliktiler lenfomanin (FL), klinik seyri heterojenite
gosterebilir. Farkli tedavi segenekleri ile yanit oranlari
iyi olmasina ragmen, hastalarin ¢ogu ntiks eder. FL icin
prognostik faktorlerin degerlendirilmesinde FLIPI (Follicu-
lar Lymphoma International Prognostic Index) kullanilir.
FL’de daha agresif lenfomaya histolojik transformasyon
%10-60 oraninda gorulur ve bu hastalardaki ana morta-
lite nedenidir. FL'nin l6semik transformasyonu (baslica
pre-B Akut Lenfoblastik Losemi [ALL]) seyrek goértilen
bir durumdur. Burada, hastaliklarinin seyirinde blastik
transformasyon gelisen iki FL hasta anlatilmistir. 1.
hasta: 62 yasinda kadin halsizlik, ates ve sol supraklavi-
kiler kitle yakinmalar: ile Mayis 2002’de bagvurdu. Lenf
nodu biyopsisi sonucunda grad 1 FL tanisi1 koyuldu. Evre
IIIB hastalig1 oldugu tespit edilen (boyunda, karin i¢inde
ve kasikta lenfadenomegaliler), kemik iligi ve ekstranodal
tutulum olmayan hastaya klorambusil ve metilpredni-
zolon tedavisi baslandi. Bu tedavi altinda iken petesi ve
ekimozlar ile Temmuz 2005’te bagvurdu. Tam kan sayi-
minda pansitopeni tespit edildi (l6kosit: 3000/mm3 Hgb:
11.1 g/dl Het: %34 Plt: 8000/ mm3). Hastaya kemik iligi
aspirasyon biyopsisi ve immunfenotipleme sonucunda
pre-B ALL tanisi koyuldu. Yuksek risk grubunda olan
hastaya German multicenter ALL (GMALL) protokolti
Agustos 2005’te baslandi. Tedavi sirasinda enfeksiyona
bagli komplikasyonlar nedeniyle hasta kaybedildi. 2.
hasta: 36 yasinda kadin Haziran 2007°de grad II FL tani-
s1 koyuldu. Hastaya 8 kir R-CVP tedavisi verildi ve bu
tedavi sonrasinda tam remisyona girdi. Aralik 2007°de
progresyon ve FL ntiksti histopatolojik olarak dogrulanan
hastaya Temmuz 2008’de 4 ktir CHOP tedavisi verildi.
Tedaviye yaniti iyi olmayan hastanin tam kan sayiminda
l6kositoz, anemi ve trombositopeni tespit edildi (l6kosit:
11700/mm3 Hgb: 6.9 g/dl Hct: %20 Plt: 11000/mma3).
Kemik iligi aspirasyon biyopsisi sonucunda ALL tanisi
koyuldu. GMALL protokolti basland: ama hastalik prog-
resyonu ve enfeksiyon nedeniyle hasta kaybedildi. FL’de,
yavas seyire ragmen, k6tli prognoz ve yluksek mortalite
oranlari olan blastik veya blastoid transformasyon gelise-
bildigi bilinmektedir. Rituksimab’a maruz kalmanin blas-
tik transformasyona neden olabilecegi diistintlmektedir
ancak bu konu tartigmalidir. ASH 2008 abstraktlarindan
birinde FL’de Richter transformasyon oranlarinda Rituk-
simab kullanimina bagh bir artis olmadigr goésterilmis-
tir. Dahasi, Rituksimab kullanilan hastalardaki Richter
transformasyon oranlarinin kullanmayanlara gére daha
az oldugu gosterilmistir. Ancak Rituksimab almamis
hastalardaki FLIPI skorlari dustktir ve bu transfor-
masyon oraminin FLIPI skoru ile korelasyon gosterdigi
seklinde yorumlanmistir. Bizim hastalarimizin ise sadece
bir tanesi blastik transformasyon oncesinde Rituksimab
kullanmisti. Rituksimab caginda FL’nin akut lésemiye
transformasyonunda Rituksimab’in roltintin tam olarak
ne oldugu bilinmemektedir. Bu konuyla ilgili daha fazla
calisma yapilmasina ihtiya¢ vardir.
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ALLOJENEIK KOK HUCRE NAKLI SONRASI NUKS
EDEN DIiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMADA KEMO-
IMMUNOTERAPI VE RADYOTERAPI iLE UZUN SURELI
SAGKALIM. !Sinem Civriz Bozdag, !'Pervin Topguoglu,
IMutlu Arat, 'Muhit Ozcan. !Ankara Universitesi Tip
Fakitiltesi, Hematoloji Bilim Dal.

Diffiz buiyuk B htcreli lenfomada (DBBHL) otolog
transplantasyon sonrasinda direncli seyreden; allojeneik
hematopoetik hlicre transplantasyonu (allo-HHT) sonrasi
da ilerleme gosterip kemoterapi, hticresel tedavi ve radyo-
terapi ile tam remisyonda izlenen bir olgu sunmaktayiz.
Otuzdort yasinda erkek hasta, Agustos 2005 tarihinde
baska merkezde Evre 3S DBBHL tanist almis. Alt1 kur
R-CHOP kemoterapisi sonrasi kismi yanit nedeni ile,
2.sira tedavi olarak 2 kiir MINE tedavisinden sonra tam
remisyon elde edilmis. Bir yila yakin stiren tam remisyon
sonrasi niiks saptanmasi nedeni ile 5 kiir ICE tedavisini
takiben, Eyltl 2007 de otolog periferik kok hticre transp-
lantasyonu yapilmis. Transplantasyondan yaklasik 6 ay
sonra ikinci kez hastaliginin tekrarlamasi nedeni ile kli-
nigimize kabul edildi. DBBHL tanisi yeni biopsi ile teyit
edildikten sonra kurtarma tedavisi olarak 3 ktir R-ASHAP
verildi. Son kurtin ardindan kék hticre mobilizasyonu
yapilmaya calisildi ancak yeterli otolog kok hticre top-
lanamadi. R-ASHAP tedavileri ile kitlelerde kuictilmeler
olmakla birlikte, sonraki ktir 6ncesi bliyimeler goézlendi.
Indirgenmis yogunlukta hazirlik rejimini (Fludarabin-
Melfalan) takiben 21 Agustos 2008’de yeni dogum yap-
mis, HLA tam uyumlu kizkardesinden allo-KHN yapildi.
Siklosporin ve mycophenolate mofetil graft versus host
hastalig1 profilaksisinde kullanildi. Vericisinde hepatit B
virus (HBV) enfeksiyonu oldugu icin hastaya lamivudin
ile antiviral profilaksi, kék hticre inflizyonu esnasinda
hepatit B immun globulin (HB Ig) verildi. Hastanin nakil
sonrasi sag preaurikuler bolgede lenfadenopati (LAP) ve
takiben sag inguinal bolgede LAP gelisti. Tanisal amach
biyopsi yapild:i ve sonu¢ DBBHL olarak degerlendirildi.
Immunsupresif tedavi kesildi. DHAP kemoterapisi ve
tedavinin 12.glintinden itibaren birer ay ara ile toplam
2 kez donér lenfosit inflizyonu (DLI) yapildi. Her iki DLI
esnasinda hastaya éncesinde HB Ig verildi. fkinci DLI
sonrasi graft versus lenfoma etkisinin uyarilmasi igin
haftada 3 gln interferon-alfa2b (IFN) ciltalt1 baslandi.
Inguinal bélgeye ayrica lokal radyoterapi verildi. DLI ve
IFN tedavisini takiben hastada cilt ve gastrointestinal
sistemde graft versus host hastaligi gelisti. Hasta su
anda transplantasyonun birinci yilinda tam remisyonda
izlenmektedir. Onceden ¢ok sayida kemoterapi rejimleri
uygulanmis ve otolog kok huicre destekli ylksek doz
tedavi sonrasi da direncli kalmis DBBHL’li hastada, indir-
genmis yogunlukta hazirlik rejimi iceren allojeneik kok
hticre nakli ardindan hastaligin kemoimmunoradyoterapi
ile kontrol edilebilecegini gésteren bu olgu, lenfomalarin
tedavilerinin ne kadar bireysellestirilmesi gerektigi konu-
sunda 1s1k tutmaktadir.

Bildiri: 243 Poster No: P270
OSTEOMIYELIT SEKLINDE PREZENTE OLAN LENFO-
MA OLGUSU. 'Tahsin Ozpolat, 'Necati Avsar, 'Tuncay
Sahutoglu, 'Kadri Atay, 'Tugrul Elverdi, 'Muharrem
Miftioglu, 'Cemil Tasgioglu, 'Meliha Nalgaci. ![stanbul
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklan Anabilim Dals,
Istanbul.

Giris: T hucrelerinden zengin diffiz btytk B hticreli
lenfoma lenfomalarin nadir bir varyantidir. Genellikle
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nodal tutulum yapar. Seyrek olarak ekstranodal yerlesim-
lileri bildirilmistir. Ostemiyelit gibi prezente olan Kemik
ve kemik iligi tutulumu yapmis T hucrelerinden zengin
difftiz btiytik B hiicreli lenfoma olgusu sunuldu. Olgu: 25
yasinda erkek, yaklasik 2 ay 6nce sag kalcada agri, ates
sikayeti olmasi nedeniyle yatirildi. Fizik muayenesinde
39 C ates, sag kalcada agr1 ve hassasiyet disinda 6zellik
yoktu. Kan sayiminda Lokosit 1200 / mm3, Hb 6.4 g/dL,
Hct 19.0, MCV: 78fL, trombosit 36000 /mm3, Notrofil
490 /mm3, Lenfosit 540 /mm3 LDH 1928 U/L ALP:749
U/L GGT 23 U/L gammaglobulin:0.95, sedimantasyon
42 mm/saat, CRP 60 mg/L saptandi. Cekilen Pelvis MR
‘da sag femur basinda dekstriiksiyon ve osteomiyelitli
uyumlu gérinum saptandi. Antibiyotik tedavisi baslana-
rak izlenmeye baslandi. Atesinin sebat etmesi nedeniyle
hematolojik malignite olabilecegi diistintilerek naproksen
baslandi ve atesi geriledi. Kemik sintigrafisinde sag kok-
sofemoral eklem cevresinde artmig aktivite tutulumu, sol
frontalde daha yogun olmak tizere sag frontalde ve occipi-
talde diffuz gérintmde aktivite artisi izlendi. (kemik iligi
infiltrasyonu ?) Ayrica her iki humerus proksimallerinde,
sag koksofemoral eklemlerde ayrica her iki iliak krest-
lerde duizensiz aktivite artislar1 saptandi. Her iki femur
distalinde ve tibia proksimallerinde yogun aktivite artisi
goruldu. Toraks ve batin BT’de dalak boyutlarinda artis
dalak hilusunda 1.5 cm capinda aksesuar dalak, toraks
ve batinda cok sayida ptolojik lenf nodu goéruldti. Kemik
iligi biyopsisi T hucrelerinden zengin difftiz buyuk B
htuicreli lenfoma olarak raporlandi. R-CHOP kemoterapisi
ve sag koksofemoral ekleme yonelik RT planlandi. Hasta
halen poliklinigimizden takip edilmektedir. Sonug¢: T htic-
relerinden zengin diffiiz btiytik B htcreli lenfoma Hodg-
kin lenfomayla benzerlikler tasir. En énemlisi de reaktif T
htuicreleri ve histoisitlerin varligidir. Hodgkin lenfomadan
farkli olarak hastalarda karaciger ve dalak tutulumu 6n
planda olmak tzere disseminasyon sik gérulir ve yine
farkli olarak kotti prognoza sahiptir. Tani kondugunda
siklikla ileri evrededir.
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Bildiri: 244 Poster No: P271
CASTLEMAN HASTALIGI : iKi OLGU SUNUMU. 'Mehtap

alis, ?Varol Calis, !Tulin Bek, “Savas Tuna, 'Orhan
Kizilkaya, 'Oznur Aksakal, 3Nedim Polat, °Cetin Karaca.
ISisli Etfal Egitim ve Arastuyma Hastanesi Radyasyon
Onkolojisi Klinigi,istanbul, *Istinye Devlet Hastanesi Beyin
Cerrahisi Klinigi, Istanbul, 3Sisli Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi Pataloji Laboratuarn,istanbul, *Atattirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Ankara,
>Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji
Klinigi,istanbul.

Amag: Castleman hastaligl nadir gortilen bir hastalik-
tir.flk defa 1956 yilinda tanimlanmistir. Hyalen vaskiiler
ve plazmaselltler tip olarak ikiye ayrilir. Malign dejene-
rasyon plazmaselltler alt tipte tanimlanmistir. Lenfoma
ile karisir fakat tedavisi benzerdir. Uzun sure hastaliksiz
yasayan bir olguyla kisa stirede progrese olarak kaybedi-
len olguyu sunmay: uygun bulduk. Olgu 1: $.T. 43 yasin-
daki erkek hasta; ishal, kilo kaybi, halsizlik sikayetiyle
hastaneye basvurmustur. Batin USG’de hepatospleno-
megali ve yaygin LAP tespit edilmistir. Inguinal bélgedeki
lenf nodlarindan biyopsi alindi. Patolojisi Castleman has-
talig1 (miks tip) olarak raporlandi. Toraks-abdominopel-
vik BT’de dalak hilusunda, pericoliak, paraaortikal, her
iki inguinal, femoral bdlgelerde yaygin pakeler olusturan
en blyltgi 40 mm capa ulasan LAP’ler tespit edildi. {leri
derecede splenomegali, hafif hepatomegali tespit edildi.
Hastaya 4 kiir CHOP kemoterapisi uygulandi. Semptom-
larinda dtizelme meydana gelmeyen ve ishali kesilmeyen
hastaya antibiyotik tedavisi uygulandi. Batinda yaygin
kitleler olusan hastada ileus gelisti. Hizla genel durumu
bozularak hasta kaybedildi. Toplam sag kalim stresi 7
aydir. Olgu 2: E.A. 56 yasindaki erkek hasta; oksurtk,
balgam, nefes darligi, bas agrisi, ndbet gecirme, ishal
sikayetiyle hastaneye basvurmustur. 6 ay antibiyotik
tedavisi verilmesine ragmen sikayetleri gecmeyince aksil-
ler ve supraklavikuler lenf nodu biyopsisi yapilmis, tet-
kikler sonucunda “folliktiler lenfoma” tanisi konulmus-
tur. Fizik muayenede viicudunda yaygin makulopaptller
dokuntuler, bileteral servikal, aksiller ve inguinal bolgede
konglomere LAP pakeleri tespit edildi. Hepatosplenome-
galisi mevcuttu. Her iki bacakta varikomattz genisleme-
ler, ekimotik goériintim, (+++) gode birakan 6dem mevcut-
tu. Viicuttaki ve bacaktaki vasktiler lezyonlardan biyopsi
alindi. Hastada Castleman hastalig (plazma htcreli
tip) dustnuldtigt raporlandi. Toraks- abdominopelvik
BT’de her iki akciger alt saha dorsalinde plevral efflizyon
mevcuttu, bileteral servikal, aksiller bélgede, dalak hilu-
sunda, peric¢oliak, paraaortikal, her iki inguinal, femoral
bolgelerde yaygin yer yer pakeler olusturan en buyugu
40 mm capa ulasan LAP’ler tespit edildi. Hepatospleno-
megali tespit edildi. Kranial MR’da parietal lobda 6 cm’lik
kitle tespit edildi. Kitle eksize edildi. Patolojik tanisi ayni
geldi. Hastaya 6 kir CHOP kemoterapisi uygulandi.
Semptomlarinda dtizelme meydana gelen ve yanit alinan
hastaya lokal kranial ve paraaortik ve pelvik (ters Y) rad-
yoterapi yapildi. Torako-abdominopelvik BT’de preaortik
bolgede milimetrik LAP disinda herhangi bir bulgu tespit
edilmedi. 41 ay boyunca saglikli ve hastaliksiz yasayan
hasta genel durum kéttltigti ve tim vicudunda yaygin
LAPlar ile basvurdu. Destek tedavisi dlizenlenen hasta
bir bucuk ay sonra eksitus oldu. Toplam sag kalim stre-
si 73 aydir. Sonuc: Castleman Hastaligi’nin tedavisinde
kemoterapi Onerilmekte, steroidle birlikte radyoterapide
verilmektedir.
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Bildiri: 245 Poster No: P272
HODGKIN LENFOMAYA ESLIK EDEN METASTA-
TIK MALIGN MELANOMA. 'Mine Miskioglu, 'Giilstim
Gencoglan, 'Demircan Ozbalci. Celal Bayar Universitesi
T Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dal, Hematoloji
Bilim Dali, ?Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Derma-
toloji Anabilim Dalt.

Non-Hodgkin lenfoma ile melanoma ve non-mela-
noma deri kanserlerinin birlikteligine iliskin goézlemler
ve yayinlar oldugu bilinmektedir. KLL/SLL1li olgularda
gorulen 2. kanserlerin basinda da deri kanserleri gel-
mektedir. Hastaliklarin biyolojisi, basta glines 15181 olmak
lizere maruz kalinan ajanlar, uygulanan tedaviler, bu
iliskiden sorumlu tutulabilmektedir. Bununla birlikte,
Hodgkin lenfoma ile melanoma iliskisine dair bir veri
bulunmamaktadir. Bu hastaliklarin birlikteliginde, tedavi
yaklasimi ve yasam beklentisi degisikligi, 6nemli sorunlar
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Burada, nefrektomi mater-
yalinden Hodgkin Hastalig (mixt selltiler tip + Castleman
Hastaligl) tanisi konan ve evreleme degerlendirmesi sira-
sinda, sistemik yayilimli malign melanoma saptanan bir
hasta sunulacak ve tedavi yaklasimi tartisilacaktir.

Bildiri: 246 Poster No: P273
ERISKIN DiFFUZ BUYUK B HUCRELi LENFOMA
OLGULARINDA SERUM LEPTIN, ADiPONEKTIN, TUMOR
NEKROZ FAKTOR-ALFA, VISFATIN VE REZISTIN
DUZEYLERININ ONEMI. 'Omer Kamil Yazic1, 'Mustafa N.
Yenerel, 'Meliha Nalcaci. !Istanbul Universitesi, Istanbul
Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklan Anabilim Dahl, Hematoloji
Bilim Dali, Capa, Istanbul.

Giris: Son yillarda pek cok lenfoma alt grubunda oldu-
gu gibi agresif lenfomalarin prototipi olarak kabul edilen
diffiz buyuk B htucreli lenfoma (DBBHL) olgularinda da
tedavi Oncesi yliksek risk gruplarinin belirlenmesi ve
tedavinin buna gore sekillendirilmesine yonelik calisma-
lar yapilmaktadir. Tim bu c¢alismalarda asil amag agresif
seyirli bu hastalik grubunda kur sansini, dolayisiyla
sagkalim oranlarini daha da iyilestirebilmetir. Biz de bu
calismamizda adipokin olarak bilinen serum TNF-a, adi-
ponektin, leptin, visfatin ve rezistin dlizeylerinin DBBHL
olgularindaki dutizeylerini ve tedavinin bunlar Uzerine
etkilerini arastirdik. Metot: Bu calismada 28 DBBHL
olgusu ile 13 saglikl kisi incelendi. Hasta ve kontrol gru-
bunun vicut kitle indeksleri hesaplandi, serum adipokin
duizeyleri 6lctildti. DBBHL’ I1 hastalarin performans skor-
lar1, serum LDH duizeyleri, B semptomlari, organ tutu-
lumlari, hastalik evreleri ve IPI (International Prognostic
Index) risk skorlari belirlendi. Tedavisi tamamlanan
hastalarin tedavi sonras: adipokin duizeyleri de 6l¢uldu.
Bulgular: Rezistin dtizeylerini hasta grubunda saglikhi
kontrol grubuna goére anlamli derecede yliksek saptadik
(p < 0.001). Adiponektin ve visfatin diizeylerini ise hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede diistik
bulduk (visfatin p=0,035; adiponektin p=0.007). Tedavi
sonrasinda TNF-a ve rezistin dlizeyleri anlamli derecede
duserken (TNF-a p=0,008 ve rezistin p=0,019) visfatin
ve adiponektin dlzeyinde ayni derecede anlamli degi-
siklik saptamadik. Sonuc¢c: DBBHL olgularinda rezistin,
adiponektin ve visfatin IPI risk parametrelerinden ayri,
bagimsiz birer risk faktérti olabilir. Bu durumu aydinla-
tabilmek icin daha buytik hasta gruplariyla bu sonucla-
rin desteklenmesi gerektigini diisintiyoruz.
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Bildiri: 247 Poster No: P199
ISKEMI MODIFiYE ALBUMIN POLISTEMIA VERA HAS-
TALARINDA DOKU ISKEMISININ ERKEN GOSTERGE-
Si OLARAK KULLANILABILIR Mi?. 'Nergiz Erkut, *S.
Caner Karahan, *Fatma Saglam, 2Ahmet Mentese, 2Mtige
Kopuz, '"Mehmet Sénmez. Karadeniz Teknik Universitesi
Ty Fakliltesi, Hematoloji Bilim Dali, ?Karadeniz Tek-
nik Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dakl,
3Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastalik-
lant Anabilim Dal,.

Polistemia Vera (PV) hastalarinda artmis eritrosit
kitlesine baglh olarak gelisebilen hipervizkosite kapiller
dolasimda yavaslamaya yol acarak, arteriyel ve venoz
trombozlarin patogenezinde rol oynayabilmektedir. Ancak
hastalarda tromboz gelisime bagli olarak ortaya cikabi-
len klinik bulgular olmadikca, doku duizeyinde hipoksi
varligini gosterebilecek herhangi bir test hentiz klinik
kullanima girmemistir. Son yillarda kullanima giren iske-
mi-modifiye albtimin (IMA), organizmanin herhangi bir
yerindeki iskemi varliginin ve siddetinin sensitif bir belir-
tecidir. Bu ¢alismada, kan iskemi-modifiye albtimin sevi-
yelerinin PV hastalarinda siklikla karsilasilan ve kapiller
dolasimin yavaslamasina bagli olarak gelisebilen doku
iskemisi ve bunun sonucunda doku hipoksisinin klinik
bulgular gelismeden gosterebilmesindeki yeri arastirildi.
Bu amacla yeni tani konmus, tedavi almamis, tromboza
ait herhangi bir klinik ve laboratuar bulgusu olmayan 20
PV’l1 hasta calismaya alindi. Hasta ve es zamanl saglikli
kontrol grubundan alinan kan érneklerinde iskemi-modi-
fiye alblimin dtizeyleri Bar-Or D. tarafindan gelistirilen
kolorimetrik albtimin kobalt baglama (ACB) metodu ile
tayin edildi. Hasta grubunda iskemi-modifiye albtimin
seviyeleri (mean+SD: 0.223+0.057) saglikli sahislardan
elde edilen degerlerden (mean+SD: 0.143+0.028) anlaml
olarak yuksekti (p<0.05). Bu sonugclar bize PV hastalarin-
da iskemi-modifiye alblimin dutizeylerinin klinik bulgular
ortaya cikmadan doku iskemisi ve hipoksisini gostere-
bilecegini ve dolayisiyla da tedavi planini diizenlemede
etkili olabilecegini telkin etmekteydi.

Bildiri: 248 Poster No: P200
MYELOPROLIFERATIF HASTALIKLAR ILE JAK2 V617F
MUTASYONUNUN IiLiSKiSi. 'Hilal Akalin, 'Elif Funda
Emirogullari, !Mtige Gulcihan Onal, 'Sener Tasdemir,
?Leylagtil Kaynar, ?Btilent Eser, 2Mustafa Cetin, 'Munis
Diindar, 'Yusuf Ozkul. 'Erciyes Universitesi Tip Fakiil-
tesi Tibbi Genetik Anabilim Dali, 2Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Hematoloji Anabilim Dal.

Janus kinaz ailesi (JAK) hematopoetik buytime fak-
toru reseptorlerinden sinyal yaziliminda 6nemli rol oyna-
yan, membran reseptorti ve intraseltler sinyal mole-
kulleri arasinda fonksiyon goren tirozin kinazlardir.
Myeloproliferatif neoplazmlarin klonal hastalik oldu-
gunun gosterilmesinden beri bu alandaki en Onemli
gelisme Philedelphia kromozomunun ve JAK2 V617F
mutasyonunun tespiti olmustur. 2008 World Health
Organization'un (WHO) tam kriterlerine goére Polistemia
vera (PV), esansiyel trombositemi (ET), primer miyelo-
fibrozis (PMF) tanisinda JAK2 V617F mutasyonu, major
tani kriterleri arasinda yer almaktadir. 2007-2009 yil-
lar1 arasinda Erciyes Universitesi Hematoloji Anabilim
Dali’'nda myeloproliferatif hastalik 6n tanisi konan 332
hasta, JAK2-V617F mutasyonu acisindan degerlendiril-
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di. Hastalardan alinan EDTA’l1 2cc kan orneklerinden
otomatik DNA izolasyon cihazi ile DNA’lar1 izole edildi.
Daha sonra bu o6rneklere QRT-PCR yéntemi uygulana-
rak mutasyon belirlendi ve her bir 6érnek analiz edildi.
170 PV’lh hastanin 90’inda (%52,94), 124 ET1li hastanin
50’sinde (%40,32) ve ayirici tanisi yapilamayan 38 Mye-
loproliferatifli hastanin 17’sinde (%44,73) JAK2-V617F
mutasyonu tespit edilmistir. Bununla birlikte ayirici tani-
s1 yapilamayan 38 MPH hastasinda hem t (9;22) hem de
JAK2-V617F mutasyonuna bakilmistir. Hem JAK2 hem
de Ph pozitif 1 hasta bulunurken, Ph pozitif JAK2 negatif
2 hasta bulunmustur. Calismamizdaki JAK2 mutasyonu
sikliklar: literatlirden daha dustk bulunmustur.

Bildiri: 249 Poster No: P201
HEMOFAGOSITIK SENDROM TANISI iLE iZLENEN 11
OLGUNUN DEGERLENDIRILMESI. 'Meryem Albayrak,
1Zihre Kaya, 'Ebru Yilmaz Keskin, 'Ulker Kogak, 'Turkiz
Girsel. !Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hema-
toloji Bilim Dal.

Hemafagositik sendrom sitotoksik T lenfositler ve
dogal oldurtict (NK) hucrelerin fonksiyonlarinda bozul-
ma sonucu makrofajlarin kontrolstiz ¢cogalip fagositozu
ile sonuc¢lanan nadir gortlen, fatal seyirli bir hastaliktir.
Hastalik ailevi ve kazanilmis olmak tzere iki tiptir. Ailevi
tipi otozomal resesif gecisli iken kazanilmis tip en sik
enfeksiyon iliskili veya kollajen doku hastaliklari, malig-
nite ve metabolik hastaliklara bagli olabilir. Hastaligin
tanis1 hemofagositik sendrom calisma grubunun belir-
ledigi klinik, laboratuvar ve histopatolojik kriterlere gore
konur. Tedavide deksametazon, etoposid ve siklosporin
kombinasyonundan olusan HLH-94 ve HLH-2004 proto-
kolleri kullanilmaktadir. Kazanilmis tipte bu kemoterapi
protokolleri, altta yatan nedene yonelik ve destekleyici
tedavi ile hastalarin cogu iyilesebilir. Ailevi tip tedavi edil-
mezse hemen daima O6lumle sonuclanmaktadir. Kemo-
terapi protokolleri kok hticre nakli yapilmayan ¢ok az
olguda yararl olabilmektedir. Bu ¢alismada bélimtmuiz-
de hemofagositik sendrom tanis: ile izlenen 11 olgunun
klinik 6zellikleri incelendi. Hastalarin median tani yasi
7.5 ay (2 -120 ay) olup, altis1 erkek besi kizdi.Olgularin
sekizi ailevi, it kazanilmis tipte olup %63.6 (7 olgu) bir
yasindan kucukti. Ailevi olanlarin dérdtinde perforin,
birinde syntaxin 11 mutasyonu saptandi. Griscelli ve
Chediak Higashi sendromu (CHS) olan farkl tipteki iki
olgudan Griscelli sendromlu olguda RAB 27A mutasyonu
saptanirken CHS’lu olguda arastirma stirmektedir. Kaza-
nilmis tipte ise olgularin ikisinin viruslere (Parvo-B19
ve hepatit A), birinin ise lizintrik protein intoleransina
ikincil gelistigi bulundu.

Bildiri: 250 Poster No: P202
BCR-ABL NEGATIF, JAK2 (V617F) POZITIF MYELOP-
ROLIFERATIF HASTALIKLARDA PERIFERIK KANDA
HER2NEU VE WT1 GENi MRNA SEVIYELERI. 'Sener
Tasdemir, 'Hilal Akalin, 'Funda Emirogullari, 'Leylagil
Kaynar, 'Naime Unal, 'Yusuf Ozkul. 'Erciyes Universitesi
Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim Dali, 2Erciyes Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, Kayseri

Giris: Kronik myeloproliferatif hastaliklar (MPH),
kemik iliginde bir veya daha fazla myeloid hticre serisi-
nin, hiicrelerin maturasyonunun 6nemli 6lctide etkilen-
meden asir1 Uretimiyle karakterizedir. MPH da 10 yillik
takiplerde %8 e kadar ulasan oranlarda AML basta olmak
Uzere losemilere dontisme riski vardir. Kronik myelopro-
liferatif hastaliklarin molektler temelinde tirozin kinaz

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri Ozetleri Kitabi

genlerindeki anormallikler yatmaktadir. JAK2 (V617F)
htucre serilerinde exprese oldugu zaman aktiflesmis tiro-
zin kinaz gibi davranir. JAK2 mutasyonu polistemia vera
(PV), esansiyel trombositemi (ET) ve primer miyelofibrozis
(PMF) hastaliklarinda yaygin olmak tizere diger MPH inda
ve dustk oranda da AML hastalarinda tespit edilmistir.
Her2neu geni kromozom 17q da lokalizedir ve intrinsik
kinaz aktivitesi olan 185kDa luk hticre ytzey glikopro-
teinini kodlar. Her2neu proteini bircok htucre iletisim
yollariyla baglantilidir ve hticre blyUmesinde ve fark-
lhlasmasinda kritik rol oynar. Her2neu geninin normal
expresyonu ve patolojik olarak asir1 expresyonu genel-
likle epitel kaynakli hticre tiplerinde tespit edilmistir.
Wilms tumor geni (WT1) bir¢ok solid timor ¢esidinde ve
16semilerde asir1 exprese olan bir timor supresor gendir.
WT1 in AML’ li hastalarda asir1 exprese olmasi minimal
reziduel hastaligin takibinde kullanilmasini saglamistir.
Amag: BCR-ABL negatif, JAK2 (V617F) pozitif MPH tanili
hastalarin periferik kaninda Her2neu ve WT1 geni mRNA
seviyelerinin arastirilarak bu hastaliklarin etiyolojisine
katk: saglanmasi. Materyal ve Metod: BCR-ABL negatif,
JAK2 (V617F) pozitif, myeloproliferatif hastalik tanili 16
hastanin ve kontrol grubu icin saglikli 11 kisinin periferik
kanindan total RNA izole edilmistir. Hastalarin cDNA lari
RT-Dx (Ipsogen) kiti kullanilarak elde edilmistir. Her2neu
expresyonu i¢in ProfileQuant Solid Tumour Marker Kits
(Ipsogen), WT1 expresyonu icin WT1 ProfileQuant Kit
(Ipsogen) kullanilmistir. Her2neu ve WT'1 mRNA seviyesi-
ni 6lcmek icin Real time RT-PCR, kitlerde tarif edilen pro-
tokole uygun sekilde, Corbett Rotor Gene cihazinda yapil-
mistir. Sonug: Hastalarda ve kontrol grubunda Her2neu
expresyonu tespit edilememistir. Hasta grubuyla kontrol
grubu arasinda WT1 expresyonu acisindan anlamli bir
fark bulunmamistir (oneway anova gore, p=0.204).

Bildiri: 251 Poster No: P203
IMATINIiB MESILATA BAGLI GELISEN BEYIN ODEMi
VE PSODOTUMOR SEREBRI OLGUSU. 'Hiiseyin Tokgbz,
"Umran Caliskan. !Selcuk Universitesi Meram Tip Faktilte-
si Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Konya

Giris ve amagc: Kronik myeloid 16semi (KML), cocukluk
caginda eriskinlere goére daha az gortilen bir myeloprolife-
ratif hastaliktir. Lokositoz (kemik iligi elemanlarinin peri-
fer ¢iktig1), splenomegali, philadelphia kromozomu mus-
betligi ile karakterlidir. Kemik iligi nakli gerekli olmakla
birlikte tirozin kinaz inhibitorleri ile oldukca iyi sonuclar
bildirilmektedir. Olgu Sunumu: 15 yasinda erkek hasta,
halsizlik solukluk, karin agrisi sikayeti ile basvurdu.
Fizik muayenesinde cilt ve mukozalar soluk, karaciger
6 cm, dalak 20 cm ele geliyordu, lenfadenopatisi yoktu.
Tam kan sayiminda WBC: 185000 Hb: 8,2 g/dl PLT:
321000 idi. Periferik yayma ve kemik iligi bulgular1 KML
ile uyumlu idi. Kemik iliginden génderilen philadelphia
kromozomu muisbet geldi. Hasta bu bulgularla kronik faz
KML tanisi aldi ve hidroksitirea baslandi. Sitorediksiyon
saglandiktan sonra imatinib tedavisine gecildi. Tedavinin
3. ayinda yapilan degerlendirmede hastanin beyaz kiiresi
20000’in altinda seyretmekle birlikte dalak buyukluga 4
cm civarinda sebat etmekteydi. Ilaci diizenli kullanma-
dig1 6grenilen hastanin takibinde 1 kez relaps oldu. Bu
relaps déneminde hastanin beyaz ktire 100000/ mm3’in
ustlinde olmakla birlikte yapilan kemik iligi aspirasyonu
kronik faz KML ile uyumlu oldugu icin hidroksitirea ile
sitoredtiksiyon yapilip, imatinib tedavisi bir hafta stirey-
le 600 mg/glin verildikten sonra 400 mg/glin dozda
tedaviye devam edildi. Tedavinin 8. ayinda hasta gorme
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bulanikligi ve basagris: sikayetiyle geldi. Fizik muayene-
sinde sol gozde disa bakis kisitliligi mevcuttu, norolojik
olarak ilave lateralizasyon bulgusu ve meninks irritasyon
bulgular yoktu, dalak 5 cm ele gelmekte idi. Goéz dibi
incelemesinde bilateral papil stazi mevcuttu ve optik
disk 6demli gérintimde idi. Tam kan sayiminda WBC:
18000 Hb10,7 PLT: 265000 olan hastanin beyin MR’de
pseudotumor serebri bulgular: ve beyin 6demi izlendi.
Hematolojik olarak stabil halde iken meydana gelen bu
klinigin imatinibe bagl gelismis olabilecegi dtistintilerek
imatinib kesildi. Hastanin lomber ponksiyon yapild: ve
BOS basincinin artmis oldugu (30 cmH20), BOS’un biyo-
kimyasal ve mikrobiyolojik olarak normal oldugu tespit
edildi. Hastaya asetazolamid baslandi. ilac kesiminden
bir hafta sonra hastanin semptomlar: dtizeldi. Kontrol
icin cekilen beyin MR’de pseudotumor serebri ve beyin
6demi bulgular1 geriledi. Hastada meydana gelen beyin
6demi tablosu imatinibe baglandig: icin tedaviye endi-
kasyon dis1 kullanilmak tlizere dasatinib ile devam edildi.
Sonuc¢: KML tedavisinde etkin bir sekilde kullanilan ima-
tinib mesilatin kullanimini sinirlayic: bir takim yan etki-
ler mevcuttur. Bu yan etkilerin basinda su tutucu etki
gelmektedir. Oktler yan etkiler ve santral sinir sistemi ile
ilgili yan etkiler olduk¢a nadir olarak bildirilmistir. Bizim
hastamizda tedavi ile stabil bir halde izlemde iken ortaya
cikan gérme problemi ve pseudotumor serebri bulgula-
rinin sebebi olarak en muhtemel sebep olarak imatinib
dusuntlerek tedavi kesildi. Tedavinin kesimi ile klinik
ve radyolojik olarak ditizelme saglanmasi, bu bulgularin
imatinibe bagl oldugunu goéstermektedir. Literattirde bu
tur bir santral yan etkinin olduk¢a nadir olarak yer aldig:
icin bu vakanin olgu sunumu yapilmasini uygun gorduk.
Imatinib tedavisi almakta olan bir hastada bas agrisi,
gorme bozuklugu, papil stazi gibi bulgular ortaya cikti-
ginda, ila¢ yan etkisi olarak pseudotumor serebri ve/veya
beyin 6demi gelisebilecegi akilda tutulmalidir.

Bildiri: 252 Poster No: P204
JAK 2 MUTASYONUNUN MIiYELOPROLIFERATIF HAS-
TALIK GRUBUNDAKI SIKLIGI VE KLINIKLE iLiSKisi.
1Gul flhan, 'Sema Karakus, 'Selami Kocak Toprak. ‘Bas-
kent Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Ankara

JAK 2, eritropoetin, trombopoetin ve grantlosit-mak-
rofaj koloni stimtle edici faktortin sinyallerini iletmeye
yarayan reseptorlerin sentezinde rol alir hem de diger
sitoplazmik proteinlerin de sinyallerini iletmeye yara-
yan bu reseptérler icin tirozin kinaz gérevi yapar. JAK2
geni 9. kromozom tUzerinde olup mutasyonu BCR-ABL
negatif miyeloproliferatif hastaliklarda (MPH) ilk olarak
2005’te tarif edilen bir mutasyondur. Yapilan calismalar
sonucunda polisitemia vera (PV) hastalarinin ortala-
ma %97’sinde, esansiyel trombositoz (ET) hastalarinin
%57’sinde, idiopatik miyelofibrozis (IMF) hastalarin %50
sinde bu mutasyon saptanmistir. Bazi calismalarda JAK2
mutasyonuna sahip olan kisilerde digerlerine gére daha
yuksek hemoglobin ve 16kosit dlizeyleri ve daha fazla art-
mis kemik iligi selltileritesi oldugu bulunmus ve notrofil
aktivasyonu, nétrofil-trombosit komplekslerinin MPH’de
trombozla ilskili oldugu gosterilmistir. Diger bir calisma-
da PV hastalarinda JAK 2 homozigot mutant olan hasta-
larda daha ytksek Hb, nétrofil degerleri olup, kasintiya,
kemik iliginde fibrozise daha fazla eglilimli olduklari
rapor edilmistir. Son yapilan calismalardan birinde ise
mutasyonun siddetinin artis1 ile tromboz riskinin artsi
kadar 16kositozda ve splenomegali sikliginda artis oldugu
bulunmustur. Biz bu calismada hastanemizde PV, ET ve
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IMF tanis1 almis hasta populasyonunda JAK 2 mutasyon
sikhigini, hastaliklara goére dagilimini ve klinikle olan
iliskisini arastirmay: planladik. Calismaya PV, ET ve
IMF tanis: ile takip edilen toplam 53 hasta alindi. Has-
talarin 22’sinde PV tanisi, 25’inde ET tanisi, ve 6’sinda
IMF tanisi vardi. Elli hastanin 34’0 (%64.2) kadin, 19u
(%35.8) erkek, ortalama yaslar:1 64.1+12.7 idi. Mutasyo-
nun sikligl ET tanili hastalarda %68, PV tanili hastalarda
%87, IMF tanili hastalarda %33,3 bulundu. PV tanili
hastalarda JAK2 mutasyonu olanlarda trombosit sayisi
olmayanlara gore daha yuksek bulunurken (p:0.037),
hemoglobin, 16kosit, LDH, eritropoetin, tirik asit dtizeyleri
arasinda anlaml bir fark bulunamadi. Ayrica bu hasta-
lar arasinda konstittisyonel semptomlar, tromboz sikligi,
splenomegali, kemik iligi fibrozisi arasinda da anlaml bir
fark bulunmadi. ET tanili hastalarda JAK2 mutasyonu
olanlarda hemoglobin, l6kosit, trombosit, LDH, urik asit
duizeyleri, tromboz sikligi, spleniomegali, kemik iligi fibro-
zisi, konstitlisyonel semptomlar arasinda anlaml bir fark
bulunmadi. Sonu¢ olarak JAK2 mutasyonu MPH pato-
genezinde yer alan, kliniginde rol oynayan ve hastalarin
ileriki dénemdeki takiplerinde prognoza etkisi daha iyi
saptanabilecek bir belirte¢c olup BCR-ABL negatif MPH'li
hastalarda oldukca yararl olarak géztikmektedir.

Bildiri: 253 Poster No: P205
KRONIK MIYELOPROLIFERATIF HASTALIKLAR, JAK-
2 VE TROMBOZ. 'M. Cem Ar, 'Deram Buyuktas, 'Seniz
Ongodren, 'Ahmet Emre Eskazan, 'Eda Tanrikulu, Zafer
Baslar, ?Ayse Nur Buyru, 'Burhan Ferhanoglu, 'Yildiz
Aydin, 3Ntikhet Tiiziner, 'Birsen Ulkti, Teoman Soysal.
fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Has-
taliklant Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dal, 2[stanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Ana-
bilim Dal, *Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali.

Polisitemia vera (PV), idiyopatik miyelofibrozis IMF)
ve esansiyel trombositoz (ET) kronik miyeloproliferatif
hastaliklar (KMPH) adi altinda siniflanan multipotent
hematopoietik progenitor hiicrelerin klonal cogalmasi ile
karakterize hastaliklardir. Ozellikle ET ve PV basta olmak
lizere genel olarak KMPH’de arteryel ve venoéz tromboem-
bolik olaylarin daha sik gézlendigi ve mortalite/morbidi-
teyi etkiledigi bilinmektedir. Janus kinaz -2 (JAK-2) non-
reseptor tirozin kinaz ailesinden bir hiicre ici sinyal iletim
proteinidir; miyeloid hticre proliferasyon ve differansiyas-
yonunda rol oynadig: gosterilmistir. JAK-2 gen mutasyon-
lar1 (JAK-2V617F ve Jakex12) KMPH’de sik gortilmekte ve
hastalikla iligskilendirilmektedir. Ph negatif KMPH’de kisa
stire 6nce tanimlanan bu mutasyonunun hastaligin klini-
ginde tromboz siklig1 tizerine etkili oldugunu dtistinduiren
calisma sonuclart mevcuttur. Calismamizda KMPH tanisi
ile izlenen 165 hastayi1 JAK-2V617F mutasyonu ve trom-
boz birlikteligi acisindan inceledik. Genel olarak KMPH
hastalarimizda %68 oraninda JAK-2 mutasyon pozitifligi
tespit ettik. Bu oran PV’de %79, ET'de %47, IMF’'de %57
ve smiflanamayan grupta %75 idi. Bu oranlar literattr ile
uyumlu bulundu. Toplam 12 hastada (%7.2) vendz trom-
boz hikayesi mevcuttu. Hastalarin 5 tanesi PV (hepsinde
JAK-2 [+]), 2 tanesi ET (JAK-2 [-]), 2 tanesi IMF (JAK-
2 [+]) ve 3 tanesi smiflanamayan KMPH grubundaydi
(2’sinde JAK-2 [+]). Bu sonug literattirde bildirilen %3-40
arasinda degiskenlik gdsteren vendz tromboemboli (VTE)
oranlari icinde yer almaktaydi. Genel olarak JAK-2 [+],
112 hastanin 9’'unda (%8), JAK-2 [-] 53 hastanin 3'inde
(%5) venéz tromboz saptandi. Hastalarin 5’inde portosp-
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lenik veno6z sistemde tromboz, 2’sinde pulmoner emboli,
birinde mezenterik, diger birinde serebral sints vende
tromboz, diger 4 hastada ise DVT tespit edildi. Sonucla-
rimiz literattirde bildirilen portosplenik ven trombozunda
artmis JAK-2 mutasyon varligini destekler nitelikteydi.
Hastalarin 23’inde arteryel tromboz (Serebrovaskiiler
olay, iskemik kalp hastaligi, Mi, periferik arter hastaligi)
gozlendi. JAK-2, 23 hastanin 13%inde [+], 10’unda [-]
saptanmistir. 112 JAK-2[+] hastanin 13inde (%11) 53
JAK-2[-] hastanin 10’unda (%18) arteryel trombotik has-
talik gozlenmistir. Mevcut bulgulara dayanarak KMPH’de
tromboza yatkinlik tek basina JAK-2 mutasyonu ile ilis-
kilendirilememistir (arteryel (A) trombotik hastalik, venoz
(V) tromboemboli ve toplam (A-V) trombozla giden olay
icin sirasiyla p=0.29, p=0.5 ve p=0.47). Multifaktoriyel
etki g6z 6ntune alinarak JAK-2 mutasyonu yaninda diger
trombofilik mutasyonlarin, hemostatik parametrelerin ve
ateroskleroz etkenlerinin birlikte degerlendirildigi genis
capli calismalara gereksinim vardir.

Bildiri: 254 Poster No: P206
KRONIK MIYELOPROLIFERATIF HASTALIKLARDA
KEMIK ILIGINDE FIBROZ VARLIGI ILE JAK-2 MUTAS-
YONU ILiSKIiSi. 'Deram Buytiktas, 'M. Cem Ar, !Seniz
Ongéren, 'Ahmet Emre Eskazan, 'Eda Tanrikulu, 'Zafer
Baslar, ?Ayse Nur Buyru, 'Burhan Ferhanoglu, 'Yildiz
Aydin, 3Nukhet Tuzlner, 'Birsen Ulkd, Teoman Soysal.
Ifstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢c Has-
taliklan Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, *Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Ana-
bilim Dal, 3Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali, Istanbul

Polisitemia vera (PV), idiyopatik miyelofibrozis (IMF)
ve esansiyel trombositoz (ET) kronik miyeloproliferatif
hastaliklar (KMPH) adi altinda simiflanan multipotent
hematopoietik progenitor hiicrelerin klonal ¢cogalmas ile
karakterize hastaliklardir. KMPH’de kemik iliginde fibroz
gelisiminin mortalite ve morbiditeyi etkiledigi bilinmek-
tedir. Janus kinaz -2 (JAK-2) non-reseptdr tirozin kinaz
ailesinden bir huicre ici sinyal iletim proteinidir; miyeloid
hticre proliferasyon ve differansiyasyonunda rol oynadig:
gosterilmistir. JAK-2 gen mutasyonlar1 (JAK-2V617F
ve JAKex12) KMPH’de sik gortilmekte ve hastalikla ilis-
kilendirilmektedir. Ph negatif KMPH’de kisa slire 6nce
tanimlanan bu mutasyonunun hastaligin kemik iliginde
fibroz gelisimi veya dtizeyi Uzerindeki etkisi net olarak
bilinmemektedir. Calismamizda KMPH tanisi ile izlenen
165 hastayr JAK2V617F mutasyonu ve tani aninda
kemik iliginde fibroz agisindan inceledik. JAK-2 mutas-
yonu EDTA’l1 cevresel kan érneginden ticari KIT kullani-
larak PCR yo6ntemi ile calisilmistir. 16 hastada baslangic
kemik iligi biyopsi 6rnegi bulunmadigindan bu hastalar
calismaya dahil edilmedi. Sonuclar Tablo-1’de O6zetlen-
mistir. Sonuc olarak, KMPH hastalarinda tani esnasinda
kemik iliginde fibroz varhig ile JAK-2V617F mutasyonu
arasinda istatistiksel diizeyde anlamli bir iliski tespit
edilememistir (p=0.49). JAK-2V617F mutasyonunun en
yuksek oranda saptandigi PV hasta grubu tek basina
degerlendirildiginde de fibroz varlig: ile mutasyon arasin-
da iliski gosterilememistir (p=0.93).
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Tablo 1.
KMPH (n) JAK - 2 Fibroz yok Grade | Grade Il Grade Illl Grade IV Toplam
Hasta
PV (76) [var] 19 15 15 5 4 58
[yok] 8 4 6 18
ET (37) [var] 7 5 3 1 16
[yok] 5 1 2 3 21
IMF (23) [var] 1 5 7 13
[yok] 6 4 10
Siniflanamayan (13)  [var] 4 4 1 1 1 1"
[yok] 1 1 2
Toplam 43 40 29 21 16 149
[var] 30 68 98
[yok] 13 38 51
Bildiri: 255 Poster No: P207

KRONIK MYELOPROLIFERATIF HASTALIK TANILI
HASTALARDA FAKTOR V LEIDEN VE PROTROMBIN
GEN MUTASYONU DURUMUNUN SAPTANMASI VE
TROMBOZLA IiLiSKiSi: ON SONUCLAR. !Nur Akad
Soyer, 2Ali Sahin Kugcukaslan, !'Fahri Sahin, 'Demet
Cekdemir, 2Buket Kosova, ?Zuhal Eroglu, '"Mahmut T6b1,
Murat Tombuloglu, 'Seckin Cagirgan, 'Ayhan Doénmez,
IFiliz Vural, !Guray Saydam. ‘Ege Universitesi Tip Fakiil-
tesi Hematoloji Bilim Dali, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Tibbi Biyoloji Anabilim Dali.

Kronik myeloproliferatif hastalik (KMPH) (esansi-
yel trombositemi (ET), polisitemia vera (PV) ve myeloid
metaplazili myelofibroz (MMM)) tanisi olan hastalarda
tromboembolik komplikasyonlara sikca rastlanmakta-
dir. Herediter trombofilik faktorler olan Faktér V Leiden
(FVL) ve protrombin A gen mutasyonunun KMPH’1
hastalardaki sikligi ve tromboembolik olaylarla iligkisi
konusunda literatiirde farkli sonuglar saptanmistir. Biz
bu calismamizda KMPH tanisi olan hastalarimizda FVL
ve protrombin A gen mutasyonu durumunu ve trom-
bozla iligkisini arastirmayi amacladik. Materyal metod:
Ocak 1993 - Temmuz 2009 tarihleri arasinda polikli-
nik takibiyle izlenen 148 KMPH tanili hastadan FVL ve
protrombin A gen mutasyonu i¢in EDTA igeren tlipe 3
ml kan 6rnegi alindi. FVL mutasyonu ve protrombin A
gen mutasyonlari, DNA izolasyonu sonras: PCR yonte-
mi kullanilarak calisilmistir. Hasta dosyalarindan, tani
tarihleri, kullandiklar1 tedaviler ve tromboz &yktistine
ulasilmistir. Sonuclar: KMPH tanisi olan 148 hastanin
781 ET (%52,7), 481 PV (%32,5), 13"t MMM (%8,8) ve
9’u (%6) KMPH tanisi ile takip edilmektedir. Bu hastala-
rin 7871 (%52,7) erkek ve 70’1 (%47,3) kadindir. Ortanca
yas 60,5 (21- 88) ve hastaligin tanisindan itibaren gecen
stire ortanca 45 aydir (1-278 ay). Hastalarimizin 19’unda
(%12,8) FVL mutasyonu ve 6’sinda (%4) protrombin A gen
mutasyonu saptanmistir. Faktér V Leiden mutasyonu,
ETl 14 hastada (%17,9), PV’l1 2 hastada (%4,1), MMM’Tu
2 hastada (%15,3) ve KMPH’l1 1 hastada (%11,1)olarak
bulunmustur. Protrombin gen mutasyonu ise ET’li 3 has-
tada (%3,8), PV’l1 2 hastada (%4,2) ve MMM’Iu 1 hastada
(%7,7) saptanmistir. Tani sirasinda ya da tani sonrasinda
tromboz 17 hastada (%11,5) izlenmistir. Derin ven trom-
bozu (DVT) (3 hasta), serebrovaskuler hastalik (SVH) (4
hasta), akut myokard enfarktisti (AMI) (5 hasta), portal
ven trombozu (4 hasta), Budd-Chiari sendromu (2 hasta)
saptanmistir. Tromboz gelisen 13 hastada herediter
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trombofilik mutasyonlar saptanmamistir. Budd- Chiari
sendromu gelisen 1 hastada heterozigot FVL ve protrom-
bin A gen mutasyonu saptanirken diger hastada yalniz
heterozigot FVL mutasyonu vardir. Hem DVT hem de
SVH o6yktisti olan 1 hastada heterozigot FVL mutasyonu
mevcuttur. Akut myokard enfarktiisii geciren 1 hasta-
da heterozigot FVL mutasyonu saptanmistir. Tartigsma:
Normal populasyon taramalarinda FVL ve protrombin
A gen mutasyonu sirasiyla %2-5 ve %0.7-2.6 sikliginda
gozikmektedir. Bizim hasta grubumuzda ise FVL ve
protrombin gen mutasyonu sirasiyla %12,8 ve %4 olarak
saptanmistir. Bizim hasta grubumuzda, tromboz sapta-
nanlarin buyuk bir kisminda, trombotik olay ilk bulgu
olarak karsimiza cikmaktadir. Bu nedenle, trombotik
olayla basvuran ve KMPH saptanan hastalarda, ayrintili
olarak herediter trombofili arastirmasinin, daha dikkatli
bir takip, yogun tedavi ve erken muidahele acisindan fay-
dali olacag1 dustntlmektedir. *Bu proje Ttrk Hematoloji
Dernegi tarafindan desteklenmistir.

Bildiri: 256 Poster No: P208
POLISTEMIA VERALI HASTALARDA MIiYOKARD
FONKSIYONLARININ DOKU DOPPLER iLE DEGER-
LENDIRILMESi VE HEMATOKRIT DUZEYLERI ILE
ILiSKiSi; CALISMANIN ON SONUCLARI. 'Kadir Acar
2Zeynettin Kaya, Enes Elvin Gul, Murat Baglicaklioglu,
2Osman Sénmez, 2Mehmet Kayrak, 'Ismet Aydogdu.
ISelcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklarn
ve Hamatoloji, 2Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji, 3Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar.

Giris; Yapilan ¢alismalarda myeloproliferatif hastalig
bulunanlarda en sik goérilen ekokardiyografi bulgula-
r1 kalp kapak anormallikleri 6zellikle de aort ve mitral
kapak hastaliklar1 oldugu gosterilmistir. Bunun yani
sira sol ventriktl kalinlagsmasi ve vejetasyonlar da izlen-
mistir. Ancak bu hasta grubunda miyokardin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarini degerlendiren klinik arastirma
tespit edilmemistir. Amac; PV hastalarinda miyokard
fonksiyonlarini degerlendirmesi amaciyla bu konuda
altin standart olarak kabul edilen doku dopler ile myo-
kardiyal performans indeklerinin (MPI) degerlendirilmesi
amagclanmistir. Dolayisiyla myokard fonksiyonlari ile erit-
rosit kitlesi arasindaki iligkiyi eritrosit kitlesinin indirekt
bir gostergesi olan hematokrit (Htc) dtizeyleri de deger-
lendirmeyi amacladik. Yontem ve Gerecler; Bu nedenle
PV tanisi olan ve myokardiyal performans indekslerini
olumsuz etkileyen DM, HT, KOAH, ritim bozukluklar:
ve KAH bulunmayan 16 hasta ve benzer yas grubun-
dan 18 saglikli birey kontrol grubu olarak caligmaya
dahil edilmistir. MPI hesaplamalarinda sol ventrikul
icin sol ventriktil lateral duvar bazal segmentlerinden,
sag ventrikul icin sag ventrikil lateral duvarindan bazal
segmentlerinden alinan doku dopler bulgular: kullanil-
mustir. Hastalarin ekokardiyografik verilerinin ortalama
ve oranlarinin, kontrol gurubu ile degerlendirilmesinde
Mann-Whitney U testi kullanildi. Bagimli degiskenler
arasindaki iliski korelasyon analizi ile degerlendirildi.
Sonug; PV ve kontrol grubunun yas ortalamas: sirayla
58.50 £9.17 ve 54.10 + 12.11 yil idi, htc ortalamalar1 PV
ve kontrol grubunda sirayla 47.40 £ 6.00 ve 41.44 + 5.69
idi. PV’l1 hastalarin tani yasi ortalama 47.4 * 43 ay idi.
Doku dopler ile hesaplanan sol ventrikil icin MPI deger-
leri PV grubunda 0.64 * 0.24 ve kontrol grubunda 0.45 £
0.10 idi (p<0.001). Sag ventriktl icin MPI degerleri ise PV
grubunda 0.49 * 0.12 ve kontrol grubunda 0.40 = 0.10
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idi (p<0.05). htc degerleri ile MPI arasinda korelasyon tes-
pit edilmemistir yine hastalik stiresi ile MPI arasinda da
korelasyon tespit edilmemistir. Tartisma; Bu calismanin
on sonuclar: gostermistir ki PV’ hastalarda hem sag hem
de sol ventriktillin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin
onemli bir gostergesi olan MPI indeksleri kontrol grubuna
gore ytuksek bulunmustur. MPI'nin ytksek olmasi myo-
kard fonksiyonlarinin bozuk oldugunun bir gdstergesi
olarak kabul edilmektedir. Bu calisma PV hastalarinin
hem sag hem de sol ventriktil myokard performanslarinin
bozulmus oldugunu gostermektedir. MPI indekleri ile Htc
degerleri ile korelasyon olabilecegini diisinmemize rag-
men herhangi bir korelasyon tespit edilmemistir. Bu PV
grubunun tedavi ile htc degerlerinin dusturtlmuts olmasi
ve kontrol grubu ile benzer olmasi ile aciklanabilir.

Bildiri: 257 Poster No: P209
KRONIK MIYELOID LOSEMiI OLGULARINDA GOZ-
LENEN DASATINIiB iILiSKiLi LENFOSITOZ. !Ahmet
Emre Eskazan, 'Seniz Ongéren, 'Muhlis Cem Ar, 'Zafer
Baslar, 'Burhan Ferhanoglu, 'Yildiz Aydin, 'Birsen Ulkd,
'Teoman Soysal. 'L1i. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ic Hasta-
liklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dalt.

Dasatinib ikinci kusak bir tirozin kinaz inhibitéradur
(TKI). imatinib sadece BCR-ABL kinaz aktivitesini baski-
larken, dasatinibin kinaz inhibisyon profili daha genistir
ve imatinib tarafindan inhibe edilemeyen kinazlari da
inhibe eder. Teoride yararli olabilecek bu etkinin, uzun
stirede normal hticreler tizerine olan etkileri tam bilinme-
mektedir ve bazi yan etkiler gorulebilir. Poliklinigimizde
takip edilen ve dasatinib kullanan 21 KML hastas1 deger-
lendiginde bunlarin 3 tanesinde dasatinib tedavisine
basladiktan sonra gelisen lenfositoz varlig: dikkati cek-
mistir. 1. hasta: 48 yasinda kadin, 11 yillik KML hastasi,
Ocak 2008’de imatinib ile sitogenetik yanit olmamasi
lzerine dasatinibe gecildi (Tedavi baslangicinda l6kosit:
8700/mm3, lenfosit: 3700/mm3-%42.2). Dasatinib (100
mg/gln) tedavisinin 12. ayinda 16kosit: 9520/mm3 (len-
fosit: 6910/ mm3-%72.6) belirlendi. Periferik yaymasinda
%74 oraninda olgun lenfositler gértilen hastanin perife-
rik kan akim sitometrisinde CD3: %62.5, CD4: %19.9,
CD5: %63.9, CD8: %42.3, CD20: %4.49, CD56: %15.7
olarak bulundu. Halen 100 mg/gtin dasatinib kullanan
hastanin son hemograminda l6kosit: 7040/mm3, lenfo-
sit: 4690/mm3-%66.6 tespit edildi. 2. hasta: 56 yasinda
erkek, 8 yildir KML tanisi ile izlenmekteyken, Kasim
2008’de imatinibe sitogenetik yaniti olmamasi1 Ulizerine
dasatinibe gecildi (Tedavi baslangicinda lokosit: 6830/
mm3, lenfosit: 2050/mm3-%30.0). 100 mg/gln dasati-
nib tedavisinin 14. ayinda lékosit: 9700/mm3 (lenfosit:
5680mma3-%58.6) belirlendi. Periferik kan akim sitometri
incelemesinde CD3: %68.1, CD4: %27.9, CD8: %44.4
oldugu saptandi. 100 mg/gtin dasatinib tedavisi stirdi-
rulen hastanin son kan sayiminda lékosit: 9190/mm3,
lenfosit: 5530/mm3-%60.2 bulundu. 3. hasta: 67 yasin-
da erkek, 12 yildir KML tanisi ile izlenmekte olup, Aralik
2008’de sitogenetik yaniti olmamasi nedeniyle dasatinibe
gecildi (Tedavi baslangicinda l6kosit: 5200/mm3, lenfo-
sit: 2540/mm3-%49). dasatinib tedavisinin 16. ayinda
lokosit: 14600/mm3, lenfosit: 10360/mm3-%71 sap-
tandi. Periferik kan akim sitometri incelemesinde CD3:
%65.1, CD4: %15.7, CD5: %63.1, CD8: %49.3, CD14:
%0.16, CD56: %25.7, CD79b: %2.55 oldugu belirlendi.
Literattiirde dasatinib kullanan hastalarda, mekanizmasi
cok net anlasilamamis olmakla birlikte, dogal 6ldurtct
(NK)/T hticre klonalitesi gosteren buliytik grantiler lenfo-
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sitoz bulunabildigi gosterilmis olup, lenfositoz bulunan
olgularin olmayanlara gore daha iyi klinik yanitlar gos-
terdigi belirtilmistir. Olgularimizdaki lenfositler T hiicre
ozellikleri gostermekle birlikte, hic birinde NK hticre arti-
sina isaret eden immunfenotipik 6zellikler yoktu. 3 olgu-
da da CD4/CD8 oraninin terslestigi dikkati cekmekteydi.
Lenfositozlu olgu sayimiz az oldugundan, bu olgularin
lenfositoz olmayanlara gore farkli bir prognozu oldugun-
dan s6z etmek zordur. Ancak, dasatinib tedavisinin boyle
bir degisiklige neden oldugu konusundaki farkindalik
artarsa, daha fazla olgu tzerinden bu lenfositozun prog-
nostik ozellik tasiyip, tasimadigl anlasilabilir.

Bildiri: 258 Poster No: P210
2004-2009 YILLARI ARASINDA ANKARA NUMUNE EGi-
TiM ARASTIRMA HASTANESIi HEMATOLOJI POLIK-
LINIGINDE ESANSIYEL TROMBOSITOZ TANISIYLA
TAKIP EDILEN HASTALARIN DEGERLENDIRILMES].
'Erdem Alagliney. 'Ankara Numune Egitim Arastirma
Hastanesi.

5 yil boyunca klinigimizde takip edilen 131 Esansi-
yel Trombositoz tanili hastayi; tani anindaki hemogram
degerleri, JAK 2 mutasyon analizleri, splenomegali varlig1
ve takip sureleri yontinden arastirdik. Takip edilen 131
hastanin 78 i bayan 53 U erkekti. Hastalarin ortalama
tan1 yast 56,8 ortalama gelis trombosit sayist 1.069.000
seklindeydi. Hastalar ortalama 23,7 ay takip edilmisti
ve tamami sitoreduktif tedavi almisti. Hastalarin sito-
reduktif tedavi sonrasi trombosit degerleri ortalamasi
558.000 olarak bulundu. Takip edilen hastalarin 40 inda
JAK-2 mutasyon analizi yapilmisti ve bunlarin 24 tinde
JAK 2 mutasyonu pozitif 16 sinda negatif saptandi. JAK
2 mutasyonu pozitif olan hastalarin ortalama tani yasi
53,5 ortalama tani ani trombositi degeri 1.021.000 idi.
Hastalarin sitoreduktif tedavi sonrasi trombosit degerleri
ortalamasi 525.000 olarak bulundu. JAK 2 negatif bulu-
nan hastalarin takibinde ortalama tami yasi 52, tani ani
trombosit degeri 1.061.000 ve tedavi sonrasi trombosit
degeri 633.000 saptandi. 78 bayan hastanin ortalama
tani yasi 57, tan1 ani trombosit degeri 1.116.000 ve tedavi
sonrasi trombosit degerleri 553.000 bulundu. 53 erkek
hastanin ortalama tani yasi 56, tani aninda trombosit
degerleri ortalamasi1 999.000 ve tedavi sonrasi trombosit
degerleri ortalamasi 568.000 olarak geldi. Splenome-
galisi olan 30 hastanin tani aninda trombosit degerleri
ortalama 1.047.000 tedavi sonrasi trombosit degerleri
597.000; splenomegali mevcut olmayan 101 hastanin
tan1 aninda trombosit degerleri 1.075.000 ve sitorediik-
tif tedavi sonrasi ortalama trombosit degerleri 546.000
seklinde bulundu. Bu degerlendirmeler sonucunda esan-
siyel trombositoz tanisi alan hastalarin ;JAK 2 mutas-
yon analizleri,cinsiyet farki ve splenomegali durumuna
bakilmaksizin sitoreduktif tedaviden fayda gordukleri
anlasildi. Ancak tedaviye yanitin ve hangi grupta hangi
tedavi rejimlerinin daha etkin oldugunu anlamak igin
daha ayrintili alt grup analizlerinin daha genis hasta
poptlasyonlarinda yapilmas: gerekmektedir.

Bildiri: 259 Poster No: P211
COCUKLUK CAGINDA KUTANOZ MASTOSITOZ OLGU-
LARIMIZ. 'Nihal Ozdemir, 'Tiraje Celkan, 'Rejin Kebudi,
'Omer Dogru, 'Hilmi Apak, 'Biilent Zulfikar, 'Inci Yildiz.
ICerrahpasa T Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali,
Istanbul.

Giris: Mastositoz, deri, kemik iligi, gastrointestinal
sistem, karaciger, dalak ve lenfoid dokuda mast hticrele-
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rinin asir1 ¢cogalmasiyla karakterize nadir bir hastaliktir.
Deri, en sik tutulan organdir. Nedeni tam olarak bilinme-
mektedir. Bugline kadar kutan6éz mastositoz konusunda
sinirlh sayida olgu serisi bildirilmistir. Bu calismada
kutan6z mastositozu olan cocuk olgularimizin demogra-
fik, klinik ve histopatolojik bulgularinin sunulmasi amag-
landi. Bulgular: Cerrahpasa Cocuk hematoloji kilinigin-
de kutan6z mastositoz tanisi alan 12 cocuk hastanin
demografik, klinik ve histopatolojik verileri geriye déntk
olarak incelendi. Hasta kayitlarindan cinsiyet, basvuru
yasi, sikayetlerin baslama yasi, lezyonlarin dagilimi, labo-
ratuar bulgular1 ve histopatolojik bulgular kaydedildi.
Olgularin 8’ erkek, 4t kizdi. Hastalarin basvuru yaslar:
2 ay-4,5 yas, sikayetlerin baslama yas1 0-6 ay arasinda
degismekteydi. Olgularin %25’inde sikayetler dogdugun-
da, %92’sinde ilk 1 yas icinde baslamisti. Tim hastalarda
tani cilt biyopsisi ile gosterilmisti. On hastada urtikerya
pigmentoza, iki hastada soliter mastositoma vardi. Urti-
kerya pigmentozali hastalarda lezyonlar en sik gévde ve
ekstremite yerlesimli, mastositomali hastalarin birinde
bas, digerinde ise govde yerlesimliydi. En sik saptanan
sikayet kasintiydi. Sonug¢: Mastositoz nadir gortilen bir
hastalik olmasina ragmen 6zellikle cilt tutulumuyla giden
formlarinin ¢ocukluk yas grubunda sik gortilen doktn-
tilt hastaliklarla karistirilmasi nedeniyle ayirict tanida
dustnulmesi gerekmektedir. Cocukluk caginda ortaya
cikan mastositozda cilt lezyonlar: cogunlukla kendiligin-
den geriler. Tanisi punch cilt biyopsisinde toluidin mavi-
siyle metakromazi gortlmesi ile olur. Periferik yaymada
eozinofili saptanabilir. Bizim olgularimizda eozinofili %0-
7 arasinda degismistir.

Multiple Miyelom ve Plazma Hiicre Hastaliklar

Bildiri: 260 Poster No: P025
MULTIiPL MiYELOMA’YI TAKLIT EDEN LEPTOSPiRO-
ZiS OLGUSU. !'Mutlu Kasar, 'Hakan Ozdogu, 2ilknur
Kozanoglu, 'Can Boga, 3Oktay Soézer. 'Baskent Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, 2Baskent Uni-
versitesi Tip Faktiltesi Fizyoloji Anabilim Dali, SBaskent
Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Lab.

Multipl miyeloma monoklonal immunglobulin (IgG,
IgA, IgD ya da IgE) ve/veya Bence Jones proteini (ser-
best monoklonal kappa ya da lambda hafif zincir) asir
yapimi ile karakterize plazma hucrelerinin neoplastik
hastaligidir. Leptospirozis ise patojenik leptospiralarin
neden oldugu belirtisiz infeksiyondan fulminan, 6lim-
cul tablolara kadar degisen vaskulitle karakterize bir
infeksiyon hastaligidir. Insanlara enfekte hayvanlardan
direkt veya indirekt temas sonucu bulasir. Bu calismada
multipl miyelomay: taklit eden bir leptospirozis olgusu
sunulmustur. 53 yasinda erkek hasta acil servise kas
agrisi, ates ve sarilik sikayeti ile hastanemiz acil servi-
sine bagvurdu. 7 gun o6ncesine kadar sikayeti olmayan
hastada hafif bas agrisi, halsizlik ve istahsizlhik gelismis.
Hastaneye kabultinden 3 glin 6nce sarilik ve hematurisi
baslamis. Hasta cifciydi farelerle temas o6yktisti vardi.
Seyahat, kimyasal madde maruziyeti, 6ncesinde atesli
hastalik ve hasta kisilerle temas 6yktisti yoktu. Sigara,
alkol ya da illegal ila¢ kullanim 6yktisti yoktu. Lokositoz
ve trombositopenisi tespit edilen hasta hematoloji servi-
sine kabul edildi. Hastanin vital bulgulari; ates 38 °C,
nabiz dakika sayis1 82/dakika, solunum sayis1 18/daki-
ka, kan basinci 100/80 mmHg idi. Bilinci agik ve oryante
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fakat hasta gértintmundeydi. Fizik muayenede; hasta
ikterikti. Servikal mikrolenfadenomegaliler vardi ancak
hepatosplenomegali tespit edilmedi. Noérolojik muaye-
nede anormal bulgu yoktu. Laboratuar incelemelerinde
hemoglobin 12.9 g/dl, hematokrit %37, l6kosit 11.7
X109/L (%86 notrofil), trombosit 11.3 X109/L, kreatinin
1.3 mg/dl, BUN 36 mg/dl, aspartat aminotransferaz 132
IU/L, alanin aminotransferaz 126 IU/L, alkalen fosfa-
taz 128 IU/L, gama glutamil transferaz 124 IU/L, total
bilirubin 13.6 mg/dl, direkt bilirubin 11.6 mg/dl, LDH
301 IU/L, total protein 5.5 g/dl albumin 2.7 g/dl, CPK
2152 IU/L, CRP 36 mg/L, sedimentasyon 87 mm/h idi.
Periferik yaymada eritrositler icinde parazit saptanmadi.
Hepatit A virus, hepatit C virus, HIV, EBV ve CMV i¢in
serolojik testler negatifti. Brucella ve Salmonella icin
agltitinasyon testleri negatifti. Kan ve idrar kulturleri
negatifti. Kemik iligi aspirasyonunda %40 oraninda plaz-
ma hticre artist saptandi. Immunofiksasyon elektrofo-
razinde IgG lambda monoklonal gammopati ile uyumlu
olabilecek stipheli band goértinttisii izlendi. Leptospira
icin gonderilen serolojik testte 1/800 titrede Leptospira
patoc patoc 1l’e karsi antikor tespit edildi. Hastaneye
kabultinden sonra progressif artan bilirubin degerlerinin
ampisilin/sulbactam ve doksisiklin tedavisi baslandiktan
sonra azalmaya basladig ve trombosit degerlerinin artti-
g1 tespit edildi. Hastada multipl miyeloma tanisi ekarte
edilemedigi icin takip planlanarak infeksiyon hastaliklari
servisine devredildi. Infeksiyon tedavilerinden yaklasik 1
ay sonraki kemik iligi aspirasyonunda plazma hticre ora-
ninin %10 civarinda oldugu tespit edildi. Plazma hticre
hastaliklarinda firsater enfeksiyonlarin sikligi artar ancak
enfeksiyon hastaliklari

Bildiri: 261 Poster No: P026
CD 20 POZITiF MULTiPL MiYELOMA OLGUSU. 'Mutlu
Kasar, 'Hakan Ozdogu, 2llknur Kozanoglu, 'Mahmut
Yeral, 'Oktay Sézer. 'Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, 2Baskent Universitesi Tiyp Faktilte-
si Fizyoloji Anabilim Dali., *Baskent Universitesi Adana
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Lab.
Multipl Miyeloma kemik iliginde plazma htcreleri-
nin kontrolstiz ¢cogalmasi ile karakterize neoplastik bir
hastaliktir. Plazma hticre miyelomlu olgularin %20’sinde
CD20 ekspresyonu saptanir. Bu malign plazma hticre-
leri genelde ufak boyutlu ve t (11;14) iceren hucrelerdir.
Bu calismada CD20 pozitif miyelom olgusu ve tedaviye
cevabini bildirdik. 64 yasinda kadin hasta yaygin vicut
agrilar1 nedeni ile yapilan tetkiklerinde makrositer anemi
ve trombositopeni saptanmasi lizerine hastanemize sevk
edildi. Fizik muayenede cilt ve konjunktivalar soluk, kol
ve bacaklarda ekimoz mevcuttu. Laboratuar tetkikle-
rinde hemoglobin 7.5 g/dl, MCV 95, Lokosit 8.9X10°/L
(%65 lenfosit), PLT 46 X10°/L, kreatinin 1.5mg/dl, Total
protein 10.7g/dl, albumin 3.5g/dl, eritrosit sedimen-
tasyom hizi 78 mm/s, immunfiksasyon -elektroforezi
IgG lambda monoklonal gammopati ile uyumlu, serum
lambda hafif zinciri>1018 mg/dl (normal degerler 93-242
mg/dl), serum hafif zincir kappa 60 (138-375), kantita-
tif IgG 6150 mg/dl (normal degerler 650-1600 mg/dl),
kantitatif IgM 45 mg/dl (normal degerler 50-300 mg/dl),
kantitatif IgA 12 mg/dl (normal degerler 40-350 mg/dl),
2 mikroglobulin 0.69 mg/dl (normal degerler 0.00-0.16
mg/dl), periferik yaymada lenfosit hakimiyeti ve yer yer
plazma htuicresi ve normoblast goruldu. Kemik iligi biyop-
sisinde %95 selltilarite, retiktilin liflerde grade 3 artis,
immunhistokimyasal boyama ile atipik hticrelerde CD38,
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CD20 ve lambda ile kuvvetli boyanma, kappa ve oratk
lenfosit antijeni negatif olarak saptandi. Hastaya CD20
pozitif IgG lambda multipl miyeloma tanisi konuldu. 2
ktir VAD kemoterapisi sonrasi hastalik progresyonunun
devam etmesi Ulzerine velcade/deksametazon (Vel/dex)
tedavisi baslandi. 4 kur Vel/dex tedavisi sonrasinda
progresyonun devam ettigi gortildii. CD20 pozitif multipl
miyeloma tanisi nedeni ile rittiksimab tedavisi verilmesi
diistintildi ancak temin edilemedi. Ucilincti basamakta
hastaya DCEP tedavisi (deksametazon 40 mg/gln, sik-
lofosfamid 400 mg/m2/glin, etoposide 40 mg/m2/gln,
cisplatin 15 mg/m2/gln) 4gln streyle uygulandi. Tedavi
sonrasi sepsis ve bobrek yetmezligi tablosu ile acil servis-
ten yatirilan ve tedavisi yapilan hastada kronik bobrek
yetmezligi gelisti. Haftada 3 kez hemodiyaliz programina
alindi. Hastalik progresyonunun devam etmesi Uzerine
talidomid /deksametazon tedavisine gecildi ve dusuk
molektl agirlikli heparin profilaksisi uygulandi. Hastalik
progresyonu devam etti ve sepsis tablosu ile acil servisten
yatirilan hasta exitus oldu. Multipl miyelomada basvuru-
dan itibaren tedavisiz median sag kalim 6-12 ay, tedaviy-
le 3 yil civarindadir. Tedavi gerektiren olgularda sistemik
kemoterapi, otolog stem cell transplantasyonu ve destek-
leyici tedaviler uygulanabilir. Gézlemimiz CD20 antijeni
glclu ifade eden malign plazma hticre hastaliklarinda
tedaviye yanitin gli¢ olabilecegini desteklemektedir.

Bildiri: 262 Poster No: P027
BOBREK YETERSIiZLiGi GELISEN MULTIPLE MIiYE-
LOMALI OLGULARDA PLAZMA DEGIiSiMi iSLEMIN-
DE BELIRLEYICi BIR FAKTOR OLARAK PLAZMA
VISKOSITESININ KULLANIMI. 'Can Boga, 'Mahmut
Yeral, 'Mutlu Kasar, 'llknur Kozanoglu, 'Aysegtil Bilir,
Bircan Zengel, 'Hakan Ozdogu. 'Baskent Universitesi
Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali., ?Baskent Universitesi
Adana Uygulama ve Arastirma Hastanesi Aferez Unitesi
ve Hematoloji Arastirma Lab.

Giris ve amag: Bobrek tutulumu, multiple miyelo-
manin seyri sirasinda ortaya cikabilen ve klinisyenler
icin yonetim glcligli olusturan 6nemli bir problemdir.
Bobrek yetersizligi gelisen multiple miyelomali olgularda
plazma degisimi uygulamasinin etkinligi konusunda bir-
birinden farkli sonugclar bildirilmektedir. Bu calismada
bobrek yetersizligi gelisen miyelomali olgularda 6nceden
belirleyici bir faktor olarak plazma viskositesinin plazma
degisimi sonuclar1 Uzerine olan etkisi arastirilmistir.
Metotlar: 2004-2009 yillar1 arasinda merkezimizde mul-
tiple miyeloma tanis1 alan ve bobrek yetersizligi gelisen
yaslar1 41-74 arasinda, 30 kadin, 22 olguya plazma
degisimi yapilmadan once plazma viskositesi olctilerek
yuksek oldugu saptandi (Grup 1). Yaslar1 48-85 arasin-
da 7’si kadin 23 olguya ise 6nceden plazma viskositesi
Olctilmeden plazma degisimi uyguland: (Grup 2). Elde
edilen sonuglar plazma degisimi uygulanmayan yaslar:
40-65 arasinda 3’ kadin toplam 10 olgudaki sonuclar ile
karsilastirild: (Grup 3). Her ti¢c calisma grubunda yer alan
olgularda plazma degisiminin etkinligi 1 ay sonra yapilan
degerlendirmede serum kreatinin’inde > %50 azalma
olmasi, diyaliz bagimliliginin ortadan kalkmasi, 1. yilda
yasayan hasta sayist bakimindan karsilastirildi. Tim
olgular miyelomaya yonelik dexametazon veya, vincris-
tin, doxorubicin, dexametazon birlesimi tedavisi aldilar.
Sonuclar: Kreatinin dtizeyinde azalma grup 1, grup 2 ve
grup 3 te sirasiyla %36.3, %21.7 ve %30 idi. Grup 1 ve
grup 2 de hemodiyaliz ihtiyaci olan 2 ser olgulardan hic-
biri hemodiyaliz bagimliligindan kurtulamadi. Grup 3 de
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diyaliz bagimli olgu yoktu. Grup 1 de %72.7 hasta, grup
2 de %73.9 hasta, grup 3 te ise %90 hasta 1 yil yasa-
dilar. Grup 1 de bulunan hastalar, kreatinin dizeyinde
azalma yoénunden grup 2 ye goére farkli, grup 3’e gore ise
benzer bulundular. Ancak hemodiyalizden bagimsiz hale
gelme ve 1 yilda yasayan olgu sayis1 yontinden gruplar
arasinda farklilik saptanamadi (p >0.05). Yorum: Bébrek
yetersizligi gelisen multiple miyelomal: olgularda plazma
viskositesi dikkate alinarak yapilan plazma degisiminin
etkinlik yontinden avantaj saglayabilecegi yontinde guclt
bir kanit elde edilememistir.

Bildiri: 263 Poster No: P028
CILTTE YAYGIN PLAZMOSITOMLA SEYREDEN AGRE-
SIF BIR MULTIPL MIYELOM OLGUSU. 'Giil Tokgéz.
'Umit Barbaros Ure, 'Funda Ceran, 'Simten Dagdas,
'Nese Koyuncu, 'Gulstim Ozet. Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi., Ankara

Multipl miyelom (MM), monoklonal gammapati ve
kemik iliginde atipik klonal plazma hucrelerinin ¢ogal-
mastyla karakterize hematolojik bir kanser tartidir. Has-
taligin seyri sirasinda, iskelet sisteminde veya yumusak
dokularda plazmasitom adi verilen plazma hticreli timor-
ler gelisebilir. Burada yaygin plazmasitomlarla seyreden
agresif seyirli bir miyelom olgusu sunulmaktadir. Hasta
56 yasinda erkek. Akut renal yetersizlik tanisi ile diyalize
alinan hastanin yaygin bel agrisi sikayetleri vardi.Hasta-
da anemi (Hgb:8,7gr/dL), hiperkalsemi (12,3mg/dL) ve
yuksek ESR saptadik.Protein elektroforezinde M- prote-
ini gérdik ve bunun Uuzerine yaptigimiz serum ve idrar
immunfiksasyon elektroforezinde monoklonal lambda
hafif zinciri saptadik. Hastanin kemik iligi aspirasyonun-
da %30-35 oraninda atipik morfolojide plazma hiicreleri
vardi. B2 mikroglobulin 10 mg/dL ve albumin 3,2 gr/dL
olarak Olculdti. Hastaya bu bulgularla evre III Multiple
miyelom tanis1 koyduk ve VAD tedavisi basladik. Tedavi
sirasinda kalca MR'inda miyelom tutulumunu dtstindt-
ren noduler lezyonlar saptandi ve bu boélgeye radyoterapi
(RT) verildi.Hastada, 4. ktir VAD tedavisini alirken her iki
kolda, sag kol antekubital bélgede en bliytigt yaklasik 8
cm capinda multipl cilt alt1 yerlesimli kitleler ve sol malar
bolgede, sol 6nkol volar ytiztinde cilt alt1 kitle saptand:
Yapilan biyopsi sonucu plazmasitomla uyumlu geldi.
Hastanin tekrarlanan kemik iligi aspirasyonunda plaz-
ma hucre infiltrasyonu tedavi baslangiciyla ayni oranda
oldugu goruldti.Hasta VAD’a refrakter kabul edildi ve
tedavisi Bortezomib+Deksametazon (VD) seklinde degis-
tirildi. Koldaki lezyonlara lokal RT uygulandi. Bu tedavi
ile hastanin kitlelerinde baslangicta ktictilme oldu, fakat
3. kiir VD tedavisini verilirken her iki koldaki kitlelerde
progresyon gozlendi. Bunun Uzerine tedaviye Talidomide
ve Siklofosfamid eklendi. Hastanin koldaki kitlelerinde
geriledi, fakat sol maksiler bolgede yeni bir plazmositom
saptandi. Sonu¢ olarak MM yogun KT ve RT ragmen
ekstrameduller tutulum ve nukslerle seyredebilen bir
hastaliktir.
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Bildiri Ozetleri Kitabi

On kolda plazmasitom

Bildiri: 264 Poster No: P029
OFTALMOPLEJI GOZLENEN BiR MULTIPLE MiYELOM
OLGUSU. 'Hamza StUmter, !Gul Ilhan, !Sema Karakus,
ISelami Kocak Toprak. ‘Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi, Ankara

Multiple Miyelomda gortilen nérolojik komplikasyon-
lar periferal néropatiler, spinal radiktlopatiler, kraniyal
sinir paralizileri, spinal kord basisi ve metabolik ense-
falopatilerdir. Plasmositom nedeniyle olusan basi1 veya
miyelom htcrelerinin infiltrasyonu kraniyal sinir parali-
zilerine yol acabilmekte, meninkslerin tutulumu ise daha
nadir gorulerek prognozu daha da kottlestirebilmektedir.
Burada kraniyal sinir ve meningeal tutulum izlenen
tedaviye direncli bir miyelom olgusu sunulmustur. Elli
iki yasindaki kadin hasta yaygin kemik agrilari, anemi ve
sedimentasyon yuksekligi nedeniyle arastirilarak Multip-
le Miyelom (Ig G kappa tipi, Durie Salmon evre IIA) tanisi
aldi. Dort ktir VAD (vinkristin, adriamisin, deksameta-
zon) kemoterapisi sonrasi remisyona girmeyen hastaya,
otolog kok hticre nakli planlandig i¢in bortezomib-deksa-
metazon tedavisi baglandi. Ancak 3 kiir sonrasinda yine
kemik iligi plazma hticreleri %50’lerde olan hasta, 3 glin-
dur olan cift gérmesi ve bas agris: sikayetleriyle basvur-
du. IIk muayenesinde sol gézde ice bakis kisithilig1 ve disa
bakista nistagmus (interntikleer oftalmopleji), saptandi.
Beyin tomografisinde bilateral frontoparietal bolgede
genisleme olup beyin manyetik rezonans incelemede sag
frontal, sol frontoparietal bélgede kronik subdural hema-
tom, durada bilateral ince lineer diffiiz kontrast tutulumu
saptandi. Hastaya karsinamatdéz menenjit 6n tanisi ile
beyin omurilik sivisi incelemesi yapilmasi istendi ancak
kafa ici kanamasi olmasi nedeniyle lumbar ponksiyon
riskli bulunarak vazgecildi. Periferik yaymasinda da plaz-
ma hticreleri izlenen hastaya DTPACE (sisplatin, siklofos-
famid, etoposit, adriamisin, talidomid) tedavisi baslandi.
Iki glin sonra hastada bilateral pitozis ve sag gdzde total
oftalmopleji gelisti. Cekilen pozitron emisyon tomografide
kafa kaidesinde klivusta sagda daha belirgin olmak tizere
tim vicut kemik iliginde diffiz artmis tutulum goéralda.
Hastaya kemoterapi sonrasi kraniyal radyoterapi baslan-
di. Tedavinin 5. gintinde sag gézdeki pitozun hafif azaldi-
&1 goruldi. Ancak daha fazla gerileme olmadi. Kemik iligi
remisyona giren hasta, hizla ilerleyen pnémoni ve sepsis
tablosu ile kaybedildi. Multiple Miyelomda santral sinir
sistemi tutulumu %1 oraninda nadiren gdrtulmektedir.
Hastalarin ilk basvuruda santral noérolojik bozukluk-
larla basvurular ise daha nadirdir. Tanida radyolojik
degisiklikler genellikle spesifik bulgu vermemekte, BOS
incelemesi yararl olabilmektedir. Meningeal tutulum ileri
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dénem hastalikta, plazma hticreli 16semide gértilmekte
ve norolojik semptomlarin ortaya ¢ikisi ile 6lim arasinda
yakin bir iliski bulunmaktadir. Tedavide tutulan alana
radyoterapi ve sistemik kemoterapi, intratekal kemote-
rapi uygulanmakla birlikte; prognoz koétti olmaktadir.
Miyeloma bagli neoplastik menejit hakkinda yapilmis
randomize kontrollti calismalar az olup standart bir teda-
vi yaklasimi yoktur. Lipozomal sitarabin, metotreksat,
sitozin arabinozid ve tiotepa gibi kemoterapétik ajanlar
kullanilabilmektedir.

Bildiri: 265 Poster No: P030
AILESEL MULTIiPL MIiYELOM: OLGU SUNUMU. Isik
Kaygusuz, Mehmet Kozan, Tayfur Toptas, Tulin Firath
Tuglular, Mahmut Bayik. Marmara Universitesi Hasta-
nesi, Ic Hastaliklan Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal,
Istanbul

Genel Bilgiler: Multipl miyelom (MM) habis plazma
huicrelerinin klonal ¢ogalimi sonucu gelisir. Tam kanbi-
lim kanserlerinin yaklasik %10*unu olusturur. Aile 6yku-
stinltin olmasi genetik ve olasi cevresel faktérlerin patoge-
nezde rol oynayabilecegini distindtirmektedir. Ailesel MM
olgularinda tani anindaki ortalama yas 62°dir ki, genel
populasyondaki MM yas ortalamasindan daha dtstktur.
Aile icinde sonradan tani alan kisilerde yas daha kticiik
olmaktadir. MM yillik tani hizinin 100.000°de 3 oldugu
kabul edilerek, ailesel MM tani hizi yilda 1/107 MM
hastas1 olarak hesaplanmistir. Ailesel MM’li hastalar ile
ailesel 6zellik tasimayan MMl kisiler arasinda, cinsiyet,
monoklonal protein dagilimi, klinik/laboratuar veriler ve
seyir acisindan fark saptanmamistir. Olgu Sunumu:
Bu olgu sunumunda, Marmara Universitesi Hastanesi
Hematoloji polikliniginde izlenen ve MM tanisiyla otolog
kemik iligi nakli (O-KIN) yapilan iki erkek kardes bildi-
rilmistir. 57 yasindaki erkek hasta, herhangi bir yakin-
mas1 yokken, genel saglik kontrolleri sirasinda bakilan
eritrosit sedimentasyon hizinin 119 mm/saat olmasi
lizerine Mayis 2006’da merkezimize yonlendirilmis; MM,
IgG lambda, ISS evre 1 tanisi konulmustur. Haziran ve
Eyltl 2006 tarihleri arasinda 3 kiir VAD (Vinkristin, Adri-
yamisin, Dekzametazon) tedavisi almis, kismi yanit elde
edilmesi nedeniyle 5 kiir bortezomib tedavisi verilmistir.
Bortezomib tedavisi sonrasi yapilan kemik iligi biyopsi-
sinde %1 oraninda plazma hticresi saptanmasi ve tam
yanit elde edilmesi tizerine hastaya 11.04.2007’de O-KIN
yapildi. Nakil sonras: Ocak 2009°’daki degerlendirilmesin-
de hasta tam yanith olarak degerlendirildi. Hasta halen
tam yanith ve tedavisiz olarak takip edilmektedir. Hasta-
nin 50 yasindaki erkek kardesi, Nisan 2008’de bel agrisi
yakinmasiyla bagvurdu. Cekilen lomber MR’da osteofitik
degisiklikler izlendi. Yapilan tetkiklerinde hemoglobin
degeri 7.9 g/dl, lokosit sayis1 8300/mm3, trombosit
sayist 228 000/mm3, toplam protein diizeyi 12 g/dl,
albtimin duizeyi 2,4 g/dl, eritrosit sedimentasyon hizi 98
mm/saat, beta-2 mikroglobulin duizeyi 4734 ng/ml, pro-
tein elektroforezinde monoklonal gama yukseltisi, serum
ve idrar immunfiksasyon elektroforezinde IgG lambda
seviyesinde monoklonal artis saptandi. Kemik taramala-
rinda pelvis, sakrum ve iliak kemiklerde dansite kaybi,
trabektler kabalasma, sol femur boynu ve femur prok-
simal diyafizinde trabektiler kalinlasma ve dansite kaybi
rapor edildi. Kemik iligi biyopsisinde %60 plazma hticresi
ve bunlarin %60’ inda lambda immiinreaktivitesi izlendi
ve MM, IgG lambda, ISS evre 2 tanis1 konuldu. Hastaya
sonuncusu Temmuz 2008 olmak tlizere 3 kiir VAD teda-
visi verildi. Minimal yanit alinmasi Uizerine sonuncusu
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Aralik 2008’de olmak tlizere 4 klir Bortezomib ve Dekza-
metazon tedavisi verildi. Tedavi ile tama yakin yanit elde
edildi. 26.02.2009’da O-KIN yapildi. Hasta halen nakil
sonrasi tam yanitli ve tedavisiz olarak takip edilmektedir.
Tartisma-sonug: Yilda yaklasik her 100 MM hastasindan
birinin yakininin MM tanist aldigi ve bu tam yasinin
genellikle daha geng¢ oldugu goz 6ntinde bulundurulursa,
MMTu hasta yakinlarinin genel saglik kontrollerinden
gecmeleri mantikl olacaktir.

Bildiri: 266 Poster No: P031
KEMIiK ILIGINDE ASIRI PLAZMA HUCRE ARTISI
ILE BIRLIKTE OLAN ROMATOID ARTRIT VAKASI.
!Murselin Guney, 'Goknur Usta, 'Nalan Gunéz, 'Ayfer
Gediik, 'Muhammet Benzer, 'Oykii Aksoy, 'Mihriban
Davutoglu, 2Aylin Rezvani. !Vakiyf Gureba Egitim Hastane-
si 1. I¢ Hastaliklan Klinigi, Fatih Istanbul, 2Vakif Gureba
Egitim Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi,
Fatih Istanbul.

Girig:Kemik iliginde plazma hticre artisi, multipl
miyelom basta olmak Uizere cesitli hematolojik malignite-
lerde rastlanan bir bulgudur. Cok sayida non-hematolojik
benign ya da malign hastalikta da reaktif plazma hticre
artis1 meydana gelir. Ancak oran ¢ogu zaman dusuktir
ve plazma htcrelerinin morfolojisi normaldir. Nadiren,
kemik iligindeki reaktif plazma hticresi artis1 ¢ok ytiksek
oranlara cikabilecegi gibi, plazma huicrelerinin morfoloji-
sinde de atipi gérulebilir. Bu yazida, hastanemizde takip
ve tedavi edilen, kemik iliginde asir1 plazma hticresi artis:
bulunan bir romatoid artrit vakasi sunulmaktadir. VAKA:
54 yasinda ev hanimi. Uzun stiredir eklem agrilar1 sebe-
biyle agr kesici ilaglar almaktaymis. Agrilarinin artmast,
el eklemlerinde sisliklerin ortaya cikmas: Uzerine Fizik
Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigine basvurmus, romato-
id artrit teshisi konularak, hastalik modifiye edici ila¢
(DMARD) tedavisi baslanmas: planlanmis. Tetkiklerinde
sedimentasyon ytksekligi ve hiperglobulinemi tesbit edil-
mis, Ic Hastaliklar1 konstltasyonu istenmis. Monoklonal
gammopati 6n teshisiyle Ic Hastaliklar1 klinigine yatirildi.
Muayenede her iki elde bilek, metakarpofalangeal ve
proksimal interfalangeal eklemlerde sislik, ve hareketle
agr1 mevcut. Sternal hassasiyet yok. Lenfadenomegali ve
organomegali yok. Hemoglobin 11 gr/dl, Het %34, 16kosit
5.100/mm3, trombosit 310.000/mm3. Serum kalsiyum
9 mg/dl. Total protein 8.5 gr, alblimin 3.4 gr, globtlin 5.1
gr. Periferik yaymada eritrositlerde rulo formasyonu ve
seyrek olarak lenfo-plazmositer hticreler gértildi. Kemik
iligi aspirasyonunda plazma hticreleri ¢ekirdekli hticrele-
rin %30’unu meydana getiriyordu. Bir kisim plazma htic-
releri buiytik ve multintikleer yapidaydi. Multipl miyelom
dustnulen hastadan kemik grafileri, protein elektrofore-
zi, immunglobulinler, plazma ve idrar immunelektroforezi
istendi. Kemik grafilerinde litik lezyon goértilmedi. Protein
elektroforezinde, gamma bandinda genis tabanli ve sivri
olmayan bir artig vard1. IgA, IgG ve IgM degerlerinin hepsi
de artmis bulundu. Immunelektroforezde kappa/lambda
orant normaldi, monoklonal Ig bulunmadi. Romatoid
faktora yuksek titrede mtisbet bulundu. Hastanin kemik
iligindeki plazma hticre infiltrasyonunun romatoid artrite
sekonder reaktif artis oldugu kabul edildi. Hasta DMARD
tedavi i¢in Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigine yén-
lendirildi. Halen hematolojik yénden I¢ Hastaliklar1 polik-
linik takibine devam edilmektedir. TARTISMA: Reaktif
plazmositoza sebep olan hastaliklarda kemik iligindeki
plazma hticre orani genellikle %10’u gecmez. Bununla
birlikte, bazen hem plazma hticresi orani ¢ok yutksek
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olabilir, hem de atipik morfoloji gértilebilir. Hiperkalsemi
ve litik kemik lezyonu olmamasi, monoklonalitenin olma-
masi, normal immunglobulinlerde baskilanma olmamasi,
selim reaktif plazmositozu destekleyen ve ispatlayan bul-
gulardir. Yine de, sekonder plazmositoza yol acabilecek
bir hastalikla, primer plazma hticre diskrazisinin birlikte
de bulunabilecegi hatirda tutulmalidir.

Romatoid artrit vakasinin kemik iliginde plazma hiicreleri

Bildiri: 267 Poster No: P032
IG A LAMBDA OLIGOKLONAL GAMMOPATI ILE SEY-
REDEN BiR MULTIPLE MIiYELOMA OLGUSU. '[brahim
Tek, 2Dilsa Mizrak, 'Gungér Utkan, 3Selami Kocak
Toprak, *Huseyin Tutkak, 'Abdullah Buyukeelik, 'Builent
Yalcin, 'Hakan Akbulut, !Fikri Icli. ‘Ankara Universitesi
T Faktiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara, ?Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dal,
Ankara, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali, Ankara, *Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kli-
nik Immiinoloji ve Romatoloji Bilim Dali, Ankara.

Giris: Multiple Miyeloma (MM), malign plazma htic-
relerinin kemik iliginde asir1 proliferasyonu ile seyreden
monoklonal bir gammopatidir. Hastaliktaki anormal
plazma hticreleri tek bir klondan koéken almaktadirlar.
En 6nemli tani yontemlerinden biri olan protein elek-
troforezinde tipik olarak gamma bélgesine uyan alanda,
homojen icerikte koyu ve dar bir bant gortilmektedir.
Bununla birlikte, ¢cok ender olarak serumda iki ya da tg¢
ayr1 paraprotein tipi saptanabilmektedir. Olgu: 56 yasin-
daki erkek hasta uzun suredir devam eden sirt agrisi
yakinmasi ile poliklinigimize basvurdu. Yapilan fizik
muayenesi, her iki alt ekstremitede saptanan kas zayifligi
haricinde normaldi. Yapilan torasik magnetik rezonans
gorunttleme (MRI) tetkikinde tim vertebra korpuslarinda
malign infiltrasyonlar saptandi. Hematolojik ve biyokim-
yasal tetkik sonuclari soyle saptandi: Hemoglobin 11,8
g/dl, l6kosit 3,8x109 /L, eritrosit sedimentasyon hizi1 102
mm/h ve globulin 2,7 g/dl. Serum Ig G 3,98 g/dl (7-16),
Ig A 9,7 g/dl (0,7-4), Ig M 0,43 g/dl (0,4-2,3), lambda
hafif zincir 3,94 g/L (0,9-2,1), kappa hafif zincir 1,25 g/L
(1,7-3,78). Idrarda Bence-Jones proteini pozitif bulundu.
Serum protein elektroforezinde ise gamma bolgesinde
dort klonal band saptandi. Serum immunfikzasyonunda
IgA lambda oligoklonal gammopati gértildia. Karaciger ve
bobrek fonksiyonlar: normal olan hastada, yapilan direkt
grafilerde kafatasi, kalca ve kaburga kemiklerinde litik
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lezyonlar, kemik iligi aspirasyonunda da %30u asan
dluizeyde malign plazma htucresi infiltrasyonu bulundu.
Yorum: Immiinglobulinler, B lenfositlerden farklilasan
plazma htucreleri tarafindan tUretilmektedirler. MM’de
malign plazma hucrelerinin Urettigi M proteini tek bir
klondan koéken almaktadir. Dolayisiyla, gerek prote-
in elektroforezi ve gerekse immunfikzasyon testlerinde
tek tip agir ya da hafif zincir saptanmasi beklenen bir
durumdur. Monoklonal paraproteinemiye benzer olarak
biklonal gammopati de malign hastaliklarda goértilebil-
mektedir. Bununla birlikte, poliklonal gammopati ise
reaktif 6zellikte olup, enflamatuvar ve kronik hastaliklara
eslik etmektedir. Olgumuzda goéruldugia gibi ender ola-
rak, Ig A tipi M proteini, molektil yapisinin farkli dl¢tiler-
de polimerler yapma egiliminden dolay: beklenen parap-
rotein pikinden farkli olarak daha genis bir gamma -ya
da gamma beta birlikte- bandi ile karsimiza cikmaktadir.
Sunulan olgu; yapilan serum immuinelektroforez testi ile
her birinin ayni tip agir ve hafif zinciri icerdigi saptanan
dort farkl klondan koken alan bir MM olmasi dolayisiyla
ozellik arz etmektedir. Oligoklonal gammopatisi saptanan
olgularin tanisinda MM’nin g6z ard: edilmemesi gerektigi
asikardir.
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Ig A lambda oligoklonal gammopati

Transfiizyon Tibbi/ Aferez/ Hiicre islenmesi

Bildiri: 268 Poster No: PO76
ALLOJENEIK PERIFERIK KOK HUCRE TRANSPLAN-
TASYONUNDA VERICILERE (DONOR) ESIiT DOZDA
UYGULANAN iKi FARKLI REKOMBINANT BUYUME
FAKTORUNUN (RHUG-CSF) KARSILASTIRMALI CALIS-
MASI. 'Ayse Kustl, 'Hasan Cinar, 'Fatih Erbey, !Atila
Tanyeli, 'Iskender Emre, 'Ferda Tekinturhan. 'C.U Balcah
Hastanesi Terapétik Aferez Unitesi, 2C.U Balcal: Hastanesi
Pediatrik Kit Unitesi, 3C.U Fen Fakiiltesi Biyoloji Béliimii.
Giris: Allojeneik kok htcre transplantasyonunda
(AKHT) kemik iligi kaynakli kok hticrelerin yerini peri-
ferik kan kaynakli kok hticrelere birakmaya baslamasi
ile ¢esitli mobilizasyon rejimleri gelistirilmistir. Bunlar
icerisinde en sik kullanilani bir cesit sitokin olan gra-
nulosit koloni uyaric1 faktérti (G-CSF) dur. Gunumuizde
G-CSF’in ticari iki formu bulunmaktadir; lenograstim
(glikolize) ve filgrastim (glikolize olmayan). Bunlar arasin-
daki temel farklilik molektler yapilaridir. Lenograstim;
Insan hiicre dizisinden mRNA’nin ayristirilmasi ve cDNA
laboratuarlarinda bir vektoér araciligiyla memeliye (CHO-
Chinese hamster ovary) verilmesi ile tretilmektedir. Filg-
rastim; Escherichia coli (E. coli)’ye insan G-CSF geninin
yerlestirilmesi sonucu, rekombinant DNA teknolojisi ile
kultir ortaminda Uretilmistir. Bu calismada, AKHT’de
hem hasta hem de donoér acgisindan transplantin daha
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basarili sonuglanabilmesi i¢in Lenograstim&Filgrastim
etkinligini degerlendirmek ve varsa olasi farkliliklari belir-
lemek amaclanmistir. Gere¢c ve Yontem; Bu calismaya;
9’u kadin, 7’si erkek olmak tizere 16 donérde yapilan 29
AKHT islemi dahil edildi. Donorlerin; 6’s1 eriskin, 10*u
ise pediatrikti. Yas ortalamalar1 18.7 (8-35), ortalama
vicut agirliklar1 ise 51.3 Kg (24.3-79.5)'di. HLA doku
uygunlugu tim donérler i¢in %100, viral profilleri ise
negatif olarak tespit edildi. majér kan grubu antijenleri,
mindr eritrosit antijenleri ve Rh subgruplar acisindan
uygunsuzluk saptanmadi. G-CSF’in uygulanma sekli ve
dozu, klinik doktoru tarafindan belirlendi.Tim donér-
ler, G-CSF mobilizasyonunun yan etkileri ve olas1 risk-
ler hakkinda bilgilendirildi. Mobilizasyonda; Filgrastim
veya lenograstim alacak donérler random secildi. Tam
donorlere; gtinlik 10 mg/kg/gun, tek doz ve subkutan
olarak G-CSF enjeksiyonu yapildi. Kok htiicre toplanmasi;
G-CSF uygulamasmin 4. gintnden baslayarak, donoér
periferik kanindaki monontikleer ve CD34+ htlicre miktari
belirlendi. CD34+ hiicre diizey o6lgtimti, akim sitometrik
yontemle tayin edildi. Alinan sonuclara goére periferik
kok huicre miktar: hesaplandi. Periferde yeterli miktarda
CD34+ kok hticre (= 20/uL) bulundugu gtin, toplama
islemine baslandi. Tim islemlerden 6nce ve sonra donor-
lerden hemogram, koagtilasyon parametreleri ve bébrek
ile karaciger fonksiyon testleri calistirildi. Hicbir donor-
de anormal bir sonuc gozlenmedi. Islemlerde; stirekli
akim teknigi ile calisan aferez cihazi ve antikoagtilan
olarak ACD-A kullanildi. Toplam kan hacminin 2-3 kat1
islenerek, 1-3 seans islem yapildi. Toplanan urtinden,
hastanin her bir kilosu i¢cin monontkleer ve CD34+ kok
hticre miktar1 6l¢gtildti. Bulgular: hem periferik kan hem
de Grtinden alinan 6rneklerden yapilan istatistiksel kar-
silastirmalarda p>0,05 saptandi. Istatiksel hesaplamalar;
SPSS programi kullanilarak yapildi. Yan etkiler,siddetler
gbz oOnune alindiginda 6nemsizdi. Sonug; lenograstim
ile filgrastimin; MNH ve kok hticre sayisi lizerinde esit
etki olusturdugu; yas, cinsiyet ve kilonun mobilizasyonu
minimum etkiledigi gézlendi.

Tablo.
Filgrastim (n=11) Lenograstim (n=>5)
Cinsiyet 4E/ 7K 3E/2K
Yas 18 (8-30) 20.2 (12-35)
Kilo 48.2 (24.3-79.5) 58 (37 -79.5)
TKH (L) 3.0(1-44) 3.8(2.5-54)
G-CSF Dozu 10 pg/Kg/Giin 10 ug/Kg/Giin
Aferez Giinii 42(4-6) 46(4-5)
islem Sayisi 19(1-3) 16(1-2)
iKH / TKH 23(2-37) 1.8(1.5-2.3)
iKH (L) 6.9 (3.7-10) 71(5.1-92)
TMNH (108) /Kg 4.2 (1-8.9) 41(22-5.8)
TMNH (1010) / Lt 19 (4.2 - 36.3) 27.2(21.1 -40)CD34 +
(106) / Kg 9.8 (1.3 -22.3) 8.5 (2.6-17.9)CD34+
(108) / Lt 44.5(2.3 - 92.4) 31.3 (11.3-60.2)

iKH: islenen kan hacmi, TKH: total kan hacmi, TMNH: total mononiikleer hiicre
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BASKENT UNIVERSITESI ADANA UYGULAMA VE ARAS-
TIRMA MERKEZI HEMAFEREZ ETKINLIGI. 'llknur
Kozanoglu, *Stiheyl Asma, *Mahmut Yeral, “Mutlu Kasar,
2Fatih Kandemir, *Can Boga, ‘Hakan Ozdogu. Baskent
Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dali, 2Baskent
Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Arastirma Lab. ve Aferez Unitesi, Baskent
Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dals,
‘Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal.

Terapotik hemaferez, hastanin kanindan bir veya
daha fazla anormal bilesenin, klinik fayda elde etmek
icin ayristirilmasi islemi olup geri kalan komponentlerin
hastaya verilmesidir. 2004 yilindan itibaren hastanemi-
zin Hematoloji Bilim Dali blinyesinde terapétik hemaferez
Unitesi kurulmus olup, 5 yildir faaliyet gostermektedir.
Hematoloji, noéroloji, nefroloji, pediatrik hematoloji ve
pediatrik nefroloji, dermatoloji, endokrinoloji, cerrahi
yogun bakim birimlerindeki hastalara islem yapilmakta-
dir. 2004 Ocak-2009 Haziran tarihleri arasinda yaslari
2-85 arasinda degisen 654 (350 E;%53,5 — 304 K; %46,5)
hastaya toplam 2386 islem yapildi. Bu islemler; terapotik
plazma degisimi 1423 (%59,64), eritrosit degisimi 502
(%21,04), kék hticre aferezi 301 (%12,62), 1okoferez 122
(%5,11), trombosit aferezi 27 (%0,1,13), lenfoferez 10
(%0,42), grantilosit aferezi 1 (%0,04) adettir. Islemlerde
devamli akim santrifiij teknigi ile calisan Cobe Spectra
(Caradian BCT, Lakewood, Versiyon 7.1 ve 5.0, USA) kul-
lanildi.Terapotik plazma degisiminin 15 tanesi Spectra
Optia (Caradian BCT, versiyon 1,1) cihazi ile yapildi. Tim
hastalar islem 6ncesi hemaferez ekibi tarafindan damar
yolu secimi ag¢isindan degerlendirildi. Damar yolu uygun
olmayan hastalara, girisimsel radyoloji b6limu tarafindan
santral venoz kateter takildi. Hastalarin 1668’sina (%70)
santral venoz kateterden, 718’ine (%30) periferik damar-
dan islem yapildi. Plazma degisimi islemlerinde hastala-
rin total kan hacimleri ve plazma voltimleri hesaplandi.
Her islemde 1-1,5 plazma voltimu degistirilmesi amaclan-
di. Replasman sivilari olarak, taze donmus plazma, HES,
albumin/salin, laktath ringer cozeltileri kullanildi. Orak
hticre anemi tanisiyla Hematoloji kliniginde takip edilen
hastalara; ayak yarasi, vazo-oklozif kriz, kemik nekrozu,
gebelik, operasyon oncesi, intrahepatik kolestaz, priapis-
mus endikasyonlarda eritrosit degisimi islemi yapildi. Bu
islemde replasman sivisi olarak kan merkezi tarafndan
hazirlanan cross uygun, l6kosit filtreli ve 1sinlanmis erit-
rosit stspansiyonu kullanildi. Kok hticre toplama ama-
ciyla yapilan aferez igslemlerinden 92’si (%74) otolog nakil
amaciyla hastalardan toplanirken, 33’1 (%26) allogenik
nakil amactyla HLA uyumlu donérden toplandi.Toplam
125 hastaya 301 kok hticre aferezi islemi yapildi. Islem
sirasinda meydana gelen komplikasyonlar; eritrosit degi-
siminde 10, kok hiicre aferezinde 15, plazma degisiminde
ise 90 olmak Uuzere toplam 115 komplikasyon meydana
geldi. Bunlardan 26 tanesinde islem tamamlanmadan
sonlandirildi. Bu komplikasyonlarin basinda, alerjik
reaksiyon 28, hipokalsemi 12, tetani 10, hipotansiyon
11, bilin¢ kayb1 1, santral venoéz kateterde sizint1 2, yuk-
sek ates 3, hipoglisemi 1, parestezi 21, vazospazm 12,
titreme 5, bulanti ve kusma 6, carpinti1 3 yer almaktadir.
Literaturdeki diger calismalarla karsilastirildiginda tini-
temizdeki aferez islemleri sonucu gelisen komplikasyon-
larin daha az sayida oldugu dikkat cekmektedir. (3000
karakteri astig1 icin eksik kalmistir)
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Bildiri: 270 Poster No: P078
KIRIM KONGO KANAMALI HASTALIGI’NDA HEMATO-
LOG VE KAN BANKACININ ROLU. 'Nil Giiler. ’Ondokuz
Mayis Universitesi, Tip Faktiltesi, Hematoloji Bilim Dali,
Samsun

Ulkemiz i¢cin énemli bir konu olan Kirim Kongo Kana-
mal1 Hastaligi (KKKH)’nda hastalik her ne kadar baslica
Enfeksiyon Hastaligi uzmanlarim ilgilendiriyor gértnse
de Hematolog ve Kan Bankacilar siklikla kendilerini
konuya dahil bulmaktadirlar. Hastaligin patogenezinin ve
tedavisinin hizli bir sekilde ¢6ztimlenebilmesi icin Hema-
tologlarin Enfeksiyon Hastaliklar1 Uzmanlarn ile birlikte
ortak calisma gruplarinda bulunmas: gereklidir ¢ctinkt
her ne kadar hastalik virtis kékenli olsa da hematolojik
tablo olaya hakim olup mortalitenin 6nemli bir kismin-
dan sorumludur. Calisma gruplarinda birbirlerinin bul-
gularini ¢ift yéonden kontrol edebilmeleri i¢cin en az iki
hematolog bulunmalidir ¢iinkti 6zellikle hematopatolojik
calismalarda bu yontem guvenilirligi arttirir. Kan Ban-
kaciligr acisindan bakacak olursak transflizyon ihtiyaci
cok olan bu hastalarda ayni gruptan kan trtnt bulu-
namadiginda farkli gruplardan transflizyon yapilmasinin
saglanmas1 gereklidir. Farkli gruptan gtivenli bir kararla
kan urtna alabilecekken ayni gruptan kan trtint bul-
mak icin klinisyen ve hasta yakinlarinin gereginden fazla
zaman harcamasi mortaliteyi arttirabilir. Bu konuda
hastanelerin farkli gruptan transflizyon prensiplerinin
net olmasi, hastane Transfiizyon Komitelerinin bir poli-
tika gelistirmeleri ve hekimlere egitim vermesi gereklidir.
Grup degisimlerinde yasal ytktmlualtk ve hasta hayatini
kurtarmak arasindaki kritik noktada Transfizyon Komi-
tesinin verecegi glivence ile klinik hekimleri daha genis
hareket alani bulacaklardir. Bu ytuzden bu komitelerin
konunun uzmanlar ve kan bankaciligi konusunda ihti-
saslasmis kisilerce yonetilmesi ve aktif olarak faaliyet
gostermesi gerekmektedir. Diger 6nemli bir konu ise
kan bankasi donér formlarinda kene i1sirmasi ve maru-
ziyeti ile ilgili bir sorunun bulunmamasidir. Bu sorunun
olmas1 gerektigini dlistintyoruz cunkt Turkiye’nin bazi
bolgelerinde kene tarafindan isirilmak ginlik yasam
icinde olagan sayilmaktadir. Bu kisilerin kan vermeden
o6nce boyle bir soru sorulmamasina ragmen kendiligin-
den kan bankasini nasil olsa bilgilendirecegine inanmak
akilcr bir yaklasim degildir ctinkti bu tip bir beklentiye
glivenli olmayan yoldan cinsel iliskiye girmis donérlerde
kapilmiyoruz. Ayrica kesin bir bilgi olmamasina ragmen
bir veya iki ay 6nce kene isiran bir hastadan acil ve zor
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bulunan bir kan grubu olmas: durumunda kan alinip
alinamayacagi bunun yasal yukumlaltigintin ne olaca-
g1 da net degildir. Bu konularin tartisilmas: gerektigine
inaniyoruz.

Bildiri: 271 Poster No: P079
CIFT DOZ TROMBOFEREZ ONCE VE SONRASI VERICi
TROMBOSIT FONKSIYONLARININ PLATELET FUN-
CTION ANALYZER- 100 iLE DEGERLENDIRILMESI.
!Guchan Alanoglu, 2Mtimin Polat, *Huiseyin Vural. Siiley-
man Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dah, Kan Merkezi Isparta, 2Stileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi, Kan Merkezi, *Stileyman Demirel Universite-
si Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali.

Trombosit stispansiyonlari; kemik iligi yetmezligi ya
da kemoterapi uygulamalari sonucu olusan trombosi-
topeniye bagli kanamalarin 6nlenmesinde etkin destek
tedavilerdir. Son yillarda yeni aferez cihazlar ile ¢ift doz
trombosit (CDT) toplama olanag mevcuttur. Trombo-
ferez isleminin verici trombosit fonksiyonlari tzerinde
ki etkisi halen netlik kazanmamistir. PFA-10 (platelet
function analyzer) primer hemostaz: sitrath tam kanda
invitro O6lcen, kullanimi kolay, otomatize, hizli sonucg¢
veren bir cihazdir. Bu calismanin amaci CDT 6nce ve
sonrast vericilerde trombosit fonksiyonlarinin PFA-100
ile o6l¢tilmesidir. Materyal-Metod: CDT once ve sonrasi
trombosit sayimi, PFA-CEPI ve PFA-CADP; yas ortalamasi
35y1l (22- 56 yas) olan 28 (%85 erkek) saglikli, kanama
egilimi ya da ila¢ alim 6yklisti olmayan vericide calisildi.
CDT vericilerinin ¢alismaya dahil olma kriteri olarak 18
yas ve Utzeri, 50 kg ve daha fazla kiloya sahip, hematokrit
diizeyleri %38 ve Uzeri, trombosit dizeyleri 240.000/pl
olma kabul edildi. Lokal etik komiteden onay alindi. Kan
ornekleri sodyum sitrath vakutainer ttplere alinarak 45
dakika ile 2 saat i¢cinde PFA -100 ile caligildi. Closure
time (CT) >300 sn 300 saniyeye esit kabul edilerek hesap-
lamalar yapildi. CDT islemi Haemonetics MCS+ cihazi ile
gerceklestirildi. Sonuclar: Tum vericilerin CDT 6ncesi ve
sonrasi trombosit degerleri 289x109/1 ve 233x109/1. (p=
0.0001) Ortalama CT CTD o6ncesi ve sonrast PFA-CEPI
140sn ve 175 sn (p=0.007), PFA-CADP 99sn ve 137sn
(p=0.001)bulundu. Ttum vericilerin islem 6ncesi CT deger-
leri normal bulunmustur. Ug vericinin islem sonrasinda
300sn uzama olmustur. 1. olgu PFA-CEPI 6nce 183 sn, 2.
olgu 6nce 198sn sonrasi 300 sn, 3. olgu PFA-CADP 6nce
156sn, sonra 300 sn saptanmistir. Vericilerin 5 inin kan
grubu O olup, bu olgularin CDT 6ncesi sonuclar: normal
bulunmusken bir olguda yukarida belirtildigi tizere PFA-
CADP de 300sn uzama bulunmustur. Trombosit sayim-
lar1 ile islem once ve sonrasi CT arasinda korelasyon
analizi ile iliski bulunmamistir. Tartisma: CDT sonrasi
PFA- 100 ile dlctilen CT larinda uzama gézlenmistir. Ug
olguda islem sonrasi 300 saniyelik uzama olmasi islem
sirasinda trombosit fonksiyonlarinda bir degisimi yan-
sitmaktadir. Bu olgularda gecici bir kanamaya egilim
olabilir. CDT islemi 6nce ve sonrasinda 6l¢tilen trombosit,
CT degerlerinde anlamli farkli bulunmasina karsin halen
normal sinirlar icindedir. Bu nedenle CDT islemi vericile-
rin trombosit fonksiyonlar: acisindan gtivenli bir yontem
olarak kabul edilebilir.
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HIPERLOKOSITOZDA TERAPOTIK LOKAFEREZ: Sis-
TEM KARSILASTIRMASI. 'Seda Tirgiit, !Giiler Ince,
Fatih Erbey, 'Sema Yilmaz, 'Ferda Tekinturhan, 'Birol
Guveng. Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Hema-
ferez, Kék Hiicre ve Kriyoprezervasyon Unitesi, Adana,
2Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgt ve
Hastaliklant Anabilim Dali, Onkoloji Bilim Dali, Adana,
3Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabi-
lim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Adana.

Amac: Hiperlokositoz, ozellikle akut 16semi hastala-
rinda asir1 blast artisi (WBC>100.000/uL) ile karakte-
rize klinik tablodur. Hiperlokositoza bagli metabolik ve
damar komplikasyonlarini azaltmak veya 6nlemek icin
hidrasyon, idrarin alkalilestirilmesi, allopurinol tedavisi
ve lokaferez uygulanmaktadir. Lokaferez siklikla akut
hiperlékositoz durumunda lékostaz ve/veya tUimoér lizis
sendromuna kars1 korumaya yonelik acilen kan lokosit
sayisinin (dolasan blastlarin) aferez cihazi aracihigr ile
azaltilmasini kapsar. Lokafereze ne zaman baslanacag:
l6semik blast tipine gore, yani blast sayisi, buyuklugd,
sekil degistirebilme o6zelligi ve lokostaz olusturabilme
ozelligi ile iliskilidir. Lokaferez blast sayisinin etkili ve
hizli bir sekilde azaltilmasini saglamaktadir. Calisma-
mizda; Kasim 2005 - Haziran 2009 tarihleri arasinda
merkezimizde gerceklestirilen 110 lokaferez uygulamasi,
bu islemlerde kullanilan Fresenius AS.TEC 204, COM
TEC, Baxter CS3000+ ve Cobe SPECTRA cihazlarinin
toplam beyaz klire azaltimi ve toplama etkinligi tizerine
etkisi acisindan analiz edildi. Gere¢ ve Yontem: 32 pedi-
atrik (13K/19E), 12 eriskin (2K/10E) olmak tizere toplam
44 hiperlokositozlu hastada yapilan 110 lokaferez islemi
incelendi (Tablo 1). Hastalarin 4t KLL, 6’s1 AML, 5’i KML
ve 29'u ALL idi. 37 iglem CS3000+ (%33,6) cihazinda, 34
islem AS.TEC 204 (%30,9), 14 islem COM TEC (%12,7),
25 islem ise Cobe SPECTRA (%22,7) cihazi ile ACD-A
antikoagutilan1 kullanilarak gerceklestirildi. 90 islemde
santral venoz kateter, 20 islemde ise periferik venler kul-
lanildi. Islemler, ortalama 2 toplam kan hacmi kan isle-
necek sekilde planlandi. Cobe SPECTRA ile yapilan islem-
lerde yuksek hacimlerde atik toplandi ve cocuk hastalar-
da sivi destegi yapildi. Tim hastalarda, Islemlerden énce
ve sonra tam kan sayimi, koagtilasyon ve acil biyokimya
parametrelerine bakildi. Ayrica toplanan atiktan tam kan
sayimi yapilarak toplama etkinligi hesaplandi. Bulgular:
Ortalama islenen kan hacmi, en yltksek olarak AS.TEC
204 (6091,8mL), en dustk olarak COM.TEC cihaziyla
yapilan islemlerde bulundu (4802,8mL). COM.TEC, 136,8
dk ile en kisa islem sUresine sahipken Cobe Spectra ile
en uzun islemler gerceklestirildi (170 dk). CS3000+ ile
en dusutk atik hacmi elde edildi (202,9mL), buna karsilik
en fazla atik Cobe SPECTRA ile topland: (462 mL). islem
etkinligi CS3000+ kullanilan islemlerde ortalama %?20,3,
AS.TEC 204 kullanilanlarda %7,3, COM.TEC kullanilan-
larda %12,6 ve Cobe SPECTRA kullanilanlarda ise %25,6
idi. En yuksek beyaz kiire azaltimi ise sirasityla CS3000+
ile Cobe SPECTRA cihazlarinda saglandi (%38,4, %38,2)
(Tablo 2). Sonug: Veriler incelendiginde; en ytliksek islem
etkinliginin Cobe SPECTRA cihazi kullanilarak yapilan
uygulamalarda elde edildigi anlasildi. Bu durum atik
hacminin fazla olmasina baglanmistir. Ortalama beyaz
kure azatlimi, CS3000+ ve Cobe SPECTRA cihazinda en
yuksek bulunmus ve degerler birbirine oldukca yakin
bulunmustur.
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Tablo 1. Hasta Bilgileri

Hasta Sayisi Pediatrik= 32 Eriskin= 12
islem Sayisi 72 38
Cinsiyet K=13/E=19 K=2/E=10
Yas Ortalamasi 9,2 49,8
islenen Kan Hacmi (mL) 5705,4 6232,6
Tablo 2: Bulgular

csao00+ ASTEC204 comTEC oM

: : SPECTRA

Girig WBC (mm3) 2547 3747 2995 2339
Gikig WBC (mm3) 161,5 302,8 2179 140,7
WBC Rediiksiyonu (%) 38,4 21,6 30,8 38,2
islenen Kan Hacmi (mL) 5645,7 6091,8 4802,8 5907
Atk Hacmi (mL) 202,9 258,8 227,6 461
Toplam WBC Miktari (mm3) 134,78x103  94,96x103  105,33x103 236,51x103
iglem Etkinligi (%) 20,3 73 12,6 25,6
i§lem Suresi (dk) 163,4 149,5 136,8 170

*Degerlerin ortalamas! verilmistir.
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TROMBOSIT ALLOIMMUNIZASYONUNDA SUREKLI
RANDOM DONOR TROMBOSIT INFUZYONUNUN YERI:
BiR OLGU SUNUMU. 'Handan Cipil, !Sema Akinci, 'Mine
Buket Mecdel, 'Imdat Dilek. 'Ankara Atatiirk Egitim Aras-
tirma Hastanesi.

Trombosit alloimmuinizasyonu, trombositopenik has-
talarda ciddi sonuclar olusturabilecek 6nemli komplikas-
yondur.Bu olgularda HLA uyumlu trombosit bulunama-
dig1 durumlarda tedaviye steroid ve IV Immiinglobulin
eklenmesine karsin transflize edilen trombositler kisa
stirede yikilmaya devam etmektedir.Bu da hayati tehtid
edici sonuclar olusturabilmektedir. Burada konunun
6neminden dolay: akut 16semi tedavisi seyrinde trombosit
alloimmuinizasyonu gelisen ve kanamalar: strekli trom-
bosit inflizyonu ile kontrol altina alinan olgu sunumu
uygun bulundu. 34 yasinda kan grubu A (-) bayan has-
taya AML tanisi kondu. 7+3 indtiksiyon tedavisi baslandi.
Tedavinin 12. ginlinde trombositleri esik degerin altina
inmesi nedeniyle aferez trombosit inflizyonu yapildi.
Ancak beklenen ytikselme gozlenmedi. Sonraki trombosit
transflizyonlarina ragmen agizi¢i kanamalar: ve hemattri
basladi.Hastada trombosit alloimmuinizasyonu gelistigi
anlasildi. Prednizolon baslanarak trombosit transfliz-
yonuna devam edildi.Ancak beklenen ytkselme olmadi.
Hastanin kanamalar: devam etti.Hastaya stirekli random
donor trombosit transflizyonu ile birlikte IVIG tedavisi
verildi.Herbir tinite random donér trombosit stispansiyo-
nu 3-4 saatlik stirekli inflizyonu ile trombositler 10.000
civarinda seyretti ve kanamalar:1 kontrol altina alindi.
Tedavinin 19. glintinde trombositleri 20.000 civarina
yukselmesi nedeniyle transfizyon sonlandirildi. Sonuc
olarak seyrek olmakla birlikte ciddi klinik sonucu olan
trombosit alloimmuinizasyonun tedavisinde strekli ran-
dom trombosit inflizyonunun bir secenek olarak dikkate
alinabilecegini sunmak istedik.

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
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AKUT GRAFT-VERSUS-HOST HASTALIGI GELISEN
BIR HASTADA BATI NiL VIRUSU ENFEKSIYONU.
'Fikret Arpaci, *Turker Cetin, *Ayhan Kubar, 'Mustafa
Ozturk, 'Okan Kuzhan, 'Seref Kémuircti, 'Bekir Oztiirk,
1Selmin Ataergin, 'Ahmet Ozet. ‘Gata Tibbi Onkoloji Bilim
Dali, 2°Gata Hematoloji Bilim Dali, Gata Viroloji Bilim Dal.

Bati Nil virtisti genellikle enfekte bir sivrisinek tara-
findan bulasir. Olgularin bir kismi kan ve bilesenleri ile
de enfekte olabilir. Enfekte olgularin yaklasik %80’inde
hicbir semptom gortilmez. Geri kalanlarda bu mikro
organizma baslica atese, solunum problemlerine, nérolo-
jik ve gastrointestinal semptomlara yol acar. Semptomlar
yashlarda ve immun sistemi ¢6kmus hastalarda genel-
likle daha agir ve ilerleyicidir. Immun sistemi saglam
bir kiside viremi 12 glinden az stirerken immun sistemi
baskilanmislarda ¢ok daha uzun strebilir. Olgumuz akut
miyelositer 16semi nedeniyle nonmiyeloablatif kemik iligi
nakli yapilan 40 yasinda erkek hasta olup, nakil son-
rast Slinci ginde yuksek ates (39°C), ishal, ciltte yay-
gin kizarma yakinmalarn ile yatirildi. Yatisinin Gi¢linct
guinunde karaciger enzimleri hafif ytikseldi. Cilt biyopsisi
akut graft-versus-host hastaligi (GVHH) ile uyumluydu,
fakat karaciger ve kolon biyopsileri akut GVHHn1 destek-
lemedi. Immunsupresif tedavi ile hastanin GVHH’si kon-
trol altina alinmasina karsin + 80 glinde ikinci yuksek
ates ataginda yapilan incelemelerde reverse-transcriptase
polymerase chain reaction ile Bati Nil virtisti tespit edildi.
Hasta paliatif bakim sonrasi+110’uncu ginde komplikas-
yonsuz diizeldi. Sonuc: Kok hiicre nakilli hastalarda Bati
Nil virtist fatal seyredebilir veya klinik tabloyu komplike
hale getirebilir. Bu nedenle hep akilda tutulmali ve kan
urtnleri bu yénden kontrol edilmeli
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ALLOJENEIK KEMIK ILiGi NAKLi YAPILAN FANKONi
APLASTIK ANEMIiLi BIR OLGUDA RABDOMIYOLiZ
OLMADAN SIDDETLi MIiYALJI iLE ORTAYA CIKAN
CMV INFEKSIYONU. 'Talay Ozcelik, ?Pervin Topguoglu,
2Sule Bakanay, 20Onder Arslan, *Muhit Ozcan, *Meral
Beksag, 2Taner Demirer, 2Mutlu Arat. 'Uludag Universite-
si, Hematoloji Bilim Dali, 2Ankara Universitesi, Hematoloji
Bilim Dali, Kemik [ligi Nakil Unitesi.

Giris: Kemik iligi transplantasyonu yapilan olgularda
alicinin immun sisteminin baskilanmasi: sonucunda CMV
reaktive olmakta ve hepatit, gastrointestinal hastalik,
interstisyel pnémoni ve hematolojik anormallikler gibi
tablolara yol acabilmektedir fakat iskelet-kas sistemi
bulgularinin 6n planda oldugu olgular sik degildir. Bura-
da allojeneik kemik iligi nakli yapilan bir olguda siddetli
miyalji ile seyreden CMV enfeksiyonunu sunmaktayiz.
Olgu: 21 yasinda Fankoni aplastik anemi tanili erkek
hastaya HLA tam uyumlu erkek kardesinden fludarabin
25mg/m?2 (-11,-10,-9,-8,-7,-6), siklofosfamid, 10 mg/kg/
gln (-7,-6), ATG (tavsan, FreseniusR) 10 mg/kg/glin (-5,-
4,-3,-2) kombinasyonundan olusan hazirlik rejimi sonra-
s1 4.26x106/kg/ CD34+ dozu ile kemik iligi nakli yapildi.
GVHD profilaksisi i¢in siklosporin ve metotrexate (10 mg/
m2 +1.glin, 5 mg/m?2 +3. ve +6. glinler) uygulandi. Fluko-
nazol ve asiklovir antifungal ve antiviral proflaksi icin kul-
lanildi. No6tropenik dénemde gelisen febril nétropeni atag:
katater enfeksiyonu ile komplike oldu ve katater cekildi.
+17. glinde notrofil engrafmani oldu fakat ates yanit1 ali-
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namadi. Tomografi ile toraks ve abdomen incelemesi fun-
gal enfeksiyon kanit1 gostermedi. Galaktomannan antijen
negatif bulundu. Proflaksi tedavileri disindaki antibiyotik
tedavileri kesildi. +30. ginde hasta tiim extremitelerinde
ve sirtinda agr tarifledi. Hareketle artip, istirahatle gec-
meyen vasifta agrisi mevcuttu. Proksimal kaslar en fazla
oranda etkilenmekteydi. Bu dénemde bakilan kreatinin
kinaz (KK) duzeyi 28 U/1 (26-140) bulundu. Bu déneme
kadar GVHD ile komplike olmayan hasta steroid tedavisi
de almiyordu. Bu ytzden miyalji ilacla iligkilendirilmedi.
Takip eden glinlerde KK duzeyleri normal olmasina rag-
men agr siddetlendi. Hasta yurtiyemez hale geldi. Ates
devam etti. +33. ginde CMV kopya sayis1 PCR ile 4190/
ml olarak saptandi. 10 mg/kg/glin dozunda ganciclovir
iv olarak baslandi. Tedavinin 3. gintnde agr1 belirgin
olarak azaldi ve 7. glinde tamamen dtizeldi. Tedavinin
5. gintinde ates yaniti da alindi. Ganciclovir tedavisine
21 gtin devam edildi ve hasta problemsiz olarak taburcu
edildi. Tartigma: Literattirde immunkompetan olgularda
CMV iligkili muskuler komplikasyonlar bildirilmistir.
Kas glcstizltigd, artmis KK diizeyi hatta rabdomiyoliz ile
sonlanan olgular olup bazi olgularda direkt virus etkisi ile
bu patolojilerin ortaya ciktigir bazi olgularda ise indirekt
olarak immunolojik aktivasyon ile doku hasarinin olabi-
lecegi ifade edilmektedir. CMV, transplantasyon yapilan
olgularda iyi tanimlanmis klinik patolojilere yol a¢mak-
tadir. Bizim olgumuzda siddetli miyaljiye ragmen kas
yikimini gdésteren laboratuar bulgusu olusmamistir. Kas
biyopsisi yapilmadigi icin dokuda viral inkltizyon cisimle-
rinin gosterilmesi mtiimkin olamamistir. Fakat miyaljiyi
aciklayacak baska bir sebep bulunamamasi ganciclovir
tedavisi sonrasi bulgularin tamamen duzelmesi tablonun
CMV iliskili oldugunu desteklemektedir. Sonuc olarak
iyi bilinen komplikasyonlarinin yani sira CMV enfeksiyo-
nunun kas dokusunu da hedef alabilecegini, baska bir
sebebe baglanamayan iskelet-kas sistemi semptomlar:
olan transplant olgularinda CMV enfeksiyonunun da akla
getirilmesi gerektigini vurgulamak istiyoruz.

Tablo.

Transplantasyon giini  +26  +29 +33 436 +43 +47 450 +54

Miyalji - + + +
Ates + + + +

CMV (kopya/ml)PCR 865 1820 4190 6400 5150 4775 1770 negative
Ganciclovir tedavisi - - + + + + + +
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ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
SADETTIN-VASFi BAYSAL COCUK KOK HUCRE NAKIL
MERKEZi iLK DENEYIMLER-ERKEN SONUCLAR.
Tunc Fisgin, Emel Ozytrek, 'Feride Duru, Murat Elli,
2Akif Yesilipek, Gulstin Tezcan Karasu, 'Canan Albayrak,
Seher Yildirim, 3Géntil Ogur, *Sibel Baris, 5Omer Faruk
Aydin, 'Génul Dinler, 'Ozlem Cakmak, "Burak Tander,
8Belma Durupinar, !'Davut Albayrak. Ondokuz Mayis
Universitesi, Tip Faktiltesi, Sadettin Vasfi Baysal Cocuk
K6k Hiicre Nakil Unitesi, 2Akdeniz Universitesi, Tip Falkiil-
tesi, Cocuk Kék Hiicre Nakil Unitesi, *Ondokuz Mayis
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Genetik Bilim Dals,
*Ondokuz Mayis Universitesi, Tip Fakiiltesi, Anestiyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, *Ondokuz Mayis Universitesi,
T Fakiiltesi, Cocuk Néroloji Bilim Dali, *Ondokuz Mayis
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Gastroenteroloji Bilim
Dali, “Ondokuz Mayis Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk
Cerrahisi Anabilim Dali, ¥Ondokuz Mayis Universitesi, Tip
Faktiltesi, Mirobiyoloji Anabilim Dali.

Cocukluk cag ailesel ve kazanmilmis kemik iligi kay-
nakli hastaliklarinda, kok htuicre nakli en 6nemli tedavi
seceneklerinden biridir. Bu hastaliklardan baslicala-
r1 talasemiler, aplastik anemiler ve ldsemilerdir. Kok
hticre kaynagiolarak kendi, kardesi veya akraba disi
vericinin kordon kani, periferik kani veya kemik iligi
kullanilmaktadir. Merkezimizin hasta kabultine basladig:
Subat 2009’dan Haziran 2009 sonuna kadar, talasemi
major, kronik myeloid 16semi, aplastik anemi, Diamond
Blackfan anemisi ve Fankoni aplastik anemili 5 hastaya
tam uyumlu kardeslerinden kok hticre nakli basar ile
uygulanmistir. K6k hticre kaynag: olarak talasemi major
tanili hastaya kordon kani ve kemik iligi, kronik myeloid
l6semili hastaya periferik kok hticre ve diger hastalara ise
kemik iligi kullanilmistir. Hastalarin demografik ve koék
hticre nakli verileri Tablo 1’de verilmistir. Yeni hizmete
giren merkezimizde 2009 yilinda 15 hastaya nakil islemi
gerceklestirmeyi planlamaktayiz.

Tablo 1.

Hasta 1 Hasta 2 Hasta 3 Hasta 4 Hasta 5
Yag/Cins 7K 16/K 5/E 4JE 45/K
Tani Talasemi Kronik Myeloid ~ Aplastik Anemi Diamond Blackfan Fankoni Aplastik

Major Losemi Anemisi Anemisi
Hazirlik Rejimi Busulfek: Flud-Busulfek Busulfek Busulfe Flud-
Siklofos-ATG ATG Siklofos-ATG Siklofos-ATG Siklofos-ATG

CD34+ 7.7X106 Kemik iligi  8.6X106 Periferik 15X106 9.9X106 12.5X106
Hiicre/kg 8.3X105 Kordon Kani Kok Hiicre Kemik lligi Kemik lligi Kemik lligi
Nétrofil 15/17 16/19 18/22 17/30 11/22
Engraftmani/
Trombosit
Engraftmani
(giin)
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GVHD KONTROLUNDE MEZENKIMAL KOK HUCRE’NIN
OLASI ROLU: TURKIYE VERILERI: 2. GELISME RAPO-
RU. 'Gulsan Sucak, 2Yener Koc, Mutlu Arat, *Ali Unal,
SAtilla Tanyeli, ®Mustafa Yilmaz, ®Mehmet S6nmez, °Murat
Erttirk, ®Serdar Bedii Omay, *Erciment Ovali. 'Gazi Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, ?Medicalpark
Hematoloji-onkoloji Servisi, *Ankara Universitesi Tip Fakiil-
tesi Hematoloji Bilimdali, *Erciyes Universitesi Tip Fakiilte-
si Hematoloji Bilim Dali, *Cukurova Universitesi Pediatrik
Hematoloji Bilim Dali, °Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji ve Mikrobiyoloji Bilim Dali.

Akut ve kronik Graft versus host hastaligi allogene-
ik transplantlar sonrasi gértilme orani risk faktorlerine
bagh olarak degismekle birlikte ortalama %50 oraninda
izlenmektedir. Mezenkimal koék huicrenin (MKH) klinikte
GVHD kontroliinde kullanimi ise bu gin faz III calis-
malar diizeyindedir. Ulkemizde ise 3 yildan bu yana
yapilan uygulamalar bu sunumda tartisilmistir. Degisik
merkezlerden ikinci basamak GVHD tedavisine direncli
(11 akut 3 kronik GVHD) yas ortalamas1 21.3 (5-34) 5
bayan 9 erkek toplam 14 hastaya donérlerinden alinan
kemik iliginden ortalama 3 hafta icinde cGMP sartlarinda
MKH dretilmistir. Uretim sonras: etkinlikleri test edilen,
canlilik oranlar1 >%90, saflifi %98 olan MKH viallenerek
+4°C de son kullaniciya ulastirilmis ve tretildikleri andan
sonra 12 saat icinde intravenéz yoldan uygulanmalari
saglanmistir. Ortalama 1.4 (1-3) uygulamada 0.62 x10°/
kg (0.06-1x10°/kg) hticre inflze edilmistir. Uygulama
sonrasli yanitin ortaya ¢ikma stresi 11.9 (4-21) gtin oldu-
gu gozlenmistir. Olumlu yanit orani 10 olgu ile %71 (%14
(n:2) tam yanit, %57 (n:8) kismi yanit) olup, 4 olguda
(%28) yanit alinamamistir. Bulgular MKH yanit ile sag
kalim arasinda dogrusal bir iliski gdstermekte olup en
kisa 90 en uzun 954 gunlik izlemin sonucunda malign
klona sahip 12 olgudan sadece bir hastada relaps goézlen-
mis ve uygulamaya baglh hicbir yan etki rapor edilmemis-
tir. Bu veriler ikinci basamak tedaviye yanitsiz GVHD nin
kontrolinde MKH uygulamasinin emniyetli ve etkin bir
secenek oldugunu telkin etmektedir.
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PRIMER PLAZMA HUCRELi LOSEMi OLGUSUNUN
OTOLOG-ALLOJENEIK TRANSPLANT iLE BASARILI
TEDAVISI. 'Hakan Ozdogu, 'Mahmut Yeral, 2ilknur
Kozanoglu, 'Mutlu Kasar, !Can Boga. ‘Baskent Universi-
tesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal, ?Baskent Universi-
tesi Tip Faktiltesi Fizyoloji Anabilim Dal.

Genel Bilgiler: Plazma hticreli 16semi multipl miyelo-
manin agresif nadir bir variantidir. Plazma hticresi disk-
razilerin %2-3 UnQ olusturur. Standart kimyasal tedavi
genellikle etkin degildir ve ortalama yasam sutresi 8 aydir.
Gunumuizde birka¢ olgu raporunda ytksek doz kimya-
sal tedavi sonrasinda uygulanan allojeneik transplant
ile uzun sureli yasam bildirilmistir. Bu gézlem multpl
miyelomada oldugu gibi olas1 graft-versus-PHL etkinin
varligini distindtirmektedir. Bortezomib ileri evre multpl
miyeloma tedavisinde kullanilan ilk proteozom inhibito-
rudur. Bortezomib’in plazma hticreli 16semi tedavisindeki
yeri ile ilgili bilgiler ise simirli ve tek olgu raporlarina
dayalidir. Bu ¢alismada pLasma hticreli 16semi tanili has-
taya Hiper-CVAD, Bortezomib-Dex dan olusan bir hazir-
lama rejimi sonras1 ardisik olarak otolog ve tam uyumlu
kardesten yapilan allogenik taransplant sonuclar: sunul-
mustur. Metod: Kirk dokuz yasinda bayan hasta, hal-
sizlik ve vlicut agrilari nedeni ile basvurdu. Laboratuar
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tetkiklerind; sedim 43 mm/saat, Hb: 9.9 gr/dl, hct: 29.7
%, lokosit: 7.2x109/L, noétrofil: 32.7 %, monosit: 41.4
%Periferik yaymada: Buyuk genis stoplazmali atipik len-
foplazmositoid huicre artisi, kemik iligi aspirasyonunda:
Kemik iliginde %70-80 plazma htcreleri infiltrasyonu,
servikal, torakal ve lumbar MR: Tiim vertebralarda difftiz
sinyal kaybi, diffiz tututum ya da kemik iligi hiperp-
lazisiyle uyumlu, Immunofenotiplendirme: periferdeki
hucrelerin %401 CD 38 (+), CD138 (+), CD 56 (-) olarak
belirlendi. Ozgecmisinde: son 6 yildan beri multipl skle-
rosoz tanisi ile interferon kullanmakta oldugu 6grenildi,
Periferik kanda dolasan hticrelerin %40’ inin (2.9x109/L)
plazma htcresi immunofenotipinde oldugu belirlenerek
10.06.2009 tarihinde plazma htcreli 16semi tanisi: konu-
lan hastaya, 4 gtin 40 mg/gin Dex sonras: 2 kir modi-
fiye Hiper-CVAD tedavisi, 4 kiir Bortezomib-dex verildi.
Tam remisyona giren hasta G-CSF ile mobilize edilerek
01.12.2008 tarihinde melphalan 200mg/M2 ile otolog
KIT yapildi. Takiplerde remisyonda izlenen hastaya tam
uyumlu kardesinden 30.04.2009 tarihinde fludarabin
125 mg/M2, melfalan 140 mg/M2 allogeneik KIT yapilda.
GVHH proflaksisi icin siklosporin ve mukofenolat mofetil
kullanildi. Sonug: Nakil sonrasinda tam remisyonda olan
olgu gelisen CMV viremisi nedeni ile antiviral tedavi aldi.
Grade I cilt sinirll akut GVHH gelisti. Hasta halen tani
sonrast 398. Gunde %100 kimerik olarak plazma htuc-
reli 16semi ve multipl skleroz yéniinden tam remisyonda
izlenmektedir. Tartisma: Genellikle k6tti prognoza sahip
ve olumcul seyirli plazma htucreli 16semide Hiper-CVAD,
Bortezomib ve otolog KIT’in kombine edildigi timér yuku-
nu azaltic1 agresif bir yaklasim sonrasinda graft versus
timor etkisinin olusabilecegi allogeneik transplantasyon
yapilmasi kuratif bir tedavi potansiyeli yaratabilir.

Bildiri: 279 Poster No: P167
KEMOTERAP]I VE REKOMBINANT INSAN GRANULOSIT
KOLONi STIMULAN FAKTOR KOMBINASYONU (rhG-
CSF) ILE PERIFERIK KOK HUCRE MOBILiZASYONU:
RHG-CSF NiN ERKEN VE GEC DONEMDE UYGULAN-
MASININ KARSILASTIRILMASI. 'Tiilay Ozcelik, ?Pervin
Topcuoglu, 2Meral Beksac, 2Muhit Ozcan, 2Mutlu Arat,
2Sule Bakanay, *Osman Ilhan, 2Gtinhan Glirman, 2Onder
Arslan, *Taner Demirer, 'Zeynep Biyikli. Uludag Univer-
sitesi, Hematoloji Bilim Dali, 2Ankara Universitesi, Hema-
toloji Bilim Dal, Kemik Iligi Nakil Unitesi.

Giris: Periferik kok hticre mobilizasyonunda btiyime
faktorleri tek basina veya kemoterapi ile birlikte degisik
dozlarda uygulanmakla birlikte 10 pg/kg dozu en sik
uygulanan ve Onerilen dozdur fakat kemoterapiyi taki-
ben rhG-CSF’nin en uygun hangi zamanda kullanilmasi
gerektigi konusu henliz netlesmemistir. Mobilizasyon
kemoterapisi sonrasi rhG-CSF’nin gec dénemde kullani-
min1 esas amac olarak degerlendiren az sayida calisma
mevcuttur. Bu sebeple biz bu calismada lenfoma ve
miyeloma hasta grubunda mobilizasyon amach kemote-
rapi sonrasi rhG-CSF’nin erken (4. gin) ve gec (7. giin)
donemde kullanimini karsilastirmay: amacladik. Kisiler
ve yontem: Calismaya 2005-2008 tarihleri arasinda
48 adet olgu alindi (Lenfoma: n=22, Multiple Miyelo-
ma:n=26). Mobilizasyon kemoterapi rejimi olarak tim
olgulara siklofosfamid 4 g/m2 1. gtin ve etoposid 200
mg/m?2 1-3.gin kombinasyonu uygulandi. RhG-CSF 10
ug/kg/gln (ginde 2 kez) dozunda 4. (erken) ve 7. (gecg)
glinde baslanip afarezin son glintine kadar devam edildi.
Periferik kan CD34+ hticre sayis1 20/ul oldugunda afarez
islemine baslandi, 4x106/kg CD34+ hticre dozu yeterli
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kok hiicre dozu olarak kabul edildi. Afarez islemi Fenwall
CS3000 (Baxter Health Care System, Deerfield, IL, USA)
ile yapildi. Veri analizleri SPSS, versiyon 15 ile yapildi.
Degiskenlerin karsilastirilmasi icin Ki-kare ve Student’s
t-testi uygulandi. Normal dagilima uymayan degiskenler
icin Mann-Whitney U testi uygulandi. P<0.05 degeri ista-
tistiksel olarak anlamli kabul edildi. Bulgular: Gruplar
arasinda yas, cinsiyet, mobilizasyon o6ncesi uygulanan
tedaviler acisindan anlamli fark saptanmadi. Kemoterapi-
den afareze kadar gecen zaman iki grup arasinda (4 ve 7.
gun ardisik) anlamli olarak farkli bulundu; (14 gtin (10-
17), 15 gtin (10-21) p=0.030. Nétropeni suresi [ (8 gln
(4-14), 8 glin (5-11) p=0.356], 16kosit sayisinin 21x109/L
degerine ulasma suresi [ (12.56£2.20 gln), (13.57+2.96
gun) p=0.187], afarezin ilk gliniinde bakilan CD34 (/ul)
sayisi [ (75.84 (2-552), 37 (5-510) ac¢isindan gruplar ara-
sinda anlamli fark bulunmadi. TNC (toplam cekirdekli
hticre sayisi), TMNC (Toplam monontkleer hiicre sayisi),
toplam CD34+ hticre x 106/kg sayis1 ve afarez sayilari
gruplar arasinda farkli bulunmad: (tablo). Erken grup-
ta olgularin %76’sinda (n=19), gec grupta %72.7’sinde
(n=16) 1 afarez islemi sonrasi > 2x106 CD34+ hticre/kg
elde edildi (p=0.797). Afarez sikluslar1 sonunda > 2x106
CD34+ htuicre/kg elde edilemeyen hasta sayisi iki grup
arasinda farkli bulunmadi [ (%16 (n=4), %13 (n=3), p=1]
Tartisma: Calismamizda periferik kok hticre mobilizasyo-
nu amacl kemoterapi sonrasi rhG-CSFnin erken ve gec
baslanmasi arasinda afarez huticre tirtinleri (TNC, TMNC,
T CD34+ median sayisi) acisindan anlaml fark olmadig:
saptanmistir. Ayn1 mobilizasyon rejiminin ve ayni dozda
rhG-CSF’nin kullanilmasi farkli mobilizasyon rejimlerinin
ve rhG-CSF’nin farkli dozlarinin kullanildigi calismalara
gore daha net tartisilabilir sonuclarin elde edilmesine ola-
nak saglamistir. Sonug olarak rhG-CSFnin gec dén

Tablo.
4.giin 7.giin p-dederi
TNC x10%/kg 4.81 (1.77-12.72) 3.71 (1.30-15.91) P=0.170
TMNC x10%/kg 2.19 (1.19-4.87) 2.32 (0.70-11.65) P=0.577
T CD34+ hiicre x10¢/kg 10.54 (0.11-37.27) 10.81 (0.17-49.83)  P=0.781
Afarez sayisi 1(1-3) 1(1-3) P=0.541
Bildiri: 280 Poster No: P168

GRAFT VERSUS HOST HASTALIGI PROFILAKSi VE
TEDAVISINDE MIKOFENOLAT MOFETIL TEDAVISI.
Leylagtil Kaynar, 'Fatih Kurnaz, 'Tahsin Sezgin Alkan,
! Alper Yurci, 'Bulent Eser, *Ayten Ferahbas, !'Sema
Oymak, 'Ali Unal, ! Mustafa Cetin. !Erciyes Universitesi
Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, ?Erciyes Universitesi
Tip Fakiiltesi Gastrenteroloji Bilim Dali, *Erciyes Universi-
tesi T Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali, *Erciyes Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Gégiis Hastaliklart Anabilim Dali.
Allojenik kok huicre nakli (AKHN) tim dunyada
oldugu gibi Turkiye’de de artan siklikta, hematolojik
kanserlerde kiur elde etmek ve kemik iligi yetmezligi
durumlarinda tedavi amaci ile kullanilmaktadir. AKHN
sonrast gozlenen graft versus host hastaligi (GVHH),
nuks haricindeki 6lime katkida bulunan en O6nemli
sebeplerinden biridir. Bu nedenle GVHHnin 6nlenmesi
ve kontrol altina alinmas1 énemlidir. Mikofenolat mofetil
(MMF) bu amacla kullanilan ilaclar arasindadir, ancak
sonuclar1 Uzerinde hala tartismalar devam etmektedir.
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Erciyes Universitesi, Kapadokya Transplant Merkezi'nde
AKHN yapilan, 2008-2009 tarihleri arasinda GVHH
profilaksisi ve tedavisi nedeniyle en az 3 ay sure ile
MMF kullanan hastalarin sonuclar1 degerlendirilmistir.
Degerlendirmeye 25 hasta alindi. Hastalarin tanilar
15i AML, 4’ ALL, 3’a aplastik anemi, 1’er hasta MDS,
KML ve multiple miyelom idi. Vakalardan iki tanesine
akraba dis1 vericiden digerlerine HLA uyumlu kardes
vericiden periferik KHN yapildi. Aplastik anemi ve mul-
tiple miyelom vakalarinda nonmyeloablatif (ATG+fludara
bin+siklofosfamid, fludarabin+melfelan), diger vakalarda
myeloablatif (TBl+siklofosfamid, busulfan+siklofosfamid)
hazirlama rejimi kullanildi. Alici ve vericilerin hepsinde
CMV immunglobulin G pozitif idi. Sekiz hastada erken
donemde, GVHH profilaksisi icin kullanilan siklosiporine
bagli nefrotoksisite nedeni ile MMF’e gecildi. Bu vaka-
lardan 3*inde MMF profilaksisi altinda evre III ve evre
IV akut GVHH (AGVHH) gelisti. Tedaviye steriod ilave
edildi. Vakalarin birinde, antiviral profilaksinin kesildigi
donemde zona zoster enfeksiyonu olustu, diger vakalar-
da herhangi bir yan etki izlenmedi. Steroid tedavisine
direncli AGVHH (Gastrointestinal sistem ve Karaciger)
nedeni ile iki vakada da tedaviye MMF ilave edildi. Ste-
roid, siklosiporin, mikofenolat mofetil ve ATG tedavileri
alan her iki hasta da enfeksiyon ve GVHH nedeni ile 61d.
Kronik GVHH (KGVHH) tespit edilen 16 hastada MMF
steriod ve/veya steriod + siklosiporin tedavisine ilave
edildi. Vakalarin 10’unda tam, 3unde kismi iyilesme
gozlendi. Bir hasta da tedavi sonrasi minimal GVHH ile
takip edilmektedir. Agir GVHH tanis1 konulan vakalar-
dan birinde steriod + MMF ile tam yanit alindiktan sonra
MMF altinda yeniden AGVHH atag izlendi ve bir hasta-
da yanit alinmadi (Tablo). MMF ile birlikte ikili ve t¢lt
immunsupresif tedavi alan hastalarin Uctnde (3/16)
antiviral profilaksi altinda (valsiklovir 1x500mg) zona
gelisti. Degerlendirmeye alinan 25 hasta i¢cinden de Ug¢
hastaya CMV enfeksiyonu nedeni ile tedavi verildi. Gas-
trointestinal sikayetler nedeni ile ilaci birakan olmadi.
AGVHH’nin profilaksisinde MMF1n siklosiporine Utstin-
ltagt izlenmemekle birlikte benzer etkinlige sahip oldugu
goruldu. Steroide direncli AGVHH vakalarinda ise yanit
elde edilmedi. KGVHH vakalarinda steriod ve/veya siklo-
siporin ile birlikte toplam %88 hastada yamit alinmistir.
MMF’in 6zellikle profilakside ve KGVHH tedavisinde etkili
oldugu gortlmektedir. Sonuclarin daha buyltk hasta
gruplarinda dogrulanmasina ihtiyac vardir.

Tablo. Hastalarin Kronik GVHH durumlan ve tedaviye yanitlan

GVHH Tedavi Oncesi
Derecesi  Degerlendirme

Tedavi Sonrasi Degerlendirme

Tam iyilesme  Kismi Minimal  ilerleme/yanitsiz
(%) iyilesme GVHH
Agir GVHH 13 7 (53.9) 3(23.1) 1(7.7) 2 (15.3)
Orta GVHH 3 3 (100) - - -
Toplam 16 10 (62.4) 3 (18.6) 1(6.4) 2(12.5)
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STEROIDE DIRENCLi AKUT GASTROINTESTINAL
GRAFT VERSUS HOST HASTALIGININ TEDAVISINDE
INTRA-ARTERYAL STEROID UYGULAMASI. 'Simten
Dagdas, !Gulsim Ozet, !Metin Attepe, 'Funda Ceran,
"Umit Barbaros Ure, 'Giil Tokgéz, 'Nurullah Zengin.
!Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemato-
loji Klinigi.

Akut graft versus host hastaligi (GVHD) allojenik
kemik iligi transplantasyonunun major komplikasyon-
larindan biridir ve Ozellikle steroide direncli olgularin
cogunda oOlumle sonuglanir. Direngli akut intestinal
GVHD vakalarinda barsak mukozasina topikal steroid
uygulamasinin bu bélgeye ytuksek dozlarda steroid ulas-
masini sagladigl ve boylece barsaklarda bulunan steroid
reseptér sayisinin ve afinitesinin azalmasinin yol actigi
refrakterligin Ustesinden gelebilecegi dustnutlmektedir.
Steroide direngli grade 4 akut gastrointestinal GVHD
nedeniyle takip ettigimiz 2 hastaya intraarteryal steroid
enjeksiyon tedavisi uyguladik. Hastalardan biri 30 yasin-
da ALL tanili bir bayan hasta, digeri ise 34 yasinda AML
tanisi olan erkek hasta idi. Her 2 hastaya da busulfan ve
siklofosfamid hazirlama rejimi kullanilarak tam uyumlu
kardes donoérden nakil yapildi. Hastalarda nakil sonrasi
3 ay icinde grade 4 akut gastrointestinal GVHD gelisti.
Her iki hasta da 2mg/kg/giin dozunda IV prednisolon
tedavisine yanit vermedi. Bayan hastada sekonder tedavi
olarak uygulanan ATG ve influximab tedavisine de yanit
alinmadi. Erkek olgumuzda ise sistemik sekonder tedavi
uygulanmadi. Her iki hastaya anjiografi esliginde inferior
ve superior mezenterik arterlerin her birine (bir hastada
gastroduedonal artere de) 1mg/kg metil prednisolon
infuzyonu yapildi. Uygulamaya bagl herhangi bir kompli-
kasyon gelismedi. Vakalarin ikisinde de bu uygulamadan
sonra 1-2 glin i¢inde ishal sayisinda belirgin azalma oldu
ve 3-4 glin icinde ise tamamen ortadan kalkti. intraarter-
yal steroid uygulamasinin refrakter akut gastrointestinal
GVHD tedavisinde kolay uygulanabilir, gtivenli ve etkili
bir yaklasim oldugu kanaatindeyiz.

Bildiri: 282 Poster No: P170
KOK HUCRE NAKLi YAPILAN HASTALARDA ISHAL
NEDENLERININ DEGERLENDIRILMESI. !Leylagiil
Kaynar, 'Ayse Sakioglu, 'Fatih Kurnaz, ? Alper Yurci,
'Ruksan Buytkoglan, 'Bulent Eser, *Stileyman Yazar,
1Ali Unal, 'Mustafa Cetin. 'Erciyes Universitesi Tip Fakiil-
tesi Hematoloji Bilim Dali, *Erciyes Universitesi Tip Fakiil-
tesi Gastroenteroloji, *Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Parazitoloji Bilim Dali.

Kok hticre nakli sonrasi erken dénemde goézlenen
ishal, hastanin genel durumunu olumsuz yoénde etki-
leyen 6nemli sebepler arasindadir. Goértlme sikligi tam
olarak bilinmemektedir. Bakteriler, parazitler, viruslar
ve ilaglarin yol actigt mukoza hasari dahil diger bircok
neden, bagisiklik sistemi baskilanmis bu hastalarda
ishale neden olmaktadir. Ocak 2007- Mayis 2009 tarihle-
ri arasinda klinigimizde allojenik kék hiicre nakli (AKHN)
veya otolog kok hiicre nakli (OKHN) yapilan 223 hastanin
dosyasi, nakil sonrasi1 dénemde ishal gértilme sikligini ve
etkenlerini belirlemek amaci ile incelenmistir. Nakil son-
ras1 ilk 100 glin i¢inde, en az glinde 3 kez olan ve 3 giin
stire ile devam eden ishali olan vakalar degerlendirmeye
alinmistir. Diski mikroskobik inceleme, disk: kulttrd,
clastridium difficile, digki CMV PCR, rektoskopi/kolonos-
kopi, endoskopik biyopsi ve batin bilgisayarli tomografi
sonuglar incelenmistir. Olgularin 123 tanesi AKHN ve
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100 tanesi OKHN yapilan hastalar idi. U¢ vakada hazirla-
ma déneminde ishal sikayeti olup, etken olarak iki hasta-
da Giardia Intestinalis birinde ise Entemoeba Histolotika
gosterilmis ve tedavileri verilmistir. Diger vakalarda nakil
o6ncesi dénemde ishal sikayeti mevcut degildi. Allojenik
kok hticre nakli (AKHN) hastalarinda 34 (%27.6), OKHN
grubunda ise toplam 12 (%12) ishal vakasi tespit edildi.
Ishal nedenleri tabloda verilmistir. Degerlendirmeye ali-
nan 223 hastanin, nakil sonras: ilk 100 gln icinde, 36
tanesinde en az tic glin sUre ile devam eden 46 ishal atag:
olusmus olup, 23 tanesinde neden ortaya konmustur.
Diger 13 vakada ise etken belirlenememis ve kendiligin-
den iyilesme izlenmistir. AKIT hastalarinda ortanca 8.
giinde (Aralik 1-92. gtin), OKHN hastalarinda ise ortanca
4,5. glinde (Aralik 2- 9 giin) ishal gézlenmistir. Ishal
ataklarinin %50’sinde sebep bulunabilmistir. Toplumda
sik gériilen ishal etkenlerinden olan Giardia Intestinalis
ve genellikle normal konakta ishale neden olmayan Blas-
tosistis Hominis, OKHN grubunda en sik tespit edilen
etkenler olup, 3’er hastada gozlenmistir ve AKHN hasta-
larinda tespit edilmemistir. Bu AKHN grubu hastalarin
nakil sonrasi ilk bir ayda metronidazol tedavisi almasina
baglanmistir. OKHN hastalar1 degerlendirildiginde para-
zitler ve AKHN hastalarinda ise GVHH en sik ishal yapan
neden olarak belirlenmistir. Diski mikroskobisinin ince-
lenmesinden baslanilarak gerekli gortilen vakalarda rek-
tum/kolon biyopsisine kadar uzanan detayli degerlendir-
me ile ataklarin en az %50’sinde neden tespit edilebilir ve
hastalara erken ve etkene yonelik mtidahale saglanabilir.
Nakil sonrasi gbzlenen ishallerde etken Giardia Intestina-
lis gibi sik rastlanan nedenler diginda sadece bagisiklik
sistemi baskilanmis konakda goérulebilen nedenler de
mutlaka gbéz éntinde bulundurulmalidir.

Tablo.

Tespit edilennedenler AKHN n=123 (%) OKHNn=100 (%) Toplam n=223 (%)
Akut GVHH 8 (6.5) - 8 (3.6)
Giardia intestinalis 0 3(3) 3(1.8)
Crypotsporodium parvum 1(0.08) 0 1(0.05)
Clastridium difficile 0 2(2) 2(0.9)

CMV koliti 4(3.3) 0 4(1.8)
Blastocystis hominis 1(0.08) 313 4(1.8)
Notropenik kolit 3(2.4) 1(1) 4(1.8)

GVHH: Graft versus host hastaligi, AKHN: Allojenik kok hiicre nakli, OKHN: Otolog kok hiicre
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AKUT LOSEMILERDE ALLOJENEIK KEMIK ILiGI KAY-
NAKLI KOK HUCRE NAKLi: TEK MERKEZ DENEYi-
Mi. 'Hakan Ozdogu, !Can Boga, !Mahmut Yeral, !Ebru
Kizilkilig, 2flknur Kozanoglu. 'Baskent Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Bilim Dal, 2Baskent Universitesi Tip
Faktiltesi Fizyoloji Anabilim Dali, Adana

Amac: Kemik iligi kaynakli kék hticre nakli Baskent
Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma merkezinde
2004 yilindan beri uygulanmaktadir. Bu merkezde son 5
yil icerisinde yapilan kok hiicre nakilleri; hazirlik kemo-
terapi rejimleri, donor tipi, klinik seyir, yasam stresi ve
uzun sureli takipler yontnden degerlendirildi. Metod:
Nisan 2004 yilindan Temmuz 2009 tarihleri arasinda
akut myeloblastik 16semi (AML) tanis: alan yaslar1 17-60
arasinda, 8 9 erkek toplam 16 olgu ve akut lenfoblastik
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16semi tanisi (ALL) alan yaslar:i 17-44 arasinda 10 olgu-
ya HLA tam uyumlu kardes vericiden allojeneik kemik
iligi kaynakl periferik kék hticre nakli yapildi. Olgularin
timulinde nakil 6éncesi 4-renkli akim sitometresi ve PCR
analizleri ile hastalik yuka degerlendirildi. Hazirlik rejim-
lerinde AML olgular i¢in busulfex (6.4-12.8 mg), fludara-
bin (120-180 mg), ve ATG (10-40 mg/kg) kullanildi. ALL
olgular: i¢in ise TBI (12 Gy), siklofosfamid (120 mg/kg
veya timor yikt olanlarda etoposid (60 mg/kg) kullanil-
di. AML tanili hastalarin birinde ve ALL tanili hastalarin
ikisinde indirgenmis yogunluklu rejim kullanildi. Graft
versus host hastaligi (aGvHH) gelismesini 6nleyici ilaglar
olarak siklosporin ve mukofenolat mofetil (GvHH gelisme
riski yuksek olan birkac olguda siklosporin, metotrexate)
uygulandi. Bulgular: AML tanis: alan olgulardan 4’4 ve
ALL tanisi alan olgulardan 3’4 belirli bir timoér yuku ile
nakile alindi Olgularin timunde nakil sonrasinda tam
remisyon gézlendi. Islem iligkili mortalite her iki grupta
0 olarak degerlendirildi. Ph+ ALL hastalardan birisinde
nakil sonrasi minimal rezidtel hastalik (MRD) pozitifti.
Dozu arttirilmis imatinib, dasatinib ve donoér lenfosit
inflzyonu tedavisine ragmen MRD pozitifligi devam etti.
AML olgularinin nakil sonrasi takip streleri 1-48 ay
(ortalama 14.9 ay), ALL olgularinin ise takip stiresi 1-3 ay
(ortalama 5.7 ay) arasinda degismekteydi. AML olgulari-
nin 5’inin (%31.2) hastalig1 1 yil icerisinde tekrarladi, bu
olgularin 2 sine ikinci nakil yapildi. Bu olgular 1 yil ice-
risinde kaybedildi (4 G hastalik tekrari ve 1’ ciddi GvHH
nedeni ile). ALL olgularinin ise 4inde (%40) hastalik bir
yil igerisinde tekrarladi. Bu olgulardan t¢tine ikinci nakil
vapildi. Ikinci nakil yapilan olgulardan ikisi 11 ve 13.
ayda hastaliksiz yasamini her iki gruptaki diger olgular
gibi stirdurmektedir. Grade I-II aGvHH, AML olgularinin
2 sinde (%12.5), Grade > I aGVHH 2 olguda gézlenirken,
ALL olgularinin ise 2 sinde (%18.7) yanlizca Grade I-II
GvHH olustu. AML olgularinin 3’ tinde ALL olgularinin
ise 2 sinde smrh kronik GvHH gelisti. ALL olgularinin
birisinde bronsiolitis obliterans organize pnémoni gelisti.
Sonuc: Merkezimiz ile ilgili bes yillik sonuclar kemik iligi
kaynakl periferik kék hticre nakli tedavisinin akut lose-
mili olgular icin timit verici oldugunu gostermektedir.

Bildiri: 284 Poster No: P172
HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLIi: YENI BiR
MERKEZ DENEYIMi. 2Meltem Ytiksel, 2Serife Kocubaba,
’Derya Turkoglu, 2Gultekin Meri¢, 2Ertugrul Sevki
Tuncel, 2Mehmet Ari6z, 20zlem Balcik, 2Murat Albayrak,
2lsmet Aydogdu, 2Nurullah Zengin, *Muhit Ozcan, *Fevzi
Altuntas. Ankara Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi
Hematoloji Béliimii ve Kok Hiicre Nakil Unitesi, 2Konya
Meram Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali,
SAnkara Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi Tibbi Onko-
loji Béliimti, *Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali ve K6k Hticre Nakil Unitesi.

Giris:Ulkemizdeki kemik iligi nakil merkezlerinin
sayica yetersizligi bilinen bir gercektir. Bu, pek cok
hastanin kék hiicre nakil sansini zamaninda kullanama-
masina neden olmaktadir.Amac¢: Ocak 2009dan bu yana
faaliyette olan Unitemizin aktivitesini retrospektif olarak
degerlendirmektir. Ankara Onkoloji Egitim Arastirma
Hastanesi K6k Hiicre nakil Unitesinde (AOEAHKHNU) ilk
Otolog Kok Htuicre Nakli (OKHN) 09.01.2009 tarihinde, ilk
Allojeneik Kok Hucre Nakli (AKHN) 30.04.2009de yapail-
mistir. Olgular Yontem: Temmuz 2009’a kadar yedi aylik
stiregcte n=21 kok hticre nakli gerceklestirilmistir. Hasta-
larin kadin erkek orani: 6/14 dir. Medyan yas 49 (15-62
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yil). Sonuglar:OKHN yapilan hasta sayist n=15, bir has-
taya iki kez OKHN yapilmistir. Tim hastalarda kok hticre
kaynagi buyume faktoéri ile mobilize edilmis cevresel
kandir. Hastalarin tanilar transplantasyondaki statusla-
r1 su sekildedir.Diffuz Buytk B hticreli Lenfoma (DBBHL)
n=4 (Primer Refrakter (PR))n=3, ikinci tam yanit (TY)
n=1) Hodgkin Lenfoma (HL) n=3 (PR n=3), Mantle Huc-
reli Lenfoma (MHL) n=2 (TY n=1, parsiyel yanit (PY) n=1)
Burkitt Lefoma (BL) n=1 (PY), Multipl Miyeloma (MM) n=4
(TY n=1, PYn=3) Waldenstrom Makroglobulinemisi (WM)
n=1 (PY). Hazirlama rejimi (BCNU 300 mg/m?2, Etoposid
800 mg/m2, ARA-C 200 mg/m2, Melphalan 140mg/m2)
BEAM n= 3 Ifosfamid 15g/m?2, Carboplatinl.5g/m2,
Etoposid 1.5g/m2 (ICE) n=8 Melfelan 200 mg/m2 (Mel
200) n=4 Rituximab 375mg/m2 ve Melfelan 200mg/m2
(R-Mel-200) n=1. Aktuel vicut agirliklarina goére infa-
ze edilen kok hticre miktar1 medyan CD34 4.3 X106
(2,47-7,22 x106). Hastalarin n=14 (%93.3) engraftman
oldu. Nétrofil >500 medyan 10 (9-14 glin), trombosit
>20.000 medyan 12 (9-22 gln). Merkezimizde Alloje-
neik Kok Hucre Nakli (AKHN) yapilan hasta sayisi n=5,
kadin erkek orani:3/2. Tanilar1 ve transplantasyondaki
statuslar1 AML n=4 (1.Tam Remisyon (TR) n=2, 2.TR
n=1, Remisyonda olmayan n=1) ALL n=1 (1.TR). Medyan
yaslar1 28 (21-52). Sorror komorbidite indeksleri O (n=4),
1 (n=1) idi.Iki hastada minor kan grubu uyusmazhgi, bir
hastada major-minor kan grubu uyusmazlig mevcuttu.
Kok hticre kaynag kemik iligi n=1, btiyume faktora ile
mobilize edilmis ¢evresel kan n=4dti.Hazirlama rejimleri:
Busulfan 16mg/kg Siklofosfamid 120mg/kg n=4, Total
Beden Isinlamasi (TBI) 12Gy Siklofosfamid 120mg/kg
n=1 Inflize edilen kék htiicre miktar1 medyan CD34
5,44 X106 (4,3-6,43 x106). GVHD profilaksisi amaciyla
siklosporin ve kisa streli methotreksat uygulandi.Ttim
hastalarda engrafman oldu; No6trofil >500 medyan 14
(13-16gtn), trombosit > 20.000 medyan 12 (12-14gtn).
Transplantasyonla iliskili mortalite (TIM) %5dir.

Bildiri: 285 Poster No: P173
HODGKIN LENFOMA TANILI OTOLOG PERIFERIK
KOK HUCRE NAKLi YAPILAN OLGULARDA RAD-
YOTERAPI UYGULAMASININ SAGKALIMA KATKISI.
!Celalettin Eroglu, Leylagtil Kaynar, !Oguz Galip Yildiz,
2Fatih Kurnaz, 'Okan Orhan, 2Cem Sahin, !'Dicle Aslan,
ISerdar Soyuer, 2Biilent Eser, 2Mustafa Cetin, 2Ali Unal.
1Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Radyasyon Onkolojisi
Anabilim Dali, *Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hemato-
loji Bilim Dali ve Kit Unitesi.

Amag: Nuks veya yanitsiz Hodgkin Lenfoma (HL) tani-
s1 ile birlesik modalite tedavi sonrasi otolog periferik kok
huicre nakli (OPKHN) yapilan olgularda radyoterapi (RT)
uygulamasinin genel sagkalim ve OPKHN sonrasi sagka-
lim tzerine etkisinin degerlendirilmesi amaclandi. Birey-
ler ve Yéntem: Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Mehmet
Kemal Dedeman Hematoloji-Onkoloji Hastanesi’nde 1995
ile 2009 tarihleri arasinda HL tanisi ile birlesik modalite
tedavi sonras1t OPKHN yapilan 45 olgu geriye dénuk ola-
rak degerlendirildi. Olgular erken evre (Evre I-II) ve ileri
(Evre III-1V) evre olarak gruplandirildi ve radyoterapi (RT)
uygulanan ve uygulanmayan olarak iki altgruba ayrildi.
Gruplar genel sagkalim ve OPKHN sonras1 sagkalim agi-
sindan karsilastirildi. Bulgular: Olgularin, ortanca yast
29 (16-60) ve %38 (n=17)1 kadin, %62 (n=28)i erkek
idi. Histopatolojik alt gruplar acisindan incelendiginde
olgularin %42.5 (n=19)’ini altgrubu bilinmeyen HL, %20
(n=9)’sini miks selliler HL ve %37.8 (n=17)’ini noduler
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sklerozan HL olusturmaktaydi. Erken evre olan olgularin
%24,5 (n=11)'ine RT uygulanmadi, %35,5 (n=16)’ine RT
uygulandi. Ileri evre olgularin %31,1 (n=14)’ine RT uygu-
lanmadi, %8,9 (n=4)na RT uygulandi. Olgularin %13,3
(n=6)"t0 1.s1ra kemoterapi (KT)'den, %51,2 (n=23) 2.swra
KT’den ve %35,5 (n=16)t1 3.sira KT’den sonra OPKHN
uygulandi. Olgularin OPKHN o6ncesi KT’ye yanit durumu
%48,9 (n=22) duizelme, %48,9 (n=22) duragan hastalik
ve %2,2 (n=1) ilerlemede idi. Nakil sonrasi %60 (n=27)
duizelme, %20 (n=9) duragan hastalik, %6,7 (n=9) ilerle-
me saptanirken %13,3 (n=6)’sinda yanit degerlendirilmesi
yapilamadi. Ortanca takip stiresi 40 (12-172) ay olarak
bulundu. Erken evre olgularda ortanca genel sagkalim
ve nakil sonras: sagkalim oranlari RT uygulanmayan ve
uygulanan grupta sirasiyla 33 aya karsi 72 ay ve 9 aya
karsi 24 ay olarak bulundu gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Erken evre olgularda
RT uygulanmayan ve uygulanan grupta 5 ve 10 yillik
sagkalim sirasi ile %47’ye karsi %69 ve %0’a karst %20
olarak bulundu. {leri evre olgularda ortanca sagkalim RT
uygulanmayan ve uygulanan grupta 38 aya karsi 43 ay
olarak bulundu. lleri evrenin RT uygulanan grubun olgu
sayisinin azligi nedeni ile ileri evre grupta istatistiksel
c¢6zimleme yapilamadi. Sonug: Erken evre HL nedeni ile
birlesik modalite tedavi sonras1t OPKHN uygulanan olgu-
larda RT uygulamas: genel sagkalim ve OPKHN sonrasi
sagkalimi arttirmasi olgu sayisinin azhigl nedeni ile ista-
tistiksel olarak gosterilemese de sayisal olarak anlaml
bulundu.

Bildiri: 286 Poster No: P174
NUKS VEYA YANITSIZ HODGKIN DISI LENFOMA TANI-
LI OTOLOG PERIFERIK KOK HUCRE NAKLi YAPILAN
OLGULARA RADYOTERAPI ILAVESININ SAGKALIMA
KATKISI. !Celalettin Eroglu, 2Leylagiil Kaynar, 'Oguz
Galip Yildiz, ?Fatih Kurnaz, !Okan Orhan, ?Cem Sahin,
'Dicle Aslan, 'Serdar Soyuer, ’Bulent Eser, *Mustafa
Cetin, 2Ali Unal. 'Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Rad-
yasyon Onkolojisi Anabilim Dali, Kayseri, 2Erciyes Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali ve Kit Unitesi,
Kayseri.

Amag: Nuiks veya yanitsiz saldirgan Hodgkin Dis1 Len-
foma (HDL) tanisi ile kemoterapi sonrasi otolog periferik
kok hticre nakli (OPKHN) yapilan olgularda radyoterapi
(RT) ilavesinin genel sagkalim ve OPKHN sonrasi sagka-
lim Uzerine etkisinin degerlendirilmesi amaclandi. Birey-
ler ve Yéntem: Erciyes Universitesi Tip Faktiltesi Meh-
met Kemal Dedeman Hematoloji-Onkoloji Hastanesi’nde
1989 ile 2009 tarihleri arasinda saldirgan HDL tanisi ile
kemoterapi sonrasi OPKHN yapilan ve RT uygulanan 44
olgu geriye donuk olarak degerlendirildi. OPKHN tedaviye
yanitsiz olan, tedavi sonrasi nuks gelisen ve tedavi ile
tam duzelme saglanan yuksek riskli olgulara uygulandi.
Olgular erken evre (Evre I-II) ve ileri evre (Evre III-IV)
olarak gruplandirildi ve RT uygulanan ve uygulanmayan
olarak iki altgruba ayrildi. Gruplar genel sagkalim ve
OPKHN sonras: sagkalim acisindan karsilastirildi. Bul-
gular: Olgularin, ortanca yasi 44 (17-76) ve %25 (n=11)i
kadin, %75 (n=33)1 erkek idi. Histopatolojik alt gruplar
acisindan incelendiginde olgularin %93,2 (n=41)’ini B
hticreli HDL (bunlarinda %83 (n=31)t diffuz buytk B
hticreli HDL) ve %6,8 (n=3)’ni T hiicreli HDL olusturmak-
taydi Erken evre olan olgularin %18,2 (n=8)’ine RT uygu-
lanmadi, %18,2 (n=8)’ine RT uygulandi. lleri evre olgu-
larin %40,9 (n=18)’na RT uygulanmadi, %22,7 (n=10)’ne
RT uygulandi. Olgularin %20,45 (n=6)i 1.sira kemoterapi
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(KT)’den, %50 (n=22)i 2.sira KT’den ve %?29,55 (n=13)’i
3.sira KT’den sonra OPKHN uygulandi. Olgularin OPKHN
o6ncesi KTye yanit durumu: %63,6 (n=28) dlizelme ve
%36,4 (n=16) duragan hastalik idi. Nakil sonrasi ise
%43,2 (n=19) dtizelme, %18,2 (n=8) duragan hastalik,
%25 (n=11) ilerleme saptanirken %13,6 (n=6)’sinda yanit
degerlendirilmesi yapilamadi. Ortanca takip stresi 30
(5-237) ay olarak bulundu. Erken evre olgularda ortanca
genel sagkalim ve nakil sonrasi sagkalim oranlar1 RT
uygulanmayan ve uygulanan grupta sirasiyla 32 aya
kars1 29 ay ve her iki grupta 6 ay olarak bulunarak grup-
lar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.
Erken evre olgularda RT uygulanmayan ve uygulanan
grupta 5 ve 10 yillik sagkalim sirasi ile %41 aya karsi
%28 ve %0 aya kars1 %28 olarak bulundu. ileri evre olgu-
larda ortanca genel sagkalim ve nakil sonras: sagkalim
oranlar1 RT uygulanmayan ve uygulanan grupta sirasiyla
62 aya karsi 52 ay ve 28 aya kars1 9 ay olarak bulundu
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark belirlen-
medi. Erken evre olgularda RT uygulanmayan ve uygu-
lanan grupta 3 ve 5 yillik sagkalim sirasi ile %21’ karsi
%32 ve %0’a karsi %32 olarak bulundu. Sonuc¢: Nuks
veya yanitsiz saldirgan HDL tanisi ile kemoterapi sonrasi
otolog periferik kok hticre nakli (OPKHN) yapilan olgulara
RT ilavesinin genel sagkalim ve OPKHN sonras: sagkalim
lzerine katkis1 saptanmadi.

Bildiri: 287 Poster No: P175
KOK HUCRE NAKLi ONCESi DEGERLENDIRMEDE
ARTMIS PROTEIN OKSIDASYON URUNLERi iLE
DEMIR YUKU VE KOK HUCRE NAKLi KOMPLIKAS-
YONLARI ILiSKiSININ ARASTIRILMASI. !Ziibeyde Nur
Ozkurt, 'Zeynep Arzu Yegin, 'Sahika Zeynep Aki, 2Hatice
Pasaoglu, 2Canan Demirdamar, 'Elif Suyani, !Munci
Yagci, !Gulsan Turkéz Sucak. 'Gazi Universitesi Tip
Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dal.

Lipit ve nukleik asit oksidasyonu ile olusan patolojik
duizeyde yluksek serbest oksijen radikalleri (SOR) ile viral
enfeksiyon, diabet, ateroskleroz, hipertansiyon ve kronik
bobrek yetmezligi gibi klinik tablolarin sikliginda artis
oldugu bilinmektedir. Artmis protein oksidasyon Urtin-
lerinin (AOPP) de benzer sekilde endotel disfonksiyonu
ve ateroskleroz ile iligkisi gosterilmistir. Kemoterapi ve
radyoterapinin serbest oksijen radikalllerinin (SOR) diize-
yinde artisa ve dokuda antioksidan kapasite azalmasina
neden oldugu goésterilmis olmasina ragmen koék htiicre
nakli yapilan hastalarda oksidatif stres ve kok hticre
nakli komplikasyonlari iliskisini arastiran yeterli calisma
bulunmamaktadir. Bu calismada kok hticre nakli 6ncesi
serum AOPP dtizeylerinin demir ytukd, inflamatuar belir-
leyiciler ile ve HKHN komplikasyonlar ile iliskisi olup
olmadigini arastirilmistir. Calismaya 65 akut 16semi (45
AML, 20 ALL), 35 MM, 28 lenfoma (11 HDL, 17 HH), 13
Aplastik anemi tanisi ile kok hticre nakli yapilan top-
lam 141 hasta [ortanca yas: 33 (16-68); 49 kadin ve 92
erkek; 91 Allojenik, 50 otolog HKHN] alindi. Hastalarin
HKHN o6ncesi serum 6rneklerinden AOPP dtizeyleri ELISA
yontemi ile calisildi. Serum AOPP duzeyleri (umol/L)
MM, Akut l6semi, AAA ve lenfomali hastalarda sirasiyla
444.2+238.2, 362.5+173.8, 301.5+265.4, 297.4+144.6
bulundu. AOPP degerleri MM’l1 hastalarda akut losemi,
lenfoma ve aplastik anemili hastalara goére anlaml yuk-
sek bulundu (p<0.05). CRP, eritrosit sedimentasyon hizi
ve fibrinojen dtizeyleri ile AOPP dtizeylerinin iliskisi sap-
tanmadi (p>0.05). AOPP dtizeyleri serum ferritin dtizeyi
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>500ng/dl olan hastalarda <500ng/dl olanlara gére daha
yuksek (p<0.05) bulundu. Otolog KHN ve allojenik KHN
yapilan hastalarin ayri1 gruplar icinde degerlendirildi-
gi analizde AOPP duzeyleri ile HKHN sonrasi1 mukozit,
sinuzoidal obstruksiyon sendromu, verici atak hastaligi,
bobrek, kalp, karaciger toksisiteleri arasinda iliski sap-
tanmadi (p>0.05). Artan demir yuku ile lipit ve protein
oksidasyon Urtinlerinde artig oldugu bilinmektedir. Buna
karsin hematolojik malinite nedeni ile kemoterapi/rad-
yoterapi ile tedavi edilen hastalarda protein oksidasyon
Urtnlerinin 6nemi ve kék hucre nakli komplikasyonlari
iliskisi hentiz bilinmemektedir. HKHN komplikasyonlari
ile iliskisi olan ¢ok sayida etken olmasi nedeni ile daha
¢cok sayida, tani-tedavi yontinden homojen hasta grupla-
rin1 iceren caligsmalara gereksinim vardir.

Bildiri: 288 Poster No: P176
HEMATOPETIK KOK HUCRE NAKLi ILE TEDAVI
EDILEN HASTALARDA FUNGAL AKCIGER ENFEKSI-
YONU RiSK FAKTORLERi: DEMIR YUKUNUN ROLU.
1Ezgi Ozyilmaz, 'Miige Aydogdu, 2Gulsan Turkéz Sucak,
2Sahika Zeynep Aki, 2Ziibeyde Nur Ozkurt, >Zeynep Arzu
Yegin, 3Gonca Erbas, Nurdan Kéktiirk. 'Gazi Universitesi
Tip Faktiltesi Gégiis Hastaliklart Anabilim Dal, 2Gazi Uni-
versitesi Tip Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali, *Gazi Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabili Dal.

Fungal akciger enfeksiyonlar: (FAE) hematopoetik kok
hticre nakli (HKHN) ile tedavi edilen hastalarda %30-60
saptanir, morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedeni-
dir. Fungal enfeksiyon risk faktérlerinin bilinmesi etkin
proflaksi ve tedavi yontemlerinin gelistirilebilmesi ile bu
hastalarin prognozunda iyilesmeye neden olabilir. Bu
calismada HKHN yapilan hastalarda FAE icin risk fak-
torlerinin belirlenmesi amaclandi. Calismaya 148 HKHN
yapilan hasta (99 allojenik, 49 otolog HKHN) alindi. Has-
talara ait nakil 6ncesi ve sonrasi 1 yillik izlemde o6yku,
fizik inceleme, akciger grafisi, tomografi, bronkoskopi ve
mikrobiyoloji verileri retrospektif olarak dosya kayitlarin-
dan elde edildi. Hastalarin tamamina HEPA-filtreli oda-
larda ve flucanozol ile antifungal proflaksi altinda HKHN
gerceklestirildi. Degerlendirmesinde gecirilmis aktif fun-
gal enfeksiyon olan hastalara sekonder amphotericin B
proflaksisi verildi. Verici atak hastaligi nedeni ile korti-
kosteroid tedavi alan hastalarda haftalik panfungal PCR
ve galaktomannan antijeni izlemi yapildi. HKHN sonrasi
ortanca 12 (1-12) ay izlemde 29 hastada (%19.6) ortanca
76. (7-360) guinde FAE saptandi. FAE sikligi allojenik
HKHN yapilan hastalarda otolog HKHN yapilan hastala-
ra gore anlaml olarak ytiksekti (p<0.05). FAE etkeni 16
hastada Aspergillus spp, 5 hastada Candida non-albican
ve 2 hastada Candida albican saptandi. Gecirilmis FAE
oyktist (p=0.016), dustuk performans durumu (p=0.04),
uzun noétropeni sutiresi (p=0.019), SOS varligi (p<0.001),
nakil 6ncesi ytuksek transferrin saturasyonu (p=0.004)
ve ferritin diizeyleri (p<0.001) ile FAE sikliginin arttig
saptandi (p<0.05). Cok degiskenli analizde ytksek ferri-
tin dtizeyleri (>1000ng/ml) (OR: 2.89, 95 %CI 1.03-8.08,
p=0.044) ve sinuzoidal obstruksiyon sendromu varligi
(OR: 5.16, 95 %CI 1.73- 15.45, p=0.003) FAE gelisimi icin
bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi. Ferritin >1000
ng/ml degerlerin FAE i¢in duyarhlik, 6zgalltk, pozitif ve
negatif tahmin ettirici degeri sirasiyla %67, %70, %33
ve %89 hesaplandi. Kaplan-Meier sag kalim analizinde
fungal akciger enfeksiyonunun 1 yillik sag kalim icin
olumsuz risk fakért oldugu gosterildi (HR: 0.271, 95
%CI: 0.135-0.545, p< 0.001). HKHN 6ncesi ytiksek serum
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ferritin degerleri kronik inflamasyon ve transflizyonlar
nedeniyle siklikla saptanir. Artan demir yuktintin HKHN
komplikasyonlar: riskinde artisa neden oldugunu ve sag
kalimi olumsuz etkiledigi bildirilmektedir. Demir, 6zellik-
le de transferine bagli olmayan demir, dokularda hasara
neden olan serbest oksijen radikallerinin olusumunu
artirarak, nétrofil ve makrofajlarin antimikrobiyal fonk-
siyonlarini azaltarak, Aspergillus turlerinde virulansi ve
cogalmay1 artirarak fungal akciger enfeksiyonu sikligini
artirtyor olabilir.

Bildiri: 289 Poster No: P177
KALITSAL NORO-METABOLIK/DEJENERATIF HASTA-
LIKLAR VE OSTEOPETROZIiS VAKALARINDA YAPILAN
HEMATOPOETIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYON
SONUCLARI. 'Baris Kuskonmaz, 'Yasemin Isik Balci,
ISelin Aytac, 'Sule Unal, 'Meral Topcu, 'llhan Tezcan,
'Mualla Cetin, 'Duygu Uckan Cetinkaya. !Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kemik Iligi Transp-
lantasyon Unitesi, 2Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Hematoloji Unitesi, *Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji Unitesi, *Hacettepe Univer-
sitesi Tip Faktiltesi Pediatrik Néroloji Unitesi, *Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Immiinoloji Unitesi.

Giris: Hematopoetik kok hticre transplantasyonu
(HKHT) norodejeneratif, metabolik ve depo hastaliklari
gibi nadir gortilen cesitli kalitsal hastaliklarda giderek
artan bir hizda kullanilmaktadir. Ulkemizde akraba
evlilikleri nedeniyle kalitsal hastaliklarin fazla olmasi,
bu hastaliklarin tedavisinde HKHT'unun 6nemini artir-
maktadir. Allojenik kék hticreler, metabolik hastaliklarda
eksik enzimin saglanmasi i¢in bir kaynak teskil etmek-
te, osteopetrozisde ise say: ve fonksiyon olarak normal
osteklastlar1 saglamaktadir. Bu calismada HUTF Cocuk
Hastanesi Kemik ligi Transplant Unitesinde nérometabo-
lik hastaliklar ve osteropetrozisde yapilan HKHT sonuc-
lar1 verilmektedir. Materyal ve metod: Hacettepe Univesi-
tesi Tip Faktltesi Pediatrik Kemik [ligi Transplantasyon
Unitesinde Ekim 1994-Haziran 2009 yillar1 arasinda
kalitsal nérometabolik hastaliklar ve osteopetrozis nedeni
ile HKHT’u yapilan hastalar calismaya dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen toplam hasta sayis1 27 (ortalama
yaslar1 3.8+3.6 yild1 ve 17’si erkek 10’u kizdi) idi. Osteo-
petrozisli vaka sayist 11, nérometabolik hastaliklar nede-
ni ile transplantasyon yapilan hasta sayisi 16 idi. Oste-
opetrozis tanisi olan bir hastaya iki kez transplantasyon
yapilmistir (Toplam transplantasyon sayis: 28). Hastalar
ve transplantasyon ile ilgili diger veriler tablo 1’de sunul-
mustur. Sonugclar: Hastaliklarin transplantasyon sonug-
lar1 tablo 1’de gosterilmistir. Engraftman transplantasyon
yapilan 27 hastanin 24*tinde (%88.9) saglanmistir. Eng-
raftman saglanamayan osteopetrozisli bir hastada ikinci
transplantasyon yapilmis ve yine engraftman saglana-
mamistir. Yagsam orani osteopetrozis vakalarinda 8/11
(%72.7), adrenolokodistrofi, metakromatik l6kodistrofi
ve Krabbe Hastaliginda 8/13 (%61.6), diger nadir goru-
len (Hurler hastaligi, mannosidozis, Gaucher hastaligi)
vakalarda 2/3 (%66.7) olarak bulunmustur. Hastalarin
transplantasyon iligkili komplikasyon ve 6lim nedenleri
Tablo 1’de gosterilmistir. Bu bulgular, su anda mevcut
tedavi yontemleri ile tedavi sans1 diistik olan, éltmctl ve
ilerleyici seyir gosteren, Ozellikle tlkemizde sik gértilen
kalitsal hastaliklarda HKHT’unun 6énemli yeri oldugunu
dustundiurmektedir.
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Tablo.
Yas 3.8+3.6 yil) (3.5 ay-11 yas aras|)
Cinsiyet (E/K) 17/10
Tanilar
Osteopetrozis 11 (%40.7)
Adrenolokodistrofi 8 (%29.6)
Metakromatik |6kodistrofi 4 (%14.8)
Krabbe hastaligi 1(%3.7)
Hurler sendromu 1(%3.7)
Mannosidozis 1(%3.7)
Gaucher hastalgi 1(%3.7)
Donir
HLA 6/6 uyumlu kardes 17 (%60.7)
HLA 6/6 uyumlu kardes dig aile/akraba 5(%17.9)
HLA tam uyumlu olmayan kardes digi 5 (%17.9)
aile/akraba
HLA tam uyumlu olmayan kardes 1 (%3.6)
Hazirlik rejimi
Busulfan+siklofosfamid 26 (%92.9)
Busulfan+siklofosfamid+ATG 1 (%3.6)
Busulfan+fludarabin+ATG 1 (%3.6)
aGVHD proflaksisi
Siklosporin A+metotreksat 27 (%96.4)
Siklosporin+metilprednizolon 1 (%3.6)

Kok hiicre kaynagi
Kemik ligi
Periferik kok hiicre
Kord kani
Nétrofil engratmani
Nétroril engraftman giinii (ortalama)
Akut GVHD (=grade 2)
VOD (orta-agir)
Yagam orani
Osteopetrozis
Adrenolokodistrofi
Metakromatik Iokodistrofi
Krabbe hastaligi
Hurler hastaligi
Mannosidoz
Gaucher hastalgi
0liim nedenleri

TRM*
Hastalik progresyonu

25 (%89.3)
2 (%7.1)

1 (%3.6)

24/28 (%85.7)
14.5=3.6 (9-26 giin)
6/28 (%21.4)

3/28 (%10.7)

18/27 (%66.7)

811 (%72.7)

5/8 (%62.5)

3/4 (%75)

oA

"

1"

oA

7/27 (%25.9)
2127 (%7.4)
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Bildiri: 290 Poster No: P178
HEMOFAGOSITIK LENFOHISTIOSITOZDA HEMATO-
POETIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYON DENE-
YiMiMiZ. !Mediha Kazik, !Gulstin Tezcan Karasu,
Wedat Uygun, 'Alphan Kupesiz, Volkan Hazar, M. Akif
Yesilipek. !Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Hematoloji-onkoloji Bilim Dali.

Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH) aktive T lenfosit
ve makrofajlarin kontrol edilemeyen asiri proliferasyo-
nu ve dokularda lenfohistiositik hticre infiltrasyonu ile
karakterize heterojen bir hastaliktir. Familyal ve sistemik
hastaliklara eslik eden sekonder tipi olmak tuzere iki
gruba ayrilir. Familyal HLH (FHLH) OR gecisli, genel-
likle yasamin ilk iki yilinda fatal seyreden bir hastalik-
tir. Familyal HLH yaninda Chediak-Higashi sendromu,
Griscelli sendromu ve X’e bagh lenfoproliferatif hastalik
(XLP) da HLHnin klinik tablosunu gosterir. Tani kriter-
leri familyal/genetik gecis, ates, splenomegali, bisitopeni
veya pansitopeni, hipertrigliseridemi, hipofibrinojenemi,
hemofagositozdur. HLHde immunsupresif ve sitotoksik
tedavi uygulanmaktadir. Ancak kesin tedavisi hemato-
poetik kok hticre transplantasyonu (HKHT)olarak kabul
edilmektedir. Burada merkezimizin HLHde HKHT dene-
yimini sunmaktayiz. Tartisma: ilk olgumuz tani yasinin
12 olmas1 nedeni ile ilgingtir. Literattirde ileri yaslarda
tani alan FHLH olgular1 mevcuttur. Olgumuzun mutas-
yon analizi ile pozitif mutasyonu mevcuttur. Bu nedenle
ileri yaslarda HLH dustntulen olgularda mutasyon ana-
lizi ile tani dogrulanip en kisa zaman HKHT icin donoér
arayisina baslanmalidir. Aile hikayesi ve kardes o6ltim
hikayeleri nedeni ile MSD bulma sansi1 azdir. Bu nedenle
HLA uygun kardes yoksa akraba-dis1 tarama baslatilma-
hidir. Giinimtizde MUD ile yapilan HKHT sonuclar1 MSD
sonuclarina benzer sekildedir. Tarama sUresinin kisa
olmas1 nedeniyle kordon kani tercih edilebilir bir kék
hticre kaynagidir. Bizim olgularimizda da ti¢ hastada kék
hticre kaynag: kordon kamidir. Bu tg¢ hastada da eng-
raftman ile ilgili bir problem yasamadik. Hastaligin nakil
sirasinda remisyonda olmas: nakil basarisini artiran en
onemli faktérlerden biridir. Olgularimizin hepsi nakilden
6nce HLH-2004 protokoltine uygun olarak tedavi almislar
ve nakil sirasinda remisyonda idiler. Olgularimizin ilk
ikisini transplant iliskili komplikasyonlardan kaybettik.
Ama diger olgularimiz halen hastaliksiz olarak ve ytiksek
kimerizm oranlar ile takibimizdedirler. Bélim olarak
FHLH tanis1 konur konmaz sitotoksik ve immunsupresif
tedavi baslanmasini ve hemen donor arayisina girilmesini
onermekteyiz. Aile i¢i verici bulma sansi yoksa hemen
akraba dig1 tarama baslatilmali, hiicre kaynagi olarak
kordon kani g6z o6nunde bulundurulmali ve hastalik
remisyona girer girmez nakil yapilmas: hastaligin tedavi
edilebilmesi ac¢isindan son derece 6nemlidir.
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Bildiri: 291 Poster No: P179

MANTLE HUCRELI LENFOMADA PERIFERIK KOK
HUCRE NAKLi: ESKISEHIR OSMANGAZi UNIiVERSI-
TESI DENEYIMI. 'Eren Giindiiz, 'Hava Usktdar Teke,
!0lga Meltem Akay, 'Zafer Gulbas. ‘Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dah.

Mantle hticreli lenfoma (MCL) median yasam sUresi-
nin 3-5 yil oldugu ktir saglanamayan B hticreli bir neop-
lazidir. CHOP ve benzer rejimlerin ilk basamakta uygu-
lanmasiyla olgularin %25’inden azinda tam remisyon
saglanabilir ve median yanit stiresi 1-2 yildir. Bu sonuc-
lar ilk tam remisyonda otolog koék hticre nakli uygula-
masin yayginlastirmis ve bu sekilde tam remisyon orani
%60-100, median yasam suresi 3-4 yila uzamistir. Fakat
uzun sureli takiplerde relaps gézlenmis ve kir saglana-
mamistir. Rituksimabin tedaviye eklenmesi 1. basamak
ve kurtarma tedavisi sonuclarini tamamen degistirmistir.
Bunlar arasinda en basarili kombinasyon R-hyper-CVAD
ile tam remisyon orani %90’a ylkselmis ve gen¢ hasta-
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larin %60’ 1nda S yillik hastaliksiz yasam uzamistir. Bu
sonuglar rituksimab 6ncesi otolog kok hticre nakli sonuc-
larina en azindan esittir. Allogeneik kok hucre nakli
direncli MCL dahil lenfomali hastalarda kuiratif olabilir.
Biz de bu calismada kok hticre nakli yaptigimiz 7 MCLli
olguya (6 erkek, 1 kadin) ait sonugclart degerlendirdik.
Hastalarin yas ortalamas1 46 (34-54) idi. Alt1 olguya
non-miyeloablatif allogeneik kék hticre nakli, 1 olguya
otolog kok hticre nakli yapildi. K6k hiicre kaynag: olarak
tim olgularda periferik kan kullanildi. Non-miyeloablatif
allogeneik kok hticre nakli yapilan olgularda hazirlama
rejimi olarak rituksimab 375 mg/m2 (-6, +6.gln), fluda-
rabin 30 mg/m?2 (-5,-4,-3.gln), siklofosfamid 750 mg/m2
(-5,-4,-3.glin) verilirken, otolog kok hticre nakli yapilan
1 olgu BCNU 300 mg/m?2 (-5.glin), etoposid 250 mg/m?2
(-5,-4,-3.glin), siklofosfamid 1.5 g/m2 (-5,-4,-3,-2.gln)
aldi. Non-miyeloablatif allogeneik kok hticre nakli yapilan
1 olguda donér HLA tam uyumlu anne iken digerlerinde
HLA tam uyumlu kardeslerdi. Olgularin hicbirinde belir-
gin akut GVHD gozlenmedi. Kronik dénemde ise 2 olgu-
da cilt, 1 olguda hepatik GVHD gelisti. ki olguya nakil
sonrasi relaps gozlendigi ve 1 olguya da yeterli kimerizm
saglanamadigi icin donor lenfosit inflizyonu yapildi. Nakil
sonrasi relaps gozlenen hastalar 1. ve 2. sira tedavilere de
direncli olgulard: ve nakil sonrasi 13 ve 21.ayda kaybedil-
di. Allogeneik nakil yapilan hastalardan 1 tanesine otolog
kok hticre naklinden 14 ay sonra relaps gozlendigi icin,
1 tanesine otolog nakil icin yeterli mobilizasyon sagla-
namadig icin digerlerine ise baslangicta rezistan/relaps
olgular olduklari i¢in allogeneik kok hticre nakli yapildi.
Hastalar nakil éncesi CHOP, HyperCVAD ve IMVP-16
protokollerini 2-4 ktir aldilar. Nakil sonrasi relaps nede-
niyle fakli uygulanan tedaviler ise modifye ESAP ve bor-
tezomib idi. Hastalar nakil sonrasi 30, 34, 46, 61 ve 89.
ayda remisyonda izlenmektedir. Sonuc olarak, kemik iligi
nakli Unitemizdeki 2002-2007 yillarina ait tecrtibemiz
MCL’de kok hticre naklinin mutlaka dustntlmesi gerek-
tigini, Ozellikle relaps/refrakter olgularda non-miyeloab-
latif allogeneik kok huicre naklinin kuratif olabilecegini
desteklemistir.

Bildiri: 292 Poster No: P180
REZIiSTAN/RELAPS HODGKIN LENFOMADA HAP-
LOIDENTIK ALLOGENEIK PERIFERIK KOK HUCRE
NAKLI: ESKISEHIR OSMANGAZi UNIiVERSITESI DENE-
YIMI. !Eren Gtlindtiz, 'Hava Usktidar Teke, !Olga Meltem
Akay, 'Zafer Gulbas. !Eskisehir Osmangazi Universitesi
Twp Faktiltesi Hematoloji Bilim Dali.

Hodgkin lenfoma (HL)l1 hastalarin ¢ogunda konvansi-
yonel kemoterapi tradyoterapi ile ktir saglanir. Fakat ileri
evre HL'l1 %10-20 hastada 1.sira tedavilerle CR saglana-
maz ve %20-30 hastada relaps gozlenir. Relaps/refrakter
hastalarda kurtarma tedavisi olarak siklikla otolog kok
hticre nakli (KHN) ve daha az siklikta allogeneik KHN
uygulanir. Graft versus lenfoma etkisi ve timoér konta-
minasyonu olmamasi allogeneik KHN’nin avantajlaridir.
Ancak cogu hastanin HLA uyumlu donérti bulunmamak-
tadir ve bu hastalarda HLA haploidentik akraba donérler
alternatif olabilir. Biz de rezistan/relaps HL lenfoma
nedeniyle haploidentik KHN yaptigimiz 2 olguyu sunduk.
Olgu 1: 20 yasinda erkek. Aralik 2003’te dis merkezde
noduler sklerozan tip HL Evre IIIS tanisi alan hastaya 6
ktir ABVD verilmis. Mart 2006°da relaps nedeniyle 3 kur
DHAP alan hasta KHN amaciyla merkezimize refere edil-
di. BEAM hazirlama rejimini takiben Ocak 2007’de otolog
KHN yapildi. Bir yil sonra relaps gozlenen hasta 1 kur
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IMVP16, 1 kur ifosfamid, gemsitabin, vinorelbin, metil
prednizolondan olusan protokol aldi. HLA tam uyumlu
donoérd olmadigindan Haziran 2008’de annesinden hap-
loidentik KHN yapildi. Hazirlama rejimi olarak fludarabin
30 mg/m2 -10, -9, -8, -7, -6 ve -5.glin, busulfan 4x0.8
mg/kg -6, -5.glin, ATG 2 mg/kg -4, -3, -2, -1. glin veril-
di. GVHD profilaksisi olarak siklosporin ve metotreksat
aldi. GVHD gozlenmedi. +15.gtinde notrofil, +17.gtinde
trombosit engrafmani oldu. 28.gtin kimerizm %100 olan
hasta halen klinik olarak remisyonda, ilacsiz izlenmek-
tedir. Olgu 2: 25 yasinda bayan. Temmuz 2006’da mikst
seltiler tip HL Evre IV (Akciger tutulumlu) tanisi aldi. Alt1
kir ABVD alan hastada Nisan 2007’de relaps gozlendi.
2 kur BEACOPP sonrasit Haziran 2007’de otolog KHN
yapildi. Eyltil 2007°de progresyon nedeniyle 2 ktir IMVP
16 ve 2 kur ifosfamid, gemsitabin, vinorelbin, metil pre-
dnizolondan olusan protokol verildi. Nisan 2008’de HLA
tam uyumlu erkek kardesinden non-miyeloablatif KHN
yapildi. Ancak bu tedaviye ragmen hastalik progrese
olunca annesinden haploidentik KHN yapildi. Hazirlama
rejimi olarak fludarabin 30 mg/m2 -10, -9, -8, -7, -6 ve
-5.glin, busulfan 4x0.8 mg/kg -6, -5.glin, ATG 2 mg/kg
-4, -3, -2, -1. gan kullanildi. GVHD profilaksisi olarak
siklosporin ve metotreksat verildi. 56.gtin kimerizm %100
olan hastanin +180.glinde akciger grafisinde rezida kitle
mevcut. Cilt ve GIS GVHD nedeniyle mikofenolat mofetil
aliyor. PET BT sonucu bekleniyor. Sonuc olarak, merke-
zimizde edindigimiz bu 2 olguluk tecrtibe ile haploidentik
allogeneik KHN’nin HLA tam uyumlu donérti olmayan
rezistan/relaps HLl1 hastalarda alternatif bir tedavi
olabilecegini, en azindan kisa dénem toksisitesinin fazla
olmadigini ve kuir saglayabilecegini diistintiyoruz.

Bildiri: 293 Poster No: P181
HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLINDE TRANSP-
LANTASYON GUNU LOKOSIT SAYISININ KIMERiZM
UZERINE ETKIiSi. 'Giilstin Karasu, 'Vedat Uygun,
Mediha Kazik, 'Sibel Berker Karatiziim, 'Volkan Hazar,
IM. Akif Yesilipek. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dali, 2Akdeniz Universi-
tesi Tip Faktiltesi Tibbi Biyoloji ve Genetik Bilim Dali.
Giris:Hematopoetik kok hticre naklinde hazirlayici
rejim, hastalikli hematopoetik sistemin yerine yeni orga-
nin kabulu i¢in alicinin hazirlanmasi esasina dayanir.
Kemik iliginin hiposelileritesinin bir gostergesi olarak
hazirlayict rejimi takiben transplantasyon glntndeki
lokosit sayisi, kék hucrelerin yerlesebilirligi acisindan
belirtec olabilir ancak buna dair veriye rastlanamamaistir.
Amac:Allojeneik HKHN yapilan olgularda transplantasyon
gunu (0.glin) periferik kan l6kosit sayisinin 1. ay kime-
rizmi Uzerine etkisinin degerlendirilmesi. Yéntem:1998-
2009 yillar1 arasinda merkezimizde allojeneik kok hticre
nakli yapilan 245 olgu calismaya alindi. Ttm olgularin O.
gun l6kosit sayilar1 kaydedildi. 1. ay kimerizm degerlen-
dirmesi yapilamadan kaybedilenler veya graft yetmezIligi
(aplazi) nedeniyle kimerizm degerlendirmesi yapilama-
mi1s olgular degerlendirme disi birakildi. 1. ay kimerizm
sonuclart mevcut 197 olgu degerlendirmeye alindi. O.
gun l6kosit sayilari ile 1. ay kimerizm analizleri arsinda
korelasyon analizi yapildi. Sonuglar: Olgularin transplan-
tasyon glintindeki ortanca l6kosit sayis1 1700/mm3 (ara-
1ik:0-14300/mm3) olarak bulundu. 63 olguda 0. gtindeki
16kosit sayis1 £1000°di. 1. ay icin ortanca kimerizm degeri
%100 verici genotipinde (aralik %0-100) bulundu.16
olguda (%8) rejeksiyon, 54 olguda (%27) mikst kimerizm
saptandi. Transplantasyon gint l6kosit sayisi ile 1. ay
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kimerizm analizi arasinda negatif korelasyon bulundu.
(Korelasyon katsayisi:-.16, p=0.025). Yorum: Allo-HKHN
alicilarinda 0. glin 16kosit sayisinin yliksek olmasi 1. ay
kimerizmini negatif yénde etkilemektedir. Ozellikle 16semi
gibi tam kimerizmin hedeflendigi hastalik gruplarinda,
bu olgularin kimerizm agisindan yakin takibi faydali
olacaktir.

Bildiri: 294 Poster No: P182
AGIR KOMBINE IMMUNYETMEZLIK DISINDAKI
IMMUNYETMEZLIKLERDEKI HEMATOPOETIK KOK
HUCRE TRANSPLANTASYON SONUCLARI. !Baris
Kuskonmaz, 2Tuba Turul, 3Selin Ayta¢, 3Sule Unal,
2Ozden Sanal, *Mualla Cetin, 2lhan Tezcan, !'Duygu
Uckan Cetinkaya. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Kemik Iligi Transplantasyon Unitesi, 2Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Immiinoloji Unitesi,
3Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Hematoloji
Unitesi.

Giris: Primer immunyetmezlikler siklikla hayat: tehdit
eden enfeksiyonlarin eslik ettigi bir hastalik grubudur.
Olimciil seyreden bu immiinyetmezliklerde hematopoe-
tik kok hiicre transplantasyonu (HKHT) ilk kez 1968°de
uygulanmis ve 6zellikle son yillarda basar: oraninin arttigi
rapor edilmistir. Ozelikle tilkemizde akraba evliligi nedeni
ile primer immunyetmezlikler nispeten sik géralmektedir.
Agir kombine immtinyetmezlik (AKIY) vakalarinin énem-
li bir kisminda hazirlik rejimine gereksinin duyulma-
dan transplantasyon yapilmaktadir. Bu calismada AKIY
disindaki immunyetmezliklerde yapilan transplantasyon
sonugclari incelenmistir. Materyal metod: Hacettepe Unive-
sitesi Tip Faktiltesi Pediatrik Kemik Iligi Transplantasyon
Unitesinde Ekim 1994-Haziran 2009 yillar1 arasinda agir
kombine immuinyetmezlik (AKIY) disinda immiinyetmez-
lik nedeni ile HKHT"u yapilan hastalar calismaya dahil
edilmistir. Calismaya dahil edilen toplam hasta sayisi
20°dir (ortalama yaslar1 2.89+2.99 yild1 ve 9’u erkek 11’
kizdi). Bu hastalardan iki tanesine iki kez bir tanesine 3
kez transplantasyon yapilmistir (Toplam transplantasyon
sayis1t 25). Hazirhik rejimi olarak ilk transplantasyonda
en sik olarak busulfan+siklofosfamid+ATG (16 hasta)
kullanilmistir. Birer vakada Busulfan+siklofosfamid+ flu-
darabin, Busulfan+siklofosfamid+ thiotepa, Fludarabi
n+siklofosfamid+ATG, Fludarabin+tATG kullanilmistir.
Graft versus host hastalign proflaksisisnde siklosporin
Atmetotreksat kullanilmistir. Hastalar ve transplantas-
yon ile ilgili diger veriler tablo 1’de sunulmustur. Sonucg:
En siklikla transplantasyon yapilan hastalarin Griselli
sendromlu hastalar oldugu (7 hasta); bunu 3’er hasta
ile Wiskott-Aldrich sendromu, 16kosit adezyon defekti ve
MHC class II eksikliginin izledigi gértlmustiir. Ozellikle
Griselli sendromlu hastalarda transplantasyon basarisi-
nin yuksek oldugu (6/7, %85.5) dikkati cekmistir. Bunun
yaninda hastalar transplantasyon yapilan yillara gore
ayrildiginda 2003 yilindan sonra yapilan transplantas-
yonlarda yasam oraninin (10/12:%83.3), 6nceki yillarda
yapilan transplantasyonlara gore (3/8:%37.5) daha yuk-
sek oldugu bulunmustur. Akut graft versus host hastaligi
veya veno-okluzif hastalik gibi énemli transplant iliskili
mortalite nedeni olabilen komplikasyonlar ile kaybedi-
len hasta olmadigl; hastalarin araya giren enfeksiyonlar
neden ile kaybedildigi gortlmustur.
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Tablo.
Yas 2.89+2.99 yil (2 ay-11 yas arasi)
Cinsiyet 91
Hastaliklar
Griscelli sendromu 6
Wiskott-Aldrich sendromu 3
MHC class Il eksiklii 3
Lokosit adezyon defekti 3
Kronik graniilomattz hastalik 1
CD3 resptor eksikligi 1
Chediak-Higashi sendromu 1
Konjenital nétropeni 1
Omen sendromu 1
Dondr
HLA 6/6 uyumlu kardes 1
HLA 6/6 uyumlu anne veya baba 6
HLA uyumlu olmayan anne veya 3
baba
Kdk hiicre kaynagi
Kemik iligi 12
Periferik kok hiicre 7
Kemik iligi+kord kani 1
Nétrofil engraftman 15/20 (%75)
Notrofil engrfatman giini (ortalama) 15,67+6,16
Akut GVHD (=grade 2) 3/25
VOD (orta-agir) 1/25
Yagam orani 13/20 (%65)
Griscelli sendromu 6/7 (%85.8)
Wiskott-Aldrich sendromu 2/3 (%66.7)
MHC class Il eksikligi 1/3 (%33.3)
Lokosit adezyon defekti 1/3 (%33.3)
Kronik graniilomat6z hastalik 11
CD3 resptor eksikligi 0/1
Chediak-Higashi sendromu 7
Konjenital nétropeni 11
Omen sendromu 0/
Bildiri: 295 Poster No: P183

MDS/JMML VAKALARINDA HEMATOPOIETIK KOK
HUCRE TRANSPLANTASYONU SONUCLARI. 'Baris
Kuskonmaz, 2Mualla Cetin, 2Selin Aytac, 2Sule Unal,
2A. Murat Tuncer, 'Duygu Uckan Cetinkaya. !Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Kemik [ligi Transp-
lantasyon Unitesi, ?Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Hematoloji Unitesi.

Giris: Myelodisplastik sendrom (MDS) cocukluk cag
hematolojik kanserlerinin %1-3"ant olusturan, tek veya
coklu sitopeni ile sonuclanan displastik ve inefektif hema-
topoez ile karakterize, akut myeloid 16semiye (AML) dént-
stim gosterebilen klonal kék hticre hastaligidir. AML'ye
déntisim gosteren vakalarda yogun kemoterapi ile ancak
vakalarin %40-50’sinde remisyon saglanabilmektedir.
Juvenil miyelomonositik 16semi (JMML) erken cocukluk
doneminin nadir gortilen hematopoetik kanseridir ve
cocuklardaki sikligi 16semiler icinde %2-3 oranindadir.
JMML genellikle agresif bir seyir izlemekte ve tedavi veril-
meyen vakalarda genellikle 1 yil icinde hastalar kaybe-
dilmektedir. Hem MDS hem JMML i¢in tek kuratif tedavi
hematopoetik kok huicre transplantasyonudur (HKHT).
Bu calismada MDS/JMML tanis1 alan cocuk hastalar-
da transplantasyon sonugclari incelenmistir. Materyal-
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metod: Hacettepe Univesitesi Tip Faktiltesi Pediatrik
Kemik {ligi Transplantasyon Unitesinde Ekim 1994-Hazi-
ran 2009 yillar1 arasinda MDS/JMML nedeni ile HKHTu
yapilan 13 hasta calismaya dahil edilmistir (Bir hastaya
ilk transplantasyonda engraftman basarisizlig1 nedeni ile
ikinci kez transplantasyon yapilmistir). Hastalarin ortala-
ma yaslar 6.5£4.4 yil ve erkek/kiz oram1 8/5°di. Hazirlik
rejimi olarak busulfan+siklofosfamid+melfelan (5 hasta),
busulfan+siklofosfamid (4 hasta), busulfan+siklofosfa
mit+ATG (2 hasta), busulfan+siklofosfamid+fludarabin
(1 hasta), busulfan+fludarabin+melfelan+ATG (1 hasta)
kullanilmistir. Graft versus host hastaligi proflaksisi i¢in
siklosporin Atmetotreksat verilmistir. Sonuclar: Bu calis-
mada MDS/JMML vakalarinda 6ltim yasam orani 8/13
(%61.5) olarak bulunmustur. Ozellikle transplantasyon
sonrasi engraftman saglanamayan ve progresif seyir gos-
teren vakalar (2 hasta), ve transplantasyon sonrasi relaps
gbsteren veya losemik transformasyon gelistiren (3 hasta)
vakalarin hepsi kaybedilmistir. Hastalarin hicbirinde
transplant iliskili mortalite gelismemistir. Yillara gore
degerlendirme yapildiginda 2002 yilindan sonra yapilan
transplantasyonlarda yasam oraninin (5/7,%71.4), 2002
yili 6ncesi transplantasyonlara gore (3/6, %50) daha ytk-
sek oldugu bulunmustur. Bunun yaninda hastalardan
bir tanesinde eslik eden Kleinfelter sendromu mevcuttu,
tam uyumlu erkek kardesinden transplantasyon yapilan
hasta HKHT’u sonrasi +2. ayda remisyonda olarak izlen-
meye devam edilmektedir.

Tablo.
Yas 6.5+4.4 yil (1-15 yas arasi)
Cinsiyet (E/K) 8/5
Tanilar
MDS 10 (%76.9)
JMML 3 (%23.1)
Donér
HLA 6/6 uyumlu kardes 11 (%84.6)
HLA tam uyumlu olmayan kardes 1(%7.7)
HLA tam uyumlu olmayan baba 1(%7.7)
Kk hiicre kaynagi
Kemik iligi 10 (%76.9)
Periferik kok hiicre 3 (%23.1)
Notrofil engraftmani 11/13 (%84.6)
Nétroril engraftman giinii (ortalama) 15.3+3.2 (11-21 giin)
Akut GVHD (=grade 2) 0/13 (%0)
VOD (orta-agir) 2/13 (%15.4)
Yagam orani 8/13 (%61.5)
MDS 7/10 (%70)
JMML 1/3 (%33.3)
Oliim nedenleri
Progresif hastalik 2/13 (%15.4)
Relaps/losemik transformasyon 3/13 (%23.1)

Bildiri: 296 Poster No: P184
TEK MERKEZ GVHH DENEYIMi. 'Hakan Géker
'Yasemin Karacan, 'Fatma Tekin, 'Salih Aksu, 'Yahya
Buytkasik, 'Nilgiin Sayinalp, 'Ibrahim C. Haznedaroglu,
10zlen Bektas, 'Burak Uz, !Osman I. Ozcebe. 'Hacettepe
Universitesi Eriskin Hematoloji Kit Unitesi.

Giris: Graft versus host hastaligi (GVHH), donérden
hastaya kok hticrelerle birlikte verilen saglikli T-lenfosit-
lerinin neden oldugu siddetli bir immunolojik reaksiyona
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bagli organ fonksiyon bozuklugu ile giden siklikla cilt,
karaciger ve gastrointestinal sstemi tutan bir hastaliktir.
Gerec ve Yontem: Haziran 2001 ve Haziran 2009 tarihleri
arasinda Hacettepe Universitesi Tip Fakltesi Eriskin
Hematoloji bélimutinde allojenik kok hticre nakli sonrasi
(AKHN) GVHH degerlendirmesi sirasinda hastalarin bas-
vuru semptomlari, tedavi sekli, tedavi komplilasyonlari
ve yanitlari retrospektif olarak degerlendirilmistir. Elde
edilen verilerin degerlendirilmesinde ytizdelik hesaplama-
s1 ve ki-kare testleri kullanilmistir. Bulgular ve Sonuclar:
Arastirmadan elde edilen verilere gore AKHN yapilan
92 hastanin %90.2’ sine yogunlugu azaltilmis, %9.8’ine
ise full allojenik kok hticre nakli rejimi kullanilmistir.
Hastalarin hazirlama rejimlerine GVHH profilaksisi ola-
rak siklosporin ve metotoraxat eklenmistir. AKHN yapi-
lan bu hastalarin %64.2° si Akut Losemi, %14.1%1 AA,
%10.9’ u Lenfoma ve %21.9’u diger hastalik (MDS, KML,
PNH, Myelofibrozis) grubunu olusturmaktadir. Hastala-
rin %58.7 si erkek, %41.3’ i kadindir. Erkek hastalarin
%53.7 si kadin donéru, kadin hastalarin ise %57.9’ u
erkek donorti vardir. HLA doku gruplarina bakildigin-
da %96.7 oraninda donérler full match’ dir. Hastalarin
%18’inde Kronik GVHH, %10.1 inde Akut GVHH gelisti.
Kronik GVHH geciren hastalarin %64.7’ si limited, Akut
GVHH gecirenlerin ise %55.6’ s1 grade 1 cilt dokunttast
ile simirli kaldi. GVHH tedavisinde siklosporin ve steroid
kullanildi. Hastalarin %64°4 tam yanit, %24’ kismi yanit,
%12’si ise yanitsizdir. Yanitsiz olan hastalardan %8’
ex oldu. Yasayan 1 hastaya ise fototerapi, mezenkimal
hticre ve siklosporin, steroid verilerek tam yanit elde
edildi. Hastalarin yas, engrafman tarihi, donér cinsiyeti,
mobilizasyonda kullanilan G-CSF turt ile GVHH gecirme
durumlar1 arasindaki iliski istatistiksel olarak anlaml
degildir. AKHN sirasinda verilen CD34 sayisi arttikca
KGVHH’ nin arttig1 ve AGVHH, KGVHH ile CD34 arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iligki saptandi (p<0.05).

Bildiri: 297 Poster No: P185
OTOLOG PERIFERIK KOK HUCRE DESTEKLI YUKSEK
DOZ KEMOTERAPi VERILEN MULTIPLE MIiYELOM
HASTALARINDA GELISEN NOTROPENIK ATES. 2Selda
Kahraman, !Sinan Unal, 3Sema Alp Cavus, 2Nurhilal
Turgut, 2Hayri Ozsan, *Mehmet Ali Ozcan, ®Nur Yapar,
20zden Piskin, 2Fatih Demirkan, 2Builent Undar. ‘Dokuz
Eyliil Universitesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali, 2Dokuz
Eylil Universitesi Hematoloji Bilim Dali, *Dokuz Eyliil Uni-
versitesi Enfeksiyon Hastaliklart Ana Bilim Dali.
Notropenik ates (NPA); mutlak nétrofil sayisinin 500’
un altinda oldugu esnada bir kez 38,2 C ve Uzerinde
olan veya bir saat stiren 38 C ates olarak tanimlanir. Bu
calismada 2003-2008 yillarinda Dokuz Eyltl Universitesi
Hematoloji béliimtince izlenen otolog periferik kék hiicre
destekli ytiksek doz kemoterapi (OKIT) uygulanan multip-
le miyelom hastalarinda OKIT esnasinda gelisen nétrope-
nik ates ataklarini sunuyoruz. OKIT yapilan 56 multiple
miyelom hastasinin 51’inde nétropenik ates (NPA) gelisti.
51 hastanin yaslari 32-78 arasinda ve yas ortalama-
lar1 55 ve 27’si erkek (%52,9), 244 kadin (%47,1) idi.
Tanilarina bakildiginda %47,1°i Ig G kappa, %17,7’si Ig
G lambda, %11,8% Ig A lambda monoklonal gamapati
olarak degerlendirildi. (Tablo 1) Tani1 anindaki degerlerine
ulasilabilen 46 hastanin Durie-Salmon evreleme siste-
mine goére %39,1’1 evre 3A, %32,6’s1 evre 2A, %21,7’si
evre 3B olarak degerlendirildi. Hastalara hazirlik rejimi
olarak melfelan 100 mg/m2/gin/2 gin olarak verildi.
Verilen CD 34 pozitif kok hticre sayis1 6,4.106/kg, ve
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notrofil engraftmani ortalama 12,7 ginde gelisti. Notro-
penik atesli glin sayis1 (1-27 gin arasinda) ortalama 9,3
gln olarak saptandi. 2008 yilina kadar NPA‘de tedaviye
ampirik olarak ikili antibiyotikle baslanirken (%33), son-
rasinda monoterapi (%67) uygulandi. Baslangic tedavileri
icersinde en sik piperasilin-tazobaktam (%73,5),sefepim
%22,5, meropenem %4 oraninda kullanildi. Ikili tedavi
verilen 17 hastanin 11’ siprofloksasin, 6’s1 amikasin kul-
landi. Baslangic tedavisinin ortalama kullanilma zamani
8,4 gtindti. NPA epizodlarinin %45’inin baslangic tedavi-
lerine antifungal-antiviral ve trimetoprim-stlfometaksa-
zol disinda ek antibiyotik eklenmedi. En sik eklenen anti-
biyotikler ise meropenem (%20) ve teikoplanin (%15,7) ve
%40,4 olayda antifungal kullanilmadi, Antifungal kul-
lanimina bakildiginda; lipozomal amfoterisin B (%25,5),
Caspofungin (%22,4)), klasik amfoterisin B (%4,3), vori-
konazol (%4,3), flukonazol (%2,1) kullanild1 ve ortalama
antifungal kullanim zamani 10,3 ginda. %12,2 hastada
tedaviye trimetoprim-stilfametaksazol, %14,3Une asik-
lovir ve %6,1’ine gansiklovir eklendi. Gonderilen kan
kulturlerinde %51 hastada Gireme saptanirken pozitif kan
kulttira ortalama sayis: 0,94, negatif kan kaltarti ortala-
ma sayis! ise 6,4 idi. Kan kulttirlerinde en sik koaglilaz
negatif stafilococcus aereus (%14), e.coli (%6), staf. Spp.
(%!10), klebsiella%6, staf.epidermidis %4, carynobakte-
rium jeikeum (%4) tredi. Gonderilen idrar kulttrlerinin
%92’sinde Ureme yoktu. En sik ise e.coli uredi. (%1,6).
Gonderilen 34 galaktomannan antigeninin tGimu nega-
tifdi. 32 hastaya (%62,5) yuksek rezoltsyonlu toraks
bilgisayarli tomografisi ¢ekildi. %59,4’ tintin filmlerinde
patolojik bulgu saptanmadi. 12 hastaya (%23,5) batin
ultrasonografisi yapildi ve hepatosplenik kandidiyazis
saptanmadi. NPA esnasinda hicbir hasta kaybedilmedi

Bildiri: 298 Poster No: P186
HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLI UYGULANAN
HASTALARDA LAKTIK DEHIDROGENAZ DUZEYI ENG-
RAFMAN ZAMANININ BELIRLENMESINDE BiR BELIR-
TEC OLABILIiR Mi?. 'A. Emin Kiireke¢i, 'Orhan Guirsel
1A. Avni Atay, 'Demet Altun, 2lbrahim Aydin, 2Tuncer
Cayci. 'Guilhane Askeri Tip Faktiltesi Cocuk Hematolojisi
Bilim Dali, °Gtilhane Askeri Tip Fakiiltesi Biyokimya Ana-
bilim Dali.

Giris: Bu calismada hematopoetik kék hticre nakli
(HKHN) uygulanan hastalarda myeloid engrafman zama-
n1 ile serum LDH enzim dizeyleri arasindaki iliski aras-
tirllmistir. Materyal ve Metod: GATA Cocuk Hematolojisi
BD Transplantasyon Unitesinde 24 allojeneik ve 1 otolog
olmak tzere HKHN uygulanan 25 hastanin tam kan
parametreleri ve serum LDH, ALP, GGT, AST ve ALT
degerleri kaydedildi. Hazirlama rejiminin baslangici,
urtn inflzyonunun yapildigi giin, myeloid engrafman-
dan 5 glin 6ncesi, myeloid engrafmanin oldugu gun ve
engrafmandan 5 gln sonrasina ait olan parametreler
degerlendirilerek istatistiksel analizleri yapildi. Bulgular:
Yaslar1 7 ay-15 yas arasinda degisen (15 erkek, 10 kiz)
25 hastanin 9’una Talasemi major, 5’ine AML, 6’sina ALL,
2’sine FAA, 1’ine JMML ve 1’ine HLH nedeniyle allojeneik
nakil, 1 hastaya da AML nedeniyle otolog nakil yapilmisti.
3 olgunun nakil 6ncesi AST, ALT ve GGT degerleri ytuk-
sekti ve bu yuikseklik nakil stiresince de devam etti. Diger
hastalar arasinda LDH ytksekligine neden olacak baska
bir hastalik yoktu. Hazirlama rejiminin baslangicindaki
ve inflizyonun yapildig gtine ait LDH degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig (median
343 IU/L vs 374 IU/L, p>0,05), myeloid engrafmandan
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5 glin 6ncesine ait LDH degerlerinin istatistiksel olarak
anlaml derecede artmaya basladigi (median 374 IU/L vs
433 IU/L, p<0.001) ve bu artisin engrafman gunt ve 5
gun sonrasinda da devam ettigi, myeloid engrafmandan
5 glin Oncesine ait degerler ile engrafman gtinti ve 5 glin
sonrasina ait degerler arasinda ise istatistiksel olarak bir
fark olmadigi (median 433 IU/L vs 456 IU/L vs 471 IU/L,
p>0,05) saptandi. Transaminaz ytksekligi olmayan olgu-
larin degerlendirmesinde de sonuclarin benzer oldugu
ve LDH enzim duizeylerinin transaminaz ytksekliginden
etkilenmedigi tespit edildi. Tartisma: Laktik dehidrogenaz
(LDH) anaerobik glikolizin son basamag: olan piruvatin
laktata dontisimuna katalizleyen bir enzim olup nét-
rofiller dahil viicuttaki pek cok dokuda yaygin olarak
bulunmaktadir. Kemoterapi nedeniyle myeloid aplaziye
giren ve G-CSF uygulanan hastalarda nétrofil sayisinin
artis1 ile birlikte serum LDH duzeylerinin de artmaya
basladigi ve bu artisin nétrofil kaynakli oldugu goste-
rilmistir. Ancak HKHN uygulanan hastalarda myeloid
engrafman ile LDH iligkisini inceleyen bir ¢alisma yoktur.
Bu calismada serum LDH enzim duzeylerinin myeloid
engrafmandan 5 gin oOncesinde yukselmeye basladigl
tespit edilmis olup intrameduller myelopoezin 5-7 glin
strdtigt ve 5-7 glin postmitotik matiirasyon déneminin
oldugu degerlendirildiginde LDH duzeylerindeki bu arti-
sin kemik iliginde myelopoezin artisiyla iliskili oldugu
degerlendirilebilir. Sonuc¢ olarak HKHN uygulanan has-
talarda serum LDH enzim diizeylerinin seri olarak takip
edilerek enzim duzeylerinde artma olan doénemin tespit
edilmesi, sonrasinda gelecek olan myeloid engrafmanin
bir habercisi olabilir.

Bildiri: 299 Poster No: P187
MULTIiPL MIYELOMADA OTOLOG PERIFERIK KOK
HUCRE DESTEKLI YUKSEK DOZ KEMOTERAPI
SONUCLARIMIZ VE BIRINCi SIRA TEDAVININ KOK
HUCRE SAYISI, ENGRAFMAN VE YANIT UZERINE
ETKILERI. 2Selda Kahraman, 2Gtiner Hayri Ozsan,
ISinan Unal, 2Nurhilal Turgut, 20zden Piskin, 2Mehmet
Ali Ozcan, 2Fatih Demirkan, ?Biuilent Undar. !Dokuz Eylil
Universitesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, 2Dokuz Eylil
Universitesi Hematoloji Bilim Dali.

Multiple Miyelom, hematolojik malignitelerin %10-
15’ini olusturur ve tim kanser oluimlerinin %1’inden
sorumludur. Yuksek doz kemoterapiyi takiben otolog
periferik kok huicre destekli yltksek doz kemoterapi
(OKIT) uzamis sag kalimla iligkili bulunmustur. Bu calig-
mada merkezimizde 2003-2008 yillar1 arasinda OKIT
yapilan 56 multiple miyelom tanili hastanin verilerini
sunuyoruz. Calismaya dahil edilen 56 hastanin yaslari
32-80 arasinda olup yas ortalamalari 56 idi. Hastalarin
27’si kadin, 29’u erkekti. Hastalarin %46’sinda Ig G
kappa, %19unda Ig G lambda, %10’unda Ig A lambda,
%5’inde Ig A kappa monoklonal gamapati ve %9’unda
kappa ve lambda hafif zincir saptandi. Tki hastada ise
multiple osseoz plazmasitom izlendi. Tani1 doneminde
kemik surveylerine ulasilabilen 49 hastanin %81’inde
kemik tutulumu saptandi. Birinci sira tedavi; hastalarin
%66’sinda Vincristin, Adriamisin, Deksametazon (VAD),
%27’sinde siklofosfamid-deksametazon (siklo-dexa) ve
%7’sinde (4 hasta) melfalan-prednizolon (MP) idi. OKIT;
hastalarin %52’sine ikinci sira %48’ine tigincu sira teda-
vi olarak uygulandi. OKIT’in 3. sira olarak uygulandig
hastalarin btiyik cogunlugu, 2. sira tedavi olarak borte-
zomib, az bir kismi da talidomid aldi. Hastalara hazirlik
rejimi olarak melfelan 100 mg/m2/gin/2 gin verildi.
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OKIT yapilan hastalarda toplanan ve verilen CD34 pozitif
kok huicre sayisi ortalama 6,3x106/kg idi. CD34 pozitif
kok hiucre sayisit ortalamas: birinci sira tedavisi VAD
olan hastalarda 6,9x106/kg, siklofosfamit-deksameta-
zon olan hastalarda 5,1x106/kg ve MP olan hastalarda
3,6x106/kg idi. Hastalarin timu ele alindiginda nétrofil
engrafmanlari ortalama 12 gin, trombosit engrafmanlar:
ise ortalama 17 gtin olarak bulundu. Noétrofil ve trombosit
engrafman suUreleri sirasi ile, VAD grubunda 13 ve 16,
siklo-dexa grubunda 12 ve 17, MP grubunda 16 ve 22
bulundu. OKIT sonrasi 100. gtin degerlendirilebilen 51
hastanin %6’sinda tam yanit (CR), %4*inde ¢ok iyi kismi
yanit (VGPR), %67’sinde kismi yanit (PR), %8’inde stabil
hastalik (SH), %12’ sinde progresif hastalik (PH) saptandi
ve 2 hasta kaybedildi. Takip edilen 44 hastanin %34’
tedavisiz izlenirken, %47’si talidomid, %19’u bortezomib
tedavisi aldi. Birinci sira tedavisi VAD olan hastalarin
%2’sinde CR, %3’ inde VGPR, %76’sinde PR, %16’sinda
SH, %3’ tinde PH saptandi. Birinci sira tedavisi siklofos-
famid-deksametazon olan hastalarin %8’inde CR, %8’
inde VGPR, %61’inde PR, %230 SH saptandi. Sonuc
olarak birinci sira tedavide MP alan hastalarda CD34+
huicre sayisi ve engrafman sureleri literattire paralel ola-
rak olumsuz etkilendigi bulunmustur. Birinci sira teda-
visi siklofosfamid-deksametazon olan hastalarin CD34+
hticre sayilari, engrafman sureleri ve yanit oranlari VAD
grubuna benzer gérilmektedir. Multiple miyelom hasta-
larinda baslangic tedavisi olarak uzun slre yatisi gerek-
tiren VAD yerine Siklofosfamit-dexametazon gibi ayaktan
kullanilan bir rejimin tercih edilmesi bu hasta grubunda
6nemli bir kolaylik saglayacaktir.

Bildiri: 300 Poster No: P188
TURK TOPLUMUNDA AKRABA EVLILIGI SIKLIGININ
FAZLA OLMASI DONOR BULMADA BIiR AVANTAJ
SAGLAYABILIR Mi?. 'Betiil Tavil, 'Yasemin isik Balci,
2Cagman Sun Tan, ?Tuba Turul Ozgur, 'Burcu Bulum,
'Mualla Cetin, *Mustafa Balci, *Songtl Yalcin, 2ilhan
Tezcan, 'Duygu Uckan. !Hacettepe Universitesi Tip Fakiil-
tesi, Pediatrik Hematoloji Unitesi, 2Hacettepe Universitesi
T Fakiiltesi, Pediatrik fmmunoloji Unitesi, 3Yiiksek Ihti-
sas Hastanesi, Hla Tiplendirme Laboratuan, *Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Sosyal Pediatri Unitesi.

Amagc: Kemik iligi transplantasyonu (KIT) pek cok
malign ve non-malign hastalik grubunda hayat kurtarici
bir tedavi seklidir. Ancak bir hastanin HLA 6/6 uyumlu
donér bulma sansi aile icinden %30 ve akraba dist %30
olmak Ulizere toplam %60 civarindadir. Gelismekte olan
tlkelerde kemik iligi ve kordon kam bankalarimin sinirh
sayida olmasi ve bazi irklara ait 6rnek sayisinin az olmasi,
akraba dis1 donér bulma sansini daha da azaltmaktadir.
Turkiye akraba evliligi orani oldukga yuksek (%22) olan
bir tlkedir. Turkiye’de akraba evliliginin sik olmasi ve aile
basina diisen cocuk sayisinin fazla olmasi daha kolay
donér bulmamiz temin edebilir. Akraba evliligi ve ¢cocuk
sayisinin ¢ok olmasi donér bulmada bir avantaj saglaya-
bilir mi? Turkiye’de aile ici dondér bulma oranimiz nedir?
Bu calismada merkezimizdeki kardes disi (anne, baba
ve diger akrabalardan) nakillerin sikligini arastirmak ve
Hacettepe Universitesi Tip Fakdltesi, HLA tiplendirme
Laboratuvar: ve Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Has-
tanesi, HLA tiplendirme Laboratuvarinda aile i¢ci dondér
bulma oranlarini belirlemek amaclanmistir. Yontem/
Sonuglar: Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Kemik {ligi Nakil Unitesinde KIT yapilan 203 olgudan,
151'ine (%74.4) kardesten, 48’ine (%23.6) kardes disi
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akraba donoérden, 2’sine (%1) akraba dig1 kordon kani
ve 2’sine (%1) otolog transplantasyon yapilmistir. Kardes
dis1 akraba nakillerden (n:48), 26’s1 (%12.8) anneden ve
20’si (%9.9) babadan ve 2’si (%1) hala ve teyzeden gercek-
lestirilmistir. Ozellikle anne ve babadan yapilan nakillerin
orani %22.7’ye ulagsmaktadir. Unitemizde transplantas-
yonlarin %58.1°1 kalitsal hastaliklar nedeniyle yapilmakta
ve bu hasta grubunda anne-baba arasindaki akrabalik
orani %58.5 olup, genel Turkiye akrabalik oranina gore
daha yuksektir. Anne-baba arasindaki akrabalik orani-
nin yuksek olmasi anne ve babadan yapilan nakillerin
oranini arttirmaktadir. Turkiye’deki 2 buytk HLA tiplen-
dirme laboratuvarina basvuran toplam 833 olgudan 527
(%63.3)’sine HLA 6/6 uygun aile ici donér bulunmus,
306’sia (%36.7) uygun dondr bulunamamistir. HLA 6/6
uyumlu 527 donoérden 479u (%90.9) kardes, 211 (%4)
baba, 17’si (%3.2) anne ve 10u (%1.9) diger akrabalar
seklinde dagilmistir. Sonug¢: Tam bu veriler gostermek-
tedir ki Turkiye’de kardes disinda, anne, baba ve diger
akrabalardan HLA 6/6 uyumlu donér bulunabilmekte ve
kardes dist akrabalardan yapilan nakiller azimsanmaya-
cak oranlara ulasmaktadir. Buna goére tilkemizde akraba
evliliginin sik olmasi gibi istenmeyen bir durum, donoér
bulmada avantaj saglamaktadir. Turkiye gibi kemik iligi
ve kordon kani bankalarinin sinirli sayida oldugu, akraba
evliliginin sik oldugu toplumlarda, donér arastirilmasin-
da yakin akrabalarin da HLA calismalarinin yapildigi yeni
algoritmalar gelistirilebilir.

Bildiri: 301 Poster No: P189
ISTANBUL TIP FAKULTESI KEMIK ILiGI BANKASI (iTF
KIiBANK):. 'Fatma Savran Oguz, 'Cigdem Kekik, 'Gonca
Emel Karahan, 2Sonay Temurhan, ?Yeliz Duvarci, 3Sevgi
Kalayoglu Besisik, *Deniz Sargin, *Giilytiz Oztirk, *Sema
Anak, SMeliha Nalcaci, °Omer Devecioglu, 2Mahmut
Carin. Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,kemik
Iligi Bankas:, 2Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiil-
tesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, 3Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Hematoloji Anabilim
Dal, Eriskin Kit Unitesi, “Istanbul Universitesi, Istanbul
Ty Fakiiltesi, Cocuk Saghg: ve Hastaliklart Hematoloji
Anabilim Dal, Kit Unitesi, Sistanbul Universitesi, Istanbul
Tip Fabkiiltesi, I¢ Hastalklarn Hematoloji Anabilim Dal,
¢[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Sagldt
ve Hastaliklan Pediatrik Hematoloji Anabilim Dali.
Tuarkiye’de, goéonullii vericiden kan kok hticre nak-
lini gerceklestirmek amaciyla ilk birim, ITF binye-
sinde olusturulmustur. Hizmet vermeye 1999 yilinda
baslayan birim; hizmet sekli, verici kazanim programi
ve isletme kurallari ile 10.04.2008 tarihinden itibaren
ITF Dekanhigi’nin baskanlifinda bir yénetim kurulu ve
transplant koordinatérui ile gérevine devam etmektedir.
Bu calismada, ITF KIBANK’1n bir yillik faaliyetinin sunul-
mas1 amaclanmistir. Yontem: Hematolojik hastaliklart
nedeni ile allogeneik kan koék hticre nakil aday1 olarak
basvuran hastalardan, yurt ici ya da yurt disi gonulla
vericiden nakile ilerleyen hasta sayisi ve nakil merkez-
leri, transfer edilen kan koék hiicre kaynag ve kaynagin
saglandig tilkeler belirlendi. Nakil olacak hasta ve ITF
KIBANK veri tabanindan saglanan vericilerin ylksek
cozunurluklti (4 basamak) HLA-A, -B, -C, -DR, -DQ
doku grubu testleri ITF Tibbi Biyoloji Anabilim Dali'nin
(EFI akredite) laboratuarlarinda yapildi. Yurt disindan
belirlenen gonullti vericiler icin ilgili testlerin, yurt disi
bankalarin laboratuarlarinda yapilmasi organize edildi.
Nakil merkezlerinin verici se¢im kararlari degerlendirildi.
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Sonuglar: ITF KIBANK araciligiyla 2008 — 2009 yillar
arasinda 21 hastaya 23 kan kok hticre nakli yapilmistir.
Hastalarin 12’si pediatrik nakil merkezinde (yas ortala-
mast: 7.5+4.9; K/E: 5/7), 9'u ise eriskin nakil merkezinde
kok hticre nakli olmustur (yas ortalamasi1:33+11.9; K/E:
5/4). Yapilan nakillerin 6’s1 HLA doku grubu tam uyumlu
(10/10), 17’si ise antijen ya da allel uyumsuz vericilerden
gerceklestirilmistir. Pediatrik nakil merkezleri olarak
Akdeniz Universitesi Tip Faktltesi (n=9), ve Ege Univer-
sitesi Tip Fakultesi (n=5), eriskin nakil merkezi olarak
Gazi Universitesi Tip Faktiltesi (n=3), Erciyes Universitesi
Tip Fakultesi (n=2) ve Istanbul Tip Fakiiltesi (n=4) hiz-
met vermistir. Gonullt verici saglanan tlkeler Almanya
(n=14), Isve¢ (n=1), ingiltere (n=1), italya (n=1), Avusturya
(n=1), Amerika (n=1), Israil (n=1) ve Turkiye (ITF KIBANK
(n=3)) olmustur. Kan kok hiicre kaynag: olarak en sik
cevre kani (n=13), daha sonra kemik iligi (n=7) ve kordon
kani (n=3) saglandig1 belirlenmistir. Ek olarak, bir hasta-
va Donér Lenfosit Inflizyonu (DLI) yapilmistir. Kék hiicre
kaynag transferi kemik iligi/cevre kani icin ilgili yurt dis1
bankalarin 6zel kuryeleri ile (n=10) veya ITF KIBANK kur-
yeleri (n=10) tarafindan yapilmistir. Kordon kani transferi
(n=3) ise tumuyle 6zel kurye sirketleri tarafindan ger-
ceklestirilmistir. Tartisma: Kemik iligi bankalar saglik,
sosyal alan, sekreterya, mali isler, ahlaki ve bilimsel
calismalar gibi cok y6nlti hizmet alani olan birimlerdir.
Hizmet alaninin en énemli bélimint nakil merkezleri
olusturmaktadir. KIBANK faaliyetini iceren calismamiz
ile tilkemizde giderek artan nakil merkezlerine yonelik
bilgilendirme ve iletisimi artirma; dolayzsi ile géntllu veri-
ciden nakil olgusu ile iligkili sikintilarin netlestirilmesi ve
ortak coziim bulunmasi hedeflenmistir.

Bildiri: 302 Poster No: P190
ALLOJENEIK HEMATOPOIETIK HUCRE TRANSPLAN-
TASYONU (AHHT) SONRASI NEFROTIK SENDROM
(NS): IDRAR TETKILERINE NE KADAR DiKKAT EDi-
YORUZ?. 'Sule Mine Bakanay, 'Pervin Top¢uoglu, !Sinem
Civriz Bozdag, 'Osman Ilhan, 'Meral Beksac, 2Kenan
Keven, 'Mutlu Arat. 'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, ?’Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Nefroloji Bilim Dali.

Giris: Allo HHT sonras1 NS cogunlukla ge¢c dénemde
ve kronik graft versus host hastaligi (GVHH) zemininde
gelismektedir. Deneysel GVHH modelinde glomertllerin
immunkompleksler tarafindan etkilendigini gdsterilmis-
tir. Insanda bébrek tutulumu cok nadir gdzlenmekle
birlikte en sik goézlenen patoloji membrandéz glomeru-
lonefrittir. Merkezimizde izlenen olgular geriye déntk
incelenmis ve degerlendirilmistir. Metod: 1988-2009
arasinda 665 hastaya AHHT yapilmis ve 100 gun Uzeri
yasayan degerlendirilebilen 305 hastada kronik GVHH
gelismistir. Serimizde nefrotik sendrom gelisen 4 olgu
(%1,3) bulunmaktadir. Nakil 6ncesi olgularin bobrek
fonksiyon bozuklugu yoktur. Nefrotik sendrom, artmis
24 saatlik protein atimi (>3,5gr) ve hipoalbiiminemi
(<3gr/dl) olarak tanimlanmistir. Bu bulgularla gelen
hastalara standart perktitan teknik ile bébrek biyopsisi
yapilmistir. Biyopsi 6rnekleri hem 1s1k hem floresan foto-
mikroskop altinda incelenmistir. Olgulara ait 6zellikler,
NS i¢in aldiklar1 tedavi ve yanitlari tabloda 6zetlenmistir.
Sonuglar: NS, tim hastalarda ge¢ dénem komplikasyonu
olarak ortaya c¢cikmistir (Ortanca: 30,5 (15-42) ay). Tanida
proteintiri diizeyi ortanca: 4,3 (3,5-6,0) gr/24saat, serum
albimin dtizeyleri ortanca: 2,1 (1,9-2,8) gr/dl idi. Biri
hari¢ tim hastalarda NS tanisi aldiklarinda kronik GVHH
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bulunmakta idi. ki olguda nakil éncesi oral antidiabetik-
le dtizenli seyreden DM nakil sonrasi instilin ihtiyac: gos-
termistir. Ancak boébrek biyopsilerinde diabetik nefropati
ile uyumlu patoloji saptanmamistir. Hastalarin immuno-
lojik gostergeleri incelendiginde 2 hastada ANA pozitifligi,
bir hastada c-ANCA pozitifligi gézlenmistir. Klinik olarak
romatoid artrit bulgulari olan bir hastada romatoid faktér
ve tiroid otoantikorlarinda da pozitiflik bulunmaktadir.
Hastalarin timutinde HbsAg negatif ve anti-HCV nega-
tiftir. Ancak bir hastada tedavi sonrasi HBV reaktivas-
yonu gelismis ve lamivudin tedavisi ile serokonversiyon
saglanmistir. Hastalarin tici mikofenolat mofetil iceren
immunsupresif tedavi ile, biri ise siklofosfamid ve steroid
ile tedavi edilmistir. Ortanca tedavi stresi 4,5 (3-6) aydir.
Hastalardan biri hari¢c timt immunsupresif tedaviye tam
yanit vermistir. Yanit vermeyen bir hasta 3 aydir tedavi
altinda olup proteintiri yaniti alinamamis ancak serum
albiiminde artis saglanmasi klinik yanit olarak deger-
lendirilmistir. Hastalarin hepsi molektiler ve hematolojik
olarak tam remisyonda ve tam verici tipi kimerik olarak
ortanca 8,5 (3-13) yildir takip edilmektedir. Yorum: Nef-
rotik sendrom allojeneik heamtopoietik kok hiicre nakil-
leri sonrasi siklikla kronik GVHH zemininde ve GVHH
icin verilen immunsupresif ilaclarin kesilme asamasinda
veya kesildikten sonra ortaya cikabilen nadir bir komp-
likasyondur. Hastalar bobrek fonksiyon bozuklugunun
erken bulgulari acisindan 6zellikle spot idrar analizinde
proteintri ve progresif albuimin dustkltigti acisindan
dikkatle takip edilmeleri gereklidir.

Tablo.

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4
Yas 57 59 32 20
Tany/Evre KML/ kronik faz AML/1.TR KMLU/kronik faz ~ AML-M3/2.TR
Cinsiyet AV K/K E/E K/E K/K
Hazirlik rejimi FLU/BU BU/CY BU/CY BU/CY
Kok hiicre kaynagi Kemik iligi Periferik kok hiicre Periferik kok hiicre Periferik kok hiicre
Akut GVHH Profilaksisi ~ CsA+Mtx CsA+Mix CsA+Mix CsA+Mix
Kronik GVHH Yaygin Goz, eklem Goz, oral mukoza Yaygin
Nefrotik sendrom 36 25 15 42
baslangici (ay)
Proteindri (g/giin) 45 35 4,0 6
Bobrek Histolojisi Fokal segmental  Tiibiilointerstisyel Membrantz Minimal dedisiklik

glomeriiloskleroz mononiikleer hiicre  glomeriilonefrit hastaligi
infiltrasyonu

NS tedavisi Mikofenolat ~ Mikofenolat mofetil ~ Mikofenolat Siklofosfamid
mofetilSteroidACE Steroid Anjiotensin - mofetilEndoksan Steroid
inhibitordi RB
Tedavi siresi (ay) 3 3 6 6
Yanit Yok Var Var Var
Post transplant takip 4 3 13 13
stresi (yil)

Trombosit Bozukluklari/Tromboz ve Antitrombotik Tedavi

Bildiri: 303 Poster No: P053
KARDIYOPULMONER BYPASS ILE KORONER ARTER
CERRAHISI UYGULANAN HASTALARDA INTRAOPE-
RATIF KULLANILAN PENTOKSIFILININ TROMBOSIT
FONKSIYONLARINA ETKISI. !Selime Ayaz, 'Kerim Cagli,
ISeving¢ Yilmaz, 'Arzum Kale, 'Hasmet Bardake1. ! Tiirkiye
Yiiksek Ihtisas Hastanesi, Ankara.

Giris: Kardiyopulmoner bypass’in (KPB) baslattig
patofizyolojik reaksiyonlar; trombositlerin fonksiyonlarini
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etkileyerek endotelyal hasara ve doku 6demine sebep
olur. Bu arastirmanin amaci intraoperatif pentoksifilin
(PTX) kullaniminin trombosit fonksiyonlar: ve klinik bul-
gular tzerine etkilerini incelemektir.

Materyal ve Metod:Bu calismada elektif olarak koro-
ner bypass cerrahisi uygulanan 20 hasta ele alinip,
toplam trombosit sayisi, platelet faktor 4 (PF4), ortalama
trombosit hacmi ve periferik kanda trombosit morfolojisi
Uzerinde pentoksifilinin etkileri degerlendirildi. Aneste-
zi induksiyonundan sonra (T1), KPB'dan ciktiktan 30
dakika sonra (T2), postoperatif peryodun 6. (T3) ve 24.
saatlerinde (T4) o6l¢ctimler yapildi. 500 ml’lik %0.9 NaCl
icine 200 mg pentoksifilin ilave edilip anestezi indtksiyo-
nundan sonra 180 dakikada 10 hastaya verilip 100 mg
pentoksifilin de sicak kardiyoplejiye ilave edildi. Diger 10
hastaya ise plasebo olarak %0.9 NaCl verildi. Bulgular:
T4 zamaninda toplam platelet sayist her iki grupta da
normal degerlerde oldugu halde, pentoksifilin grubunda
trombosit sayis1 belirgin derecede dtistik bulundu. Her iki
gruptaki PF4 degerleri her zaman diliminde artis gosterdi,
fakat T3 zamaninda kontrol grubundaki artis anlaml
olarak daha fazla bulundu. Ortalama trombosit hacmi
MPV) degerinde hic bir zaman diliminde iki grup arasinda
fark bulunmadi. Sonug: Pentoksifilinin intraoperatif kul-
lanimi1 KPB’1in baslattigi trombosit aktivasyonunu kismen
inhibe etmektedir, ancak hemorajik komplikasyonlar ve
transfliizyon ihtiyacini1 azaltma gibi klinik etkileri goste-
rilememistir.

Bildiri: 304 Poster No: P054
INSULINE BAGIMLI DiYABETES MELLITUSLU OLGU-
DA INSULIN TEDAVISININ DEGISTIRILMESINE BAGLI
EDTA ILIiSKILI YALANCI TROMBOSITOPENI. !Cengiz
Beyan, 'Kiirsat Kaptan, 'Ahmet ifran. !Gtilhane Askeri Tip
Akademisi Hematoloji Bilim Dali, Ankara.

EDTA iligkili yalanci trombositopeni (YTP) anti-trom-
bosit antikorlara bagl olarak tam kan ttptndeki trom-
bositlerin agliitinasyonu sonucu trombosit sayilarinin
hatali bir sekilde dustuk olctldigt bir durumdur. Bu
olgu raporunda, insuline bagimli diyabetes mellituslu
(IDDM) olguda instlin tedavisinin degistirilmesi sonrasi
YTP gelisimi sunulmaktadir. Literatlir taramalarimiza
gore, bizim olgumuz, instiline bagimli diyabetes mellitus,
insulin veya instlin analoglar ile tedaviye YTP'nin eslik
ettigi rapor edilen ilk olgudur. 36 yasinda erkek hasta
trombositopeni nedeni ile degerlendirildi. Oykiistinden
sekiz yil 6nce IDDM tanisi konuldugu ve Humulin M
70/30 (rekombinan DNA teknolojisi ile hazirlanmis %70
NPH izofan stispansiyon ile %30 regtiler instilin karigimi)
sabahlar1 18 Unite ve aksamlar1 10 Unite olacak sekilde
baslandig1 6grenildi. Yaklasik olarak birbucuk yil 6nce,
Humulin M 70/30 kesilmis ve NovoRapid FlexPen (insu-
lin aspart-rekombinan DNA teknolojisi ile tiretilmis hizl
etkili insan instilin analogu) sabah 8 Uinite, 6gle 12 Unite,
aksam 10 Unite ve Lantus Optipen (insulin glargine-uzun
etkili instilin analogu) gece 12 Unite olarak baslanmigti.
Hasta baska bir ila¢ kullanmiyordu. Fizik muayenesinde
herhangi bir patoloji yoktu. Trombositopeni tespit edilen
tam kan sayimi degerleri su sekilde idi: Lokosit sayisi
8,3 x10°/1, eritrosit sayis1 4,87 x10'?/1, hemoglobin 15,4
g/dl, hematokrit %43,4, ortalama eritrosit hacmi 89,0
fl, ortalama eritrosit hemoglobini 31,6 pg ve trombosit
sayist 56 x10°/1. EDTA’: tam kan ttpunden taze olarak
yapilan tam kan sayimi ise su sekilde idi: Lokosit sayis:
5,2 x109/1, eritrosit sayis1 4,97 x10'2/1, hemoglobin 15,3
g/dl, hematokrit 44,2%, ortalama eritrosit hacmi 89,0 fl,
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ortalama eritrosit hemoglobini 30,7 pg ve trombosit sayis1
226 x10°/1. Bir saat beklettikten sonra EDTA’l1 tam kan
tiptinden hazirlanan periferik yaymada dev trombosit
ktimeleri mevcuttu. Trombositopeni sebebi olarak YTP
tespit edilmesi sonrasi olgunun eski tibbi kayitlari ince-
lendi ve trombosit sayisinin instlin tedavisi degistirilme-
den 6nce normal siirlarda oldugu goérulda (243 x10°/1,
148 x10°/1, 278 x10°/1, 225 x10°/1 ve en son olarak
instilin tedavisinin degistirilmesinden bes ay o6nce 188
x109/1). Instilin tedavisi degistirildikten iki ay sonra l6ko-
sit ve trombosit sayilan sirasiyla 7,2 x10°/1 ve 41 x10°/1
bulunmustu; ayni laboratuarda tam kan sayimi taze ola-
rak tekrarlanmis ve bu kez 16kosit ve trombosit sayilari
sirasiyla 4,5 x10%/1 ve 221 x10°/1 olarak sayilmisti ve bu
durumun tam kan sayimi yapilan ilk ttipte kanin pihti-
lasmis olmasina baglh olabilecegi sdylenmisti. Hastaya ve
doktoruna trombositopeni sebebinin YTP oldugu anlatildi
ve bu durumun muhtemel sebebinin instilin tedavisinde
yapilan degisiklik olabilecegi sdylendi.

Bildiri: 305 Poster No: P055
HASHIMOTO TIROIDITINE BAGLI SUBKLINIK HiPO-
TiROIDiZME ESLIiK EDEN REAKTIiF TROMBOSITOZ.
ICengiz Beyan, 'Kiirsat Kaptan, 'Ahmet ifran. !Gtilhane
Askeri Tip Akademisi Hematoloji Bilim Dali, Ankara.

Yeni trombositoz tespit edilmis bir olguda 6nemli soru
bu trombositozun bir baska patolojiye sekonder reaktif
bir fenomen mi, yoksa klonal bir hematolojik hastaliga
mi baglh oldugudur. Bu olgu sunumunda Hashimoto tiro-
iditine bagl subklinik hipotirodizmi olan olguda gozlenen
reaktif trombositoz rapor edilmekte olup; bizim olgumuz,
literatlir taramalarimiza gore Hashimoto tiroditine ve/
veya subklinik hipotiroidizme reaktif trombositozun eslik
ettigi rapor edilen ilk olgudur. 31 yasinda erkek hasta
herhangi bir yakinmasi yok iken yapilan kontrol tetkik-
lerinde trombositoz tespit edilmesi lizerine Hematoloji
poliklinigine sevk edildi. Olguya iki yil énce baska bir
merkezde Hashimoto tiroiditine bagli hipotiroidi tanisi
konularak tiroid hormonu baslanmisti. Iki hafta 6nce
meningokoksemi profilaksisi icin rifampisin verilmisti.
Ayni donemde gtinde 0,1 mg dozda almakta oldugu tiroid
hormonunu kesmisti ve halen almiyordu. Gonderildigi
merkezde yapilan tam kan sayimminda trombosit sayisi
715 x10°/1 olarak bulunmustu; diger tam kan paramet-
releri normal sinirlarda idi. Fizik muayenesinde patoloji
saptanmayan olgunun tam kan sayiminda l6kosit sayisi
10,2 x10°/1, hemoglobin 15,0 g/dl, ortalama eritrosit
hacmi 89,0 fl ve trombosit sayis1 667 x10°/1 idi. Periferik
yaymada trombosit ktimelerinin yogun ve cok sayida
olmas: disinda Ozellik yoktu. Rutin biyokimyasal ana-
lizler total kolesterol ve LDL-kolesteroltin yiksek olmasi
disinda normaldi. Eritrosit sedimentasyon hizi ve tam
idrar tetkiki normaldi. Serum ferritini, serum vitamin
B12 duzeyi, serum folik asit diizeyi, serum demiri ve
total demir baglama kapasitesi normaldi. Serbest T3 3,00
pg/ml (2,30-4,43), serbest T4 0,807 ng/dl (0,8-1,8), tiroid
stimule edici hormon (TSH) 76,47 mikrulU/ml (0,27-4,2),
anti-tiroglobulin antikor 52,98 IU/ml (0-115), anti-TPO
antikor 234,7 IU/ml (0-34) olarak bulundu. Mevcut
bulgular ile subklinik hipotiroidizm tanisi konan olguya
tiroid hormonu tedavisi dereceli bir sekilde arttirilacak
sekilde tekrar baslandi. Olgunun alt1 hafta sonra yapilan
kontrollerinde tam kan sayiminda 16kosit sayis1 7,9 x10°/
1, hemoglobin 14,0 g/dl, ortalama eritrosit hacmi 93,0 fl
ve trombosit sayist 274 x10°/1 idi. Rutin biyokimyasal
analizler tamamen normaldi. Eritrosit sedimentasyon
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hizi, tam idrar tetkiki, serum ferritini, serum vitamin B12
dtizeyi, serum folik asit dlizeyi, serum demiri, total demir
baglama kapasitesi normal sinirlarda idi. Serbest T3 3,55
pg/ml (2,30-4,43), serbest T4 1,52 ng/dl (0,8-1,8), tiroid
stimtle edici hormon (TSH) 3,51 mikrulU/ml (0,27-4,2),
anti-tiroglobulin antikor 70,60 IU/ml (0-115), anti-TPO
antikor 257,6 IU/ml (0-34) olarak bulundu. Trombositoz
nedeninin Hashimoto tiroiditi olan olguda tiroid hormo-
nunun kesilmesi sonucu gelisen subklinik hipotiroidizm
oldugu ve baska bir nedeninin olmadig anlasilinca, olgu-
ya tiroid hormonu tedavisine devam etmesi ve duzenli
olarak kontrollere gelmesi 6nerildi.

Bildiri: 306 Poster No: P056
METILENTETRAHIDROFOLATREDUKTAZ GENINDE
ILK KEZ TANIMLANAN BiR GEN DEGIiSiMi 678 C-A.
Yonca Egin, 'Nejat Akar. ‘Ankara Universitesi Tip Faktil-
tesi Pediatrik Molektiler Genetik Bilim Dal

Giris: MTHFR geninde gorilen bazi mutasyonlar,
enzim inaktavisyonu olusturarak kardiyovasktler ve
serabravaskuler hastaliklar i¢cin 6nemli bir risk faktéra
olan hiperhomosisteinemi ve homosisteintiri olusmasina
neden olur. Bugline kadar en iyi tamimlanmis polimor-
fizmler MTHFR 677 C-T ve MTHFR 1298 A-C mutasyon-
laridir. Bu mutasyon tespitinde rutin analiz olarak farkl
molekutler teknikler kullanilmaktadir. Erime egrisi analiz
yontemi ile mutasyon tespiti yapan, Light Cycler Real-
Time PCR sistemi nokta mutasyonlarin belirlenmesinde
sagladig tistinltik nedeniyle tercih edilen bir yontemdir.
Rutin ¢alismalarimiz sirasinda MTHFR 677 C-T degisimi-
ni heterozigot olarak gdsteren bir bireyde, erime egrisinin
pozitif kontrole gére sapma gosterdigi tespit edilmistir.
Farkli molekuler teknikler kullanilarak sonuc teyit edil-
mek istendiginde, hastanin aslinda MTHFR 677 C-T degi-
simi acisindan normal oldugu, ancak yapilan DNA dizi
analizinde, Light Cycler Real-Time PCR cihazinda erime
egrisi sapmasina ve heterozigot pik vermesine neden olan
degisimin, MTHFR 678 C-A degisimi oldugu tespit edil-
mistir. Metod: MagNa Pure Otomatik Izolasyon sistemi
(Roche Diagnostics,Gmbh,Mannheim, Germany) ile izole
edilen DNA o6rnekleri Real-Time PCR Teknigi kullanilarak
Light Cycler (Roche Diagnostics,Gmbh,Mannheim,Germ
any) cihaz ile ¢aligilmig, mutasyon varligi, erime egrisi
analizi ile tesbit edilmistir. PCR ve RFLP teknigi kullanila-
rak MTHFR 677 C-T degisimi Hinf I (Fermantas, Litvanya)
enzimi ile beklenen bantlari vermemistir. Bunun Uizerine
DNA Dizi analizi (Bechman Coulter, ABD) yéntemi kul-
lanilarak yeni bir mutasyon varligi arastirilmistir. DNA
dizi analizi sonucunda bireyde MTHFR 678 C-A degisimi
belirlenmistir. Tartisma: Rutin ¢calismalar sirasinda tespit
edilen bu degisim, klasik yéntemlere gore Gistinltigt olan
sistemlerin dahi kullanilmasi esnasinda hata ve yanilma-
lara sebep olabilecegini gostermistir. Ancak dezavantaj
gibi gortilse de bu hatalarin tzerine gidilmesi ve diger
molektler metotlarin teyit amaci ile kullanilmasi, farkl
polimorfizmlerin tespitinde bir avantaj olarak géztikmek-
tedir. Bolumumuizde analizleri yapilmis olan yaklasik
dort bin olgunun sonuclar: arsivden cikarilarak incelen-
mis ve benzer bir egriye rastlanmamistir. MTHFR 678
C-A degisiminin aminoasit kodlamasinda herhangi bir
degisiklik yapmadig1 (Alanin- Alanin) ve bu mutasyonun
ilk kez tarafimizdan tanimlandig1 belirlenmistir.
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Sekil 1. Light Cycler Real-Time PCR cihazinda MTHFR 677 erime egrisi

Bildiri: 307 Poster No: P057
IMMUN TROMBOSITOPENIK HASTALARDA ANTi-D
iMMUN GLOBULIN TEDAVi SONUCLARI. 'Mahmut
Yeral, 'Mutlu Kasar, !Can Boga, 'Hakan Ozdogu, 'Bilfer
Kutay. !Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali.

Immun trombositopenik purpura trombosit ylizey
glikoproteinlerine karsi olusan otoantikorlarin neden
oldugu edinsel bir hastaliktir. Yetiskinlerde siklikla
kronik formu goértlur. Tedavi ile hedef trombosit sayisi-
n1 30x109/L Uzerine cikarmaktir. Baslangic tedaviside
glukokotikoidler 6n plandadir. Endikasyonu olan hasta-
larda splenektomi yani sira intravendéz immunoglobulin,
anti- (Rh) D, rituximab, danazol ve cesitli immun sup-
resif ajanlar gibi tedavi secenekleri bulunmaktadir. Bu
calisma ile Baskent Universitesi Hematoloji Kliniginde
izlenen ve anti-D immunoglobulin tedavisi uygulanan
12 kronik/ refrakter ITP hastasinin sonuclari 6zetlendi.
Retrospektif olarak ITP tanisi konulan ve yas ortalamasi
53 olan 11 hasta calismaya alindi. ITP tanisi1 anamnez
fizik muayene, kan sayimi, periferik yayma, kemik iligi
aspirasyonu ve cooms testleri ile degerlendirme yapilarak
konuldu. Trombositopeni yapan ikincil nedenler dislandi.
Hastalarin 3 steroid cevapsiz, 7’sinde steroide gecici
cevap alindi. Rh pozitif olan hastalara 75pg/kg intrave-
noéz anti-D immun globulin verildi. Hastalara gtinltik kan
sayimi, bobrek ve karaciger fonksiyonlar: ve hemoliz test-
leri bakildi. Hastalarin tedavi 6ncesi ortalama trombosit
degerleri 9x109/L idi tedavi sonras1 20x109/L degerine 4.
gunde, tedaviden ortalama 7 gtin sonra 160x109/L dege-
rine ulasildi. Hastalarin birinde tedavi sonras:1 7. giinde
tedaviye cevap alinamadi ve trombosit sayis1 6x109/L idi.
Hastalarin 6’s1 splenektomiye verildi. 1 hafta icinde Hb
degerleri ortalama 0,6 gr dustt (11,9’a karsin 11,3 g/dl.
Hastalarin 2’inde sinirli hemoliz, 1’inde cooms pozitifligi
gelisti. Hastalarin 1 inde basagrisi gozlendi. Tedavi ile
iliskili 6nemli bir koplikasyon gelismedi. Yetiskin ITP has-
talarinda steroid refrakter hastalarda splenektomi tedavi
seceneklerinin basinda gelmektedir. Aktif kanamasi olan
ya da splenektomiye verilecek hastalarda IVIG sik kulla-
nilmaktadir. Ancak tek doz uygulanan 75ug/kg intrave-
noéz anti-D immun globulin ITP hastalarinda trombositleri
yukseltmede etkin, yan etkileri az ve immun globuline
gore maliyet acisindan daha uygun gérinmektedir.
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Bildiri: 308 Poster No: P058
TROMBOZLU OLGULARIMIZIN DEGERLENDIRILME-
SI. '"Mustafa Buytikavcl, 'Zuhal Keskin Yildirim, 2Nuran
Kuiciik, *Huiseyin Tan, ‘Mehmet Karacan. 'Atatiirk Univer-
sitesi Tip Fakliltesi Pediatrik Onkoloji Bilim Dali, Erzurum,
2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgt ve Has-
taliklant Anabilim Dali, Erzurum, 3Atattirk Universitesi Tip
Faktiltesi Pediatrik Noroloji Bilim Dali, Erzurum, *Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dal,
Erzurum.

Amac: Klinigimizde tromboembolik olaylar nedeni ile
takip ve tedavi edilen olgularin degerlendirilmesi amag-
landi. Metod: Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Unitesi’nde
Mart 2005 ile Nisan 2009 tarihleri arasinda tedavi edilen
olgular retrospektif olarak degerlendirildi. Bulgular: Top-
lam 15 olgu (7 erkek, 8 kiz) degerlendirmeye alindi. Tani
yas1 1-180 ay arasinda olup (ortanca: 96), ortalama takip
stresi 5,2 ay (1-9,5) idi. Primer hastalik bolgesi olarak 8
olguda (%53) intrakraniyal, 4 olguda (%27) periferik ven,
2 olguda (%13) intrakardiyak trombus saptanirken, 1
olguda (%1) portal vende trombts tespit edildi. Olgularin
en sik basvuru sikayeti konvilzyon (3 olgu, %20) ve bas
agrisi-kusma (3 olgu, %20) idi. Diger sikayetler arasinda;
2 olguda (%13) bilin¢ degisikligi, 2 olguda (%13) bacakta
sislik, 1 olguda (%7) sag hemiparezi, 1 olguda (%7) sol
hemiparezi, 1 olguda (%7) kolda sislik mevcuttu. iki yeni-
dogan olguya baska nedenle izlem sirasinda tani konul-
du. Kraniyal tromboembolik olaylarin tanisinda MRG, MR
anjiyo, BT; intrakardiyak trombus tanisinda EKO (eko-
kardiyografi) ve perifer-portal venlerdeki trombtslerin
tanisinda Doppler US kullanildi. Bes olguda (%33) edin-
sel predispozan faktér bulunamazken, 4 olguda (%27)
enfeksiyon, 2 olguda (%13) konjenital kalp hastaligi, 2
olguda (%13) sintizit, 1 olguda mastoidit (%7) ve 1 olguda
(%7) da malignensi (ALL tedavisi sirasinda) tespit edildi.
Kalitsal predispozan faktorlerden iki olguda heterozigot
faktor V leiden mutasyonu; 4 olguda homozigot, 4 olguda
da heterozigot olmak tizere 8 olguda MTHFR gen mutas-
yonu tespit edilirken, faktér II G20210A icin hicbir olgu-
da mutant allel saptanmadi. Portal ven trombozu olan,
homozigot MTHFR gen mutasyonu tasiyan yenidogan
olgunun babasinda homozigot MTHFR gen mutasyonu
tespit edilirken diger hastalarin aileleri tetkik edilemedi.
Tan1 sonrasi baslangi¢ tedavisi olarak 12 olguya distk
molekul agirliklhi heparin (DMAH), 1 olguya konvansiyonel
heparin, 1 olguya rt-PA verilirken, 1 olgu tedavisi bas-
lanmadan kaybedildi. Baslangic tedavisi sonrasi1 3 olgu-
nun tedavisine DMAH ile devam edilirken, 9 olguya oral
antikoagtilan, sol medial serebral arter trombozu olan 1
olguya asetil salisilik asit verildi. Sonuglar: Alt1 olgunun
tedavi sonrasi kontrollerinde trombus goézlenmezken, 4
olgu tromboembolik olay disi sebepten kaybedildi. Iki
olgu kontrole gelmedigi icin sonuclari bilinmiyor. Iki
olgunun tedavisi halen daha devam ederken 1 olgu takip
sirasinda tedaviyi birakti.

Bildiri: 309 Poster No: P059
FAKTOR V 1691 G-A, PROTROMBIN 20210 G-A VE
MTHFR 677 C-T GEN DEGISIMLERININ UZUN YASAM
UZERINDEKI ETKIiSI. 'Dilara Fatma Akin, 2?Yonca Egin,
>Nejat Akar. 'Ankara Universitesi Biyoteknoloji Enstittisti,
2Ankara Universitesi Pediatrik Molekiiler Genetik Bilim
Dali.

Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) verilerine gére kalp
damar hastaliklar1 6lim sebeplerinin ilk sirasinda yer
almaktadir. Tahminlere gére 2005 yilinda Dlinya genelin-
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de 17.5 milyon insan kalp ve damar hastaliklar1 nedeni
ile yagsamini yitirmistir. Tturkiye’de de kalp ve damar has-
taliklar1 tim Dunya da oldugu gibi 6ltimcul hastaliklarin
ilk sirasinda gelmektedir. Bu hastaliklar icinde bulunan
tromboz c¢ok etmenli bir hastaliktir. Tromboz egilimine
neden olan kalitsal etmenlerden biri de, yagsam sUiresine
etkisi tartisilan MTHFR 677C-T gen degisimidir. Yapilan
calismalar MTHFR 677C-T gen degisiminin neden oldugu
hiperhomosisteneminin tromboz ile iliskili oldugunu ileri
stirmektedir. Bu calisma, trombuls gecirmis ve gecirme-
mis, dogusta beklenen yasam stresi Uzerinde yasamis
bireyler ile pediatrik yas araliginda olan bireyleri karsi-
lastirarak, FVL gen degisimininin yani sira, PROTROM-
BIN 20210 G-A, MTHFR 677C-T gen degisimlerinin uzun
yasam Uzerindeki olasi roliinti arastirmak icin dtizenlen-
mistir. Calismamiza klinik olarak tromboz geciren 0-18
yas araliginda 362, 70 yas ve tzeri 209 birey, tromboz
gecirmeyen 0-18 yas araliginda 332, 70 yas ve lzeri 266
birey dahil edilmistir. Klasik fenol- klorofrom yontemi ile
ayrilan DNA orneklerine Real- Time PCR teknigi kullani-
larak Light Cycler (Roche Diagnostics, Gmbh, Mannheim,
Germany) cihaz ile calisilmis, mutasyon varligi, erime
egrisi incelemesi ile tespit edilmistir. MTHFR 677C-T,
PROTROMBIN 20210 G-A ve FV 1691 G-A gen degisim-
leri tek basina incelendiginde, yas gruplarinda saghikh
ve hasta grup arasinda istatiksel farklilik gértilmemistir,
ancak ilginc¢ olarak, calisma gruplarinda FV 1691G-A ve
MTHFR 677C-T gen degisimlerinin birlikte degerlendiril-
diginde pediatrik yas araliginda, A/A-C/C ve A/A-C/T
genotipleri 2.0 kat, 70 yas ve tizeri grubunda ise A/A-C/C
genotipi 6.2 kat, A/A- C/T genotipi ise 3.1 kat tromboz
acisindan risk getirmektedir. Tablo da MTHFR 677 C-T,
PROTROMBIN 20210 G-A ve FVL 1691 G-A gen degisim-
lerinin yas gruplari arasindaki dagilimi ve sikligi gosteril-
mektedir. Sonu¢ MTHFR 677C-T ve PROTROMBIN 20210
G-A gen degisimlerini tasimanin uzun yasam Uzerinde
olumsuz bir etkisi bulunmamis iken, FV 1691 G-A gen
degisimini tasimanin trombus gecirme riskini artirarak
uzun yasamaya olumsuz etki yaptig: ileri stirtilebilir.

Tablo.
MTHFR  0-18 yas Saghkh  0-18 yas Hasta =70 yas Saglhkh =70 yas Hasta
n=332 (%) n=362 (%) n=266 (%) n=209 (%)
c/c 174 (52) 173 (48) 138 (52) 91 (43.5)
cT 126 (38) 157 (43) 108 (41) 106 (51)
7 32 (10) 32(9) 20 (7.,5) 12 (6)
PRT 0-18 yas Sagikh  0-18 yag Hasta =70 yas Saglikh =70 yas Hasta
n=332 (%) n=362 (%) n=112 (%) n=209 (%)
G/G 314 (94.5) 348 (96) 107 (95.5) 197 (94)
G/A 18 (5) 14 (4) 4(3.5) 12 (6)
AA 0 0 1(0.8) 0
FVL 0-18 yas Sagikh  0-18 yag Hasta =70 yas Saglikh =70 yas Hasta
n=332 (%) n=362 (%) n=266 (%) n=209 (%)
G/G 294 (88,5) 304 (84) 237 (89) 173 (83)
G/A 35(10,5) 53 (15) 29 (11) 33 (16)
A/A 3(0,9) 5(1) 0 3(1)
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Bildiri: 310 Poster No: P060
DIRENCLi TROMBOTIK TROMBOSITOPENIiK PURPU-
RADA IVIG TEDAVISIYLE KOMBINE EDILEN PLAZMA
DEGIiSiMi: BIR OLGU SUNUMU. 'Ali Murat Sedef, 2Seda
Tirglt, 2Guler Ince, 2Ferda Tekinturhan, 'Didem Karsli,
1Birol Guivenc. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklant Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Adana,
2Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Hemaferez, Kok
Hiicre ve Kriyoprezervasyon Unitesi, Adana.

Amac: Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP),
mikroanjiopatik hemolitik anemi (MHA) ve trombosi-
topeni ile karakterize olup klinik tabloya siklikla ates,
norolojik bulgular ve bobrek yetmezligi eslik eder. Uygun
tedavi ile olgularin %50-60'nin tam remisyona girdigi,
yaklasik %10’'unun kroniklestigi ve relapslarla seyrettigi
bilinmektedir. TTP’li olgularda erken ve enerjik mtidahale
zorunludur. Bugln icin seckin tedavi plazma degisimidir.
Yalniz plazma inflizyonu yeterli degildir. Terapotik Plazma
Degisimi (TPD), aferez cihazi kullanimi ile bliytik hacim-
lerde hasta plazmasinin uzaklastirilmasi ve yerine uygun
replasman sivilarinin konmasidir. Islemlerde replasman
siwvist olarak taze donmus plazma (TDP) tercih edilmeli-
dir. Plazma degisimi ile serum LDH seviyesinin diismesi
ve trombositlerin saatler icinde yukselmesi beklenir.
ASFA’nin TPD endikasyon skalasinda, TTP I. Endikas-
yon kategorisinde yer almaktadir. Olgu: OG, 27 yasinda
bayan hasta. 5 yil 6énce ani suur kayb: ile acile basvu-
ran hastanin laboratuarinda WBC:11 IU/ml, HTC:%29,
PLT:12.000/mm3 olarak saptanip periferik yaymasinda
yaygin fragmante eritrositleri, helmet hticreleri mev-
cuttu. Biyokimyasal parametrelerinden Cr:1.4mg/dl,
LDH:2983U/L olarak saptanan hasta mevcut trombo-
sitopenisi, MHA, renal hasari ve noérolojik bulgular ile
TTP tanisi aldi. Hastaya 3 gtin 1g pulse steroid ve 10 glin
boyunca TPD uyguland:. Klinik takiplerinde suuru acilan
Cr degerleri normale gelen ve PLT degeri 129.000% ula-
san hasta 32 mg metilprednizolon ile taburcu edildi. 1 ay
sonra PLT degeri 289.000’e yukseldi ve bundan sonraki
Ucer aylik kontrollerinde PLT degerleri normaldi. Nisan
2009 kontrolinde PLT’nin 9.000/mm3 olarak gelmesi
tzerine klinige tekrar yatirildi. Hastada toplam 23 seans
TPD gerceklestirildi. flk 17 islemde sadece TPD uygulan-
mis olup yanitin yetersiz kabul edilmesi tizerine sonraki
4 islemde TPD’den ortalama ikiser saat 6nce IVIG verildi.
Bu islemler sonrasinda hastanin PLT’si 247.000, LDH”
da normal smnirlarda tespit edildi. Hastanin ortalama
plazma hacmi 2776 ml, ortalama islenen plazma hacmi
3753 mldir. Uygulanan tim seanslarda sadece TDP
kullanilmis ve kalsiyum inflizyonu yapilmistir. 5 islem-
de gozlenen urtiker disinda herhangi bir komplikasyon
izlenmemistir. Tartisma: TTP’de, ilk ve akut atakta en
etkin tedavi yontemi olarak TPD’nin yapilmasi ve tedaviye
hastaligin dustnulmesiyle birlikte baslanmasi oneril-
mektedir. TTP tedavisinde IVIG kullanim mekanizmasi,
antikor nétralizasyonu, patojenik kemokin stpresyonu,
kompleman inhibisyonu ve Fc reseptér blokajini icer-
mektedir. Yapilan calismalarda TPD’ye IVIG eklenmesinin
yalniz TPD’ye gbre remisyon saglamada ya da relaps sik-
ligin1 azaltmada etkili oldugu yontnde gorusler olup fark
olmadigini gésteren calismalar da yapilmistir. Bu olguda
hastanin, TPD’nin yam sira steroid ve IVIG almasinin,
erken yanit ve mortalite lizerine olumlu etkisi olabilecegi
dustuntlmektedir. Nitekim bu vakada, IVIG sonrasi1 TPD
islemi ile ytiz galdtirticti sonuc¢ alinmistir.
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Tablo.

Trombosit (mm3) LDH (1U/L)
Gelis degeri 9,3X103 1860
iLK TPD SONRASI 9X103 679
IVIG ONCESi (17 seans TPD sonrasl) 31X103 407
IVIG+TPD (4 SEANS) SONRASI 186 X103 350

Bildiri: 311 Poster No: P061
ANKARA NUMUNE EGITiM VE ARASTIRMA HASTA-
NESINDE ORTA VE AGIR DERECEDE TROMBOSITO-
PENI SAPTANAN 460 OLGUNUN INCELENMESI. 'Umit
Barbaros Ure, '"Mesude Yilmaz, 'Simten Dagdas, 'Funda
Ceran, 'Gul Tokgéz, 'Gulstim Ozet. Ankara Numune Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi.

Trombositopeni gerek hematoloji polikliniklerinde
gerekse konstltatif hematolojide karsimiza sik c¢ikan
problemlerden biridir. Trombositopeniye yol acan neden-
lerin listesi oldukca uzundur.Trombositopeni hematolojik
bir hastalik sonucu gelisecegi gibi, diger disiplinlerle
iliskili bir hastalik ile iligkili olabilir. Calismamizda Ocak
2009 ve Haziran 2009 tarihleri arasinda ANEAHne ayak-
tan basvuran veya yatarak tedavi géren ve trombosit
degeri 100.000 altinda olan olgular inceledik Bulgular:
Calismaya alinan 460 olgunun 225’ (%48,9) erkek, 235’
(%51,1) kadin idi. Olgularin ortalama yas: 51,65+18,85
yil olup, erkeklerin ortalama yasi 54,85+18,01 yil ve
kadinlarin ortalama yas1 48,59+19,16 yildir. Olgulardaki
trombosit sayilari ortalama 51478+29087/mm3 (1000-
99000) arasinda degismekte idi. Trombosit degerlerine
gore olgular 3 gruba ayrildiginda: 243 (%52,8) olgu-
nun trombosit degerleri 99000-50000/mm3 arasinda,
122 (%26,5) olgunun 50000-20000/mm3 arasinda ve
95 (%20,7) olgunun <20.000/mm3 idi. Trombositopeni
nedenleri dagilimi asagidaki tabloda gosterilmistir Trom-
bositopeni nedeniyle basvuran hastalarda en sik rasla-
nan etyolojik neden immun trombositopeniler idi. Trom-
bosit sayisinin en distk oldugu olgular akut l6semi ve
KKKA olgularidir. Kemik iligi yetersizligi ve B12 /folik ait
yetersizligi olgularinda trombositopeniye derin bir anemi
istirak etmektedir. Immun trombositopeni, KKKA, HIT,
ilaca bagli trombositopeni ve pseudotrombositopeni de
hemoglobin seviyeleri cogu olguda normal sinirlardadir.
Olgularin 112 (%24,4) tanesinde trombositopeni yanin-
da koagulasyon testlerinde bozukluk saptanmistir. PT
ve aPTT nin birlikte uzun oldugu olgu sayis1 70, sadece
PT uzun oldugu olgu sayist 35 ve sadece aPTTnin uzun
oldugu olgu sayis: 7dir.

183



POSTERLER

Tablo.

Trombositopeni nedenleri  Olgu sayisi OrtalamaTrombosit OrtalamaHemoglobin
degeri (mm3) degeri (g/dL)

Akut Losemiler (AML/AML- 42 (32/3/7) 3107124267 8,71+2,59

M3/ALL)

Lenfoid Maligniteler (KLL/ 26 (10/3/11/1/1) 64807 25452 9,43+2,44

NHL/MM/HCL/WM)

Miyeloproliferatif Hastalik 16 (5/3/4/4) 6075026473 8,48+2,76

(KML/KMLABF/KMML/IMF)

Kemik iligi yetersizlii 238/13/1/1 4321729832 7,72+1,82

(AA/MDS/ATR/PNH)

immun Trombositopeni 9084/4/2 4311127970 12,76+2,34

(ITP/Sekonder IT/Evans S)

Mikroanjiopatik hemolitik 2320/2/1 4244023567 9,05+2,26

anemi (DIC/TTP/HUS)

Kr.Kc.Hastaligy/ 3931/8 6192327220 10,29+2,92

Hipersplenizm

KT-RT/OKIT 3729/8 55594 +30692 9,59+1,88

B12/Folik asit yetersizligi 98/1 4911123756 6,51+2,17

Kinm-Kongo kanamal atesi 17 3588230296 11,53+2,67

HIT 8 4887524421 12,14+2,56

ilag bagl 13 6523024382 12,17+3,66

Sepsis 14 4785730145 9,62+1,95

Pseudotrombositopeni 23 5304322000 13,56+1,68

Birden gok neden 32 5893725072 9,15+2,76

Diger nedenler 46 70521+28581 1,77+2,69

Bildiri: 312 Poster No: P062

INATCI VE AGIR TROMBOSITOPENI BRUSELLA
ENFEKSIiYONUNUN TEK BULGUSU OLABILIR. 'Rukiye
Unsal Sac, 'Ummii Aydogmus, 'Mihriban Inézii, 'Nese
Yarali, 'Bahattin Tung. 'Saglik Bakanlig: Ankara Diskapt
Cocuk Hastaliklart Egitim ve Arastirma Hastanesi.

Giris: Brusellozis, tlkemizde 6nemli bir saglik prob-
lemidir. Birgok sistemi etkileyen ve klinik bulgular1 genis
bir yelpazede yayilan bu enfeksiyon hastaliginda hema-
tolojik bulgular dissemine intravasktler koagtilopatiden
hafif anemiye kadar degismektedir. Brusella infeksiyonu
sirasinda nadiren immun trombositopeni de bildirilmek-
tedir. Olgu: 12 yasinda kiz idrarindan kan gelme ve viicu-
dunda morluklar nedeniyle yatirildi. Makroskobik hema-
turisi olan hastanin 6ykuistinde ates, fizik muayenesinde
hepatosplenomegali yoktu. Hemoglobin 10.8 gr/dL, beyaz
ktuire: 6.5 X10 9 /L, trombosit: 5.0X10 9 /L, direkt ve
indirekt coombs negatif olan hastanin kemik iligi incele-
mesi selltiler, atipik-blast yoktu, megakaryositler artmisti.
Diger seriler normaldi. Immtin trombositopenik purpura
tanisi konan hastaya 0.8 gr/kg/g intraven6éz immuinglo-
bulin tedavisi uygulandi, trombosit sayiminda ylikselme
olmayinca ayni doz tekrarlandi. Uriner kanamasi devam
eden hastanin hemoglobin 7 gr/dL dusttgtinden 2 kez
eritrosit stspansiyonu transfizyonu yapildi. ki doz
intraven6z immuinglobulin tedavisi ile trombosit degerle-
rinde ytukselme olmayan hastaya yltksek doz metil pred-
nizolon tedavisi baslandi, ancak trombositlerindeki inatci
dusukluk devam etti. Hastanin yatis: sirasinda yollanan
kan kulttirinde brucella tredi. Brusella agliitinasyonu
ise 1/640 bulundu. Takibi stiresice bir kez 38 0 C atesi
olan hastanin 10 gunltk rifampicin ve doksisiklin teda-
visi sonrasi en son trombosit degerleri 94 X 10 9/L ola-
rak taburcu edildi. Sonug¢: Brusella enfeksiyonu immuin
trombositopenik purpuray: taklit edebilir, trombositopeni
inatci olabilir ve agir kanamalarla seyredebilir. Brusellaya
yonelik antibiyotik tedavisiyle trombosit degerleri nor-
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male déner. Intravendz immtinglobulin ve kortikosteroit
tedavisi bu olgudaki agir trombositopenide ve dolayisiyla
masif hematuriyi diizeltmede etkili olmamaistir.

Bildiri: 313 Poster No: P063
PEDIATRIK INMELi HASTALARDA TROMBOMODULIN
GEN TARAMASI. 'Hamit Emre Kizil, ?Erkan Yilmaz,
Nejat Akar. ‘Ankara Universitesi Tip Faktiltesi, Pediatrik
Molektiler Genetik Bilim Dali, 2Ankara Universitesi, Biyo-
teknoloji Enstitiisti.

Giris: Inme, Diinya Saglik Orgiitti’ntin MONICA proje-
sine gore damarlardaki tikanma veya kanama sonucun-
da ortaya cikan fokal serebral hasar olarak tamimlanir.
Ortaya cikisinda altta yatan bireysel genetik degisiklik-
lerin de roltl olabilecegine dair calismalar bulunmakta-
dir. Trombomodulin (TM), endotel hticresinde lokalize
trombin reseptortdiir. Endotel huicresinin membrani-
na bagh olarak bulunan TM, trombine yliksek afinite
ile baglanir. Olusan TM/trombin kompleksi, trombinin
fibrinojenle etkilesimini inhibe, protein C’yi guclti bir
sekilde aktive ederek antikoagulilan etki gosterir. Aktive
protein C (APC), FVa ve FVIIla’y1 inaktive ederek daha
fazla trombin olusumunu engeller. Ayrica TM, trombinle
aktive edilen fibrinoliz inhibitérti (TAFI)nin aktivitesini
uyararak, fibrin pihtilardaki plazminojenin aktivasyonu-
nu ve sonucta fibrinolizi inhibe eder. Calismamizda pedi-
atrik yas grubundan inme gecirmis olan 190 hastadaki
olasi trombomodulin gen degisimleri taranmistir. Metod:
Trombomodulin genine ait tek ekzon bolgelere ayrilarak,
her boélge énce uygun primerler kullanilarak PCR meto-
duyla amplifiye edilmistir. PCR urtnlerine “SSCP (Tek
Iplikcikli Uygunluk Polimorfizmi)” teknigi uygulanmis ve
farkli bant profili veren 6rnekler degerlendirilerek DNA
dizi analizi yapilmistir. Calismamiz sonucunda c¢.519C>G
degisimi gozlenmistir. Bu degisim, kodonun sifreledigi
Prolin amino asitinde herhangi bir degisiklik yapmadigin-
dan, protein ifadelenmesini de etkilemeyecegi sonucuna
varilmistir.

PCR diriinlerine ait SSCP gériintiileri
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Bildiri: 314 Poster No: P064
ORIJINAL VE JENERIK ENOKSAPARINLERIN TROM-
BIN OLUSUMUNU INHIBE EDICi ETKILERINI FLORO-
SAN SUBSTRAT BAZLI KINETIK METOD iLE DEGER-
LENDIRILMESI (THROMBIN GENERATIN ASSAY,
TGA). 'Cafer Adigizel, ?Evangelos Litinas, 2Josephine
Cunanan, 2Debra Hoppensteadt, 3Jenine M. Walenga,
2Jawed Fareed. 'Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istan-
bul, ?Loyola Universitesi Tip Fakiiltesi, Tromboz-hemostaz
Arastirma Laboratuvarlan, Sikago, A.B.D, 3Loyola Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyovaskuler Arastirma Enstitiist,
Sikago, A.B.D

Tam kan ve plazma icindeki trombin olusumu koagu-
lasyon kaskatindaki tim aktiviteyi gosterir. Protrombin
zamani ve aktive protromboplastin zamani gibi konvansi-
yonel koagulasyon testleri diisik molekul agirlikli hepa-
rinlerin (DMAH) ve yeni gelistirilen diger anti koagulan-
larin etkinliklerinin degerlendirilmesinde yeterli degildir.
Dtinyanin bir ¢ok tlkesinde yeni jenerik enoksaparinler
kullanima sunuldu. Bu ilaclar ile orijinalleri arasindaki
etkinliklerinin esitligi konusunda dunyada tartismalar
devam etmektedir. Orijinal enoksaparin (Lovenox) ile
diinyada halen kullanilmakta olan jenerik enoksaparin-
lerin (Lupenox, Loparin, Dripanina, Dilutol, Cutenox ve
Clenox) koagulasyon tizerindeki etkilerini, trombin olusu-
munu flloresan substratlarin parcalanmasi prensibine
gore calisan bir teknik (Technothrombin® TGA) ile 6lcttik.
Her bir ajan 2.5 ile 10 pg/ml konsantrasyonlarinda nor-
mal plazma ile karistirildi. Bu karisimlara negatif icerikli
fosfolipid ve doku faktérintin cesitli konsantrasyonlarini
iceren reaagentlar eklenerek olusan fllioresan degisimi,
trombin olusum miktar1 olarak 6lctildi. Her bir enoksa-
parin konsantrasyon bagiml olarak trombin olusumunu
inhibe etti. Dtistik konsantrasyonlu doku faktorti iceren
(TGA RC-high) reagent ile 10 ug/ml antikoagulan iceren
konsantrasyonda ki plazmada tama yakin trombin olu-
sumunun inhibisyonu goértltrken (IC50 2.5- 5 pg/ml
arasinda), ytuksek konsantrasyonlu doku faktoérii iceren
reagent (TGA RD) kullaniminda kismi trombin inhibisyo-
nu (IC50 4-7 pg/ml arasinda) goértldu. Orijinal ve jenerik
enoksaparinler arasinda trombin olusumunun inhibisyon
kapasitesinde bir esitlik olmadig1 gortldii. Ozellikle enok-
saparin gibi biyolojik kokenli ilaclarda, orijinal tirtinler ile
jenerik Grtinler arasinda olabilecek farkliliklar ileri testler
kullanilarak gosterilebilinir. Bu ilaclarin her birinin ayni
etken maddeye sahip olsalar bile in-vivo etkinliginin ayri-
ca degerlendirilmesi gereklidir.

Bildiri: 315 Poster No: P065
ORIJINAL ARGATROBAN TROMBIN OLUSUMUNUN
OLCUMU (TGA) ILE JENERIK ARGATROBANLARDAN
AYIRT EDILEBILINIR. !Cafer Adigiizel, 2Evangelos Litinas,
20Omer Igbal, 2Josephine Cunanan, 2Debra Hoppensteadt,
3Jenine M Wallenga, 3Walter Jeske, 2Jawed Fareed. 'Mar-
mara Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklart Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul, 2Loyola Universitesi
T Fakiiltesi, Tromboz-hemostaz Arastirma Laboratuvar-
lan, Sikago, A.B.D, 3Loyola Universitesi Tip Faktiltesi, Kar-
diyovaskuler Arastirma Enstitiist, Sikago, A.B.D
Argatrobanin etkinligi, doku faktéru iligkili trombin
(Ila) ve Xa gibi proteazlarin olusumunun inhibisyonu ile
birlikte, fibrin olusumunun azalmasi ile de gosterilebili-
nir. Orijinal argatroban (Novastan) ile simdilik Japonya’da
kullanilan jenerik argatrobanlar (Argaron, Gartban ve
Slovastan) arasinda trombin olusumunun inhibisyonu
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arasinda farkliliklar oldugunu daha onca gostermistik.
Bu ajanlarin trombin olusumu Uzerine direkt etkilerini
ve aralarindaki olabilecek farklar: direkt metod ile goster-
mek istedik. Trombin olusumunun kinetigini géstermek
icin trombin olusumunu 6lcen Technothrombin® TGA kit
ile her bir argatrobanin 0.6-5 ug/ml konsantrasyonlari,
trombositten fakir plazma (PPP) ve trombositten zengin
plazma (PRP) icinde degerlendirildi. Argatrobanlar ile
degisik oranlarda karistirilmis plazmalar degisik konsan-
trasyonlarda negatif icerikli fosfolipid ve doku faktérintn
cesitli konsantrasyonlarini iceren reaagentlarin karisimi
hazirlandi. Olusan flioresan degisimi, trombin olusum
miktari olarak TGA olcum cihaz ile degerlendirildi. Jene-
rik argatrobanlarin timt PPP i¢cinde daha gli¢lii trombin
olusumunun inhibisyonunu gosterdi. PPP icinde ytuksek
konsantrasyonda fosfolipid iceren reagent (TGA RC-high)
ve dustk konsantrasyonda fosfolipid iceren reagent (TGA
RC-low) trombin olusumu inhibisyonunu siras1 ile Arga-
ron> Slovastan> Gartban> Novastan, diistik konsantras-
yonda fosfolipid ve doku faktorti icen reagent ile (TGA RB)
Argaron> Gartban> Slovastan> Novastan olarak gosterdi.
PRP icinde TGA RC-low ile trombin olusumu inhibisyonu
sirasli ile Slovastan> Gartban> Argaron>Novastan olarak
ol¢tildt. Fibrin olusumunun kinetik olarak inhibisyonu-
nun degerlendirilmesinde sirasi ile Gartban> Slovastan>
Argaron>Novastan olarak degerlendirildi. tim bu sonug-
larla orijinal ve jenerik argatrobanlar arasinda daha 6nce
gosterilen farkliliklar daha yeni ve glticlii metodlar ile de
gosterildi. Yeni jenerik ilaglarin ilk kullaniminda kendi
in-vivo testleri ve kullanim dozunu belirlemesi ilaglara
bagh olusacak yan etkileri azaltacag gibi etkinligini de
artiracaktir.

Bildiri: 316 Poster No: P066
GLANZMAN TROMBASTENILi BIR ADOLESAN OLGU-
DA GELISEN MEDIASTINAL HEMATOM NETICESIN-
DE GOSTERILEN FAKTOR V LEIDEN MUTASYONU.
'Hiiseyin Tokgéz, 'Umran Caliskan. !Selcuk Universitesi
Meram Tip Faktiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali, Konya
Giris: Glanzman trombastenisi, otozomal resesif
gecisli bir kalitsal trombosit fonksiyon bozuklugudur.
Tekrarlayan mukokutanéz kanamalarla genelde erken
cocukluk déneminde ortaya ¢iktig1 gibi, adolesan dénem-
de uzamis adet kanamalar1 sebebiyle arastirilirken tani
konulan vakalar da mevcuttur. Biz burada kanama diya-
tezi mevcut oldugu halde hayati bolgeye olan bir kanama-
y1 sinirlayabilmesi nedeniyle Faktor V Leiden mutasyonu
musbetligi tespit edilen bir Glazman trombastenili olguyu
sunacagiz. Olgu Sunumu: On dort yasinda erkek hasta,
sik sik burun kanamalari olmasi nedeniyle basvurdu.
Fizik muayenesi normal olan hastanin tam kan sayimin-
da BK: 6500 Hb: 9,7 PLT: 365000 olup, periferik yaymada
trombositler bol miktarda ancak kiimelenmemis olarak
goruldt. PT ve aPTT degerleri normaldi. Hastada glanz-
mann trombastenisi dtistntlerek flow sitometrik olarak
calistirilan CD41 ve CD61 ekspresyonunun ¢ok dusuk
oldugu gosterildi. Demir eksikligi anemisi bulunmasi
nedeniyle demir tedavisi verilerek takibe alinan hasta, 2
ay sonra gogus agrist sikayetiyle klinigimize basvurdu.
Fizik muayenesi normal olan hastanin tam kan sayiminda
Hb : 8,9 olmasi disinda problem yoktu. Akciger grafisinde
mediastende kitle goriiniimt mevcuttu. Mediastinal kitle
yonunden arastirilan hastanin kemik iligi aspirasyonu
normaldi. Siddetli gogts agris: tarifleyen hastaya toraks
BT cekildi ve 6n mediastende lokalize hematomun oldugu
tespit edildi. Hastada kanama diyatezi oldugu halde 6n
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mediastene lokalize bir kanamay: sinirlayabilmis olmasi
dikkat cekici oldugu i¢in, hastada olas1 prokoagtilan bir
durumun varlhig arastirild: ve faktér V Leiden mutasyo-
nunun homozigot olarak pozitif oldugu tespit edildi. Has-
tanin takibinde hematom rezorbe oldu. Halen stabil bir
halde izlenmektedir. Tartisma: Glanzman trombastenisi
gibi kanama diyatezi mevcut olan olgumuzun hayat: teh-
dit edebilecek bir bolgeye olan kanamay: sinirlayabilmis
olmasi, hastada prokoaglilan bir durumun olabilecegi
konusunda ipucu verdi. Literattirde yalnizca bir vakada
Glanzman trombastenisi ile faktor V Leiden mutasyonu-
nun birlikteligine rastlayabildik. Ender goértlen bu bir-
likteligin, kanamay1 sinirlayabilme neticesinde hastanin
hayatinin kurtulmasini sagladig kanaatindeyiz.

Bildiri: 317 Poster No: P067
KARACIGER NAKIL LISTESINDE BEKLEYEN SIROTIK
HASTALARDA KARIN iCi TROMBOZLAR ICIN RiSK
FAKTORLERI. 'Neslihan Andig, !Sema Karakus, Gl
flhan, 2Nurten Savas. ‘Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, 2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroentoroloji Bilim Dal.

Karaciger sirozu olan hastalarda intraabdominal
trombozlar karaciger nakil teknigini oldukca gutiglestir-
mekte ve postoperatif mortalite ve morbiditede artisa yol
acmaktadir. Bu hastalarda risk faktorlerinin bilinmesi
buyltk o6nem tasimaktadir. Calismamizda, hastanemiz
bunyesinde karaciger nakil aday listesindeki eriskin
hastalarin dosya kayitlar1 incelenmistir. Hepatoseltiler
kanseri olan ve siroz etyolojisi tromboz olan hastalar
calismaya dahil edilmemistir. 221 hasta calismaya alin-
mustir. Olgularin 74’0 kadin, 147’si erkektir. Ortalama
yas 46.29'dur (£11.8). Etyolojide en sik hepatit B ve C
virtisleri rol oynamaktadir (%57.5). Toplam 55 hastada
(%24.9) tromboz saptanmistir. En sik portal vende trom-
boz gorulmustiur (%60). Yas, cinsiyet, siroz etyolojisi,
Child smiflamasina goére karaciger hastalifinin evresi,
dogal antikoagulan duzeyleri (protein C,S ve antitrom-
bin), antintkleer antikor titresi, INR, APTT, fibrinojen,
homosistein, hemoglobin, beyaz kiire ve trombosit deger-
leri ve dalak buyukltigli bakimindan trombozu olan ve
olmayan olgular karsilastirilmislardir. Ayrica lokal risk
faktorlerinden, yapilan portokaval anastomozlar, geciril-
mis intraabdominal infeksiyon ve cerrahiler bakimindan
da iki grup karsilastirilmistir. Trombozu olan olgularda
dalak boyutlari olmayanlara gére anlamli olarak daha
buytuk saptanmistir (sirasiyla 194,04 +45.8’e 169.35
+36.4, p:0.001). Trombozlu olgularda tanidan sonraki
stire de olmayanlara gore daha uzundur (sirasiyla 83.5
+84.6 ay’a karsiik 48.2449.1 ay p:0,006). Tromboz-
lu hastalarda %9.1, olmayanlarda ise %?2.4 oraninda
hipersplenizm nedeniyle splenik artere coil embolizasyon
uygulamasi yapilmistir (p:0.030). Diger faktorler acisin-
dan istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmamaistir.
Alt1 olguda (%10.9) Faktor V leiden (FVL) ve alt1 olguda da
protrombin gen mutasyonlar: heterozigot mutant olarak
saptanmistir. Sekiz olguda (%14.5) metilentetrahidro-
folat gen mutasyonu (MTHFR) heterozigot, bir hastada
(%1.8) homozigot mutant saptanmistir. Iki olguda FVL
ve MTHFR birlikte heterozigot mutanttir. Bunun disinda
birlikte mutasyon saptanmamistir. Sirozlu hastalarda
intraabdominal, 6zellikle portal ven trombozlarinin etiyo-
lojisinde lokal ve sistemik pek cok neden birlikte rol oyna-
maktadirlar. Siroz tanmisindan sonra her gecen zaman
trombiis olusum riski de artmaktadir. Ozellikle tromboz
aday! olan hastalarin klinklerinde bozulma olmasa bile
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diizenli araliklarla gértunttileme yontemleri ile tromboz
acisindan taranmasi erken tani konmasi ve tedavi plan-
lanmas1 ac¢isindan 6nem tasimaktadir. Hastalara tekrar-
lar sekilde dogal antikoagtilan duzeyi Olctlmesi tedavi
planlarini degistirmeyeceginden bu calismanin sonuclari
gbz onune alindiginda, gerekli degildir. Dalak buyukla-
guntn anlaml olarak fazla ¢ukmas: ve anlaml olarak
trombozlu olgulara fazla sayida coil yerlestirilmis olmasi
da trombozda ilerlemis portal hipertansiyonun énemli bir
etken oldugunun bir goéstergesidir.

Bildiri: 318 Poster No: P068
ESOGUTF HEMATOLOJI BiLIM DALINDA TAKIP EDI-
LEN, TEDAVILERE YANITSIZ ITP HASTALARINDA
RITUKSIMAB+DEKSAMETAZON DENEYIMIi. 'Hava
Usktidar Teke, 'Olga Meltem Akay, 'Eren Glindtiz, Zafer
Gulbas. !Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali.

Giris: Idiopatik trombositopenik purpura (ITP) reti-
kulo endoteliyal sistemde immun-aracilikli trombosit
yikimi ile giden ve trombosit dustkligt ile beraber
mukokutanéz kanamalarla karakterize bir hastaliktir.
Hastaligin kesin sebebi bilinmemekle birlikte immii-
nolojik bir hastaliktir. Tedavisinde kortikosteroidler,
intraven6z immunglobulin (IVIG), Anti-Rh, splenektomi,
danazol, vinkristin, siklofosfamid, azotioptirin ve diger
kemoterapotik ve immunsupresifler kullanilmaktadir.
ITP’li hastalarin yaklasik %20-30’u tedavilere ve splenek-
tomiye refrakterlik gosterir ve refrakter hastalarin teda-
visi de oldukc¢a zordur. Anti-CD20 monoklonal antikoru
rituksimab refrakter ITP hastalarinda alterantif bir tedavi
secenegidir. Rituksimab ile deksametazonun birlikte kul-
laniminda ise yanit orani %50-60 civarindadir. Materyal
ve Metod: Calismaya steroid, intravenéz immunglobulin
ve danazol tedavilerine yanitsiz 4 ITP hastas1 alindi. Has-
talara rituksimab 375 mg/m2/gin 1.gtin, deksametazon
40 mg/gun 1,2,3.gln, 2 haftada bir toplam 2 kuir verildi.
Hastalarin rituksimab+deksametazon 6ncesi ve sonrasi
tam kan sayimlari (trombosit) degerlendirildi. Olgu 1:
30 yasinda erkek hasta. Tani déneminde trombositleri
2x103 u/L idi.1 mg/kg metilprednizolon tedavisi sonrasi
trombositleri 103x103 u/L, takibinde 28x103 u/L olmas1
lzerine IVIG verildi. IVIG sonrasi trombositleri 24x103
u/L olmasi tzerine rituksimab+deksametazon protokolt
uygulandi. Protokol bitiminden 2 hafta sonra kontrol
trombosit 144x103 u/L, 2 ay sonraki trombosit degeri
ise 127x103 u/L saptandi. Olgu 2: 19 yasinda erkek
hasta. Ek olarak hipotiroidisi de mevcut. Pediatri bolu-
mundeki takiplerinde tani aninda trombositleri 4x103
u/L olup steroid tedavisi (5 kez), IVIG ve Win-Rho tedavi-
leri uygulanmis, yanit alinamamis. Hastaya splenektomi
uygulanmasi sonrasi trombositleri 200x103 u/L olup
relaps nedenli (trombositleri 23x103 u/L olmasi tizerine)
rituksimab+deksametazon protokolti uygulandi. Protokol
bitiminden 2 hafta sonra kontrol trombosit 580x103 u/L,
2 ay sonraki trombosit degeri ise 603x103 u/L saptandi.
Olgu 3: 71 yasinda bayan hasta. Tani déoneminde trom-
bositleri 11x103 u/L saptandi. Streoid ve danasin tedavi-
lerine yanitsiz olan hastaya trombositleri 4x103 u/L iken
rituksimab+deksametazon protokolti uygulandi. Protokol
bitiminden 2 hafta sonra kontrol trombosit 111x103 u/L,
2 ay sonraki trombosit degeri ise 122x103 u/L saptandi
Olgu 4: 52 yasinda erkek hasta. Steroid, IVIG, danasin ve
imuran tedavilerine yanitsiz. Protokol bitiminden 2 hafta
sonraki kontrol trombosit 153x103 u/L saptandi Sonuc:
Rituksimab+deksametazon kombinasyonu steroid, IVIG,
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danazol tedavilerine yanitsiz ITP hastalarinda etkin bir
tedavi seklidir.

Bildiri: 319 Poster No: P069
TAR SENDROMUNDA 1Q21.1 MIKRODELESYONU.
'Selin Aytag, 'Stefan Mundlos, 'Fatma Gumruk. 'Hacet-
tepe Universitesi Pediatrik Hematoloji Békimii, 2Institut Fiir
Medizinische Genetik Charité, Universitdtsmedizin Berlin,
Germany.

Trombositopeni ve radius yoklugu sendromu (TAR)
nadir bir kalitsal hastalik olup, radiusun bilateral yok-
lugu ve trombositopeniyi icermektedir. Kompleks bir
kalittm paterni olan hastalikta kromozom 1q21.1 de
200kb bir delesyon ¢ok yeni tanimlanmistir. Bu hasta-
larda konvansiyonel sitogenetik analiz genellikle normal
bulunmaktadir Olgu: Iki yasindaki kiz hasta tist extre-
mitesinde asimetrik géorintim nedeniyle basvurdugunda
cekilen direk grafilerinde radius agenezisi tespit edilmis
ve hastanin tam kan sayiminda trombosit seviyesinin
de 151x109/1 bulunmasi1 ve DEB testinin negatif olmasi
nedeniyle TAR sendromu tanis1 konulmustur (Resiml).
Aralarinda 3. dereceden akrabalik bulunan anne, baba
ve diger kardeslerin DNA’s1 kantitatif PCR yontemiyle
cogaltilmis ve (NK, A13, C=ZNF364 12-3) amplikonlar
kullanilarak kromozom band 1q21.1 bolgesindeki deles-
yon arastirilmistir. Index vakamizda, babada ve erkek
kardesinde bir allelde 1q21.1 (144.1-144.3 Mb) delesyon
tespit edilmistir.Bu bolgedeki mikrodelesyon TAR send-
romlu 70 hastada ve onlarin etkilenmemis akrabalarin-
da gosterilmistir. Anne ve kiz kardeste ise bu delesyon
yoktur. Fenotipik olarak normal olan ancak delesyonu
tasiyan bireylerde TAR sendromlu cocuk sahibi olma riski
mevcuttur. Hastanin radius yoklugunun tek tarafli olma-
s1ve Turkiye’den bildirilen ilk mutasyonu goésterilmis TAR
sendromlu vaka olmasi en énemli ézelligidir. Ote yandan
bu hastanin tasiyici olan kardesinde cocuk sahibi oldugu
donemde prenatal tani ile olasi mikrodelesyonu goste-
rebilme sansi dogmaktadir. Bu da, tilkemiz gibi akraba
evliliklerinin sik oldugu ve genetik tani ile 6nlenebilen
hastaliklar grubundan biri olan TAR sendromlu hastalar
ve aileleri icin umut vericidir.

Sad Radius Yoklugu
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Bildiri: 320 Poster No: PO70
IMMUN SITOPENILI PRIMER ANTiFOSFOLIPID SEND-
ROMUNDA SPLENEKTOMI. 'Sema Halhalli, 'Burhan
Turgut, 'Mustafa Velet, 'Emre Tekglndlz, 'Muzaffer
Demir. !Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali.

Antifosfolipid sendromu (AFLS)'nda immun sitopeni-
ler gorulebilmektedir. Bu sunumumuzda immutin hemo-
litik anemi ve agir direncli immUin trombositopenisi olan
AFLS’lu bir olguda splenektomi deneyimimizi aktarmak-
tayiz. Olgu: 20 yasinda erkek hasta, Haziran 2007°de
ani gelisen halsizlik ve sarilik sikayetleri ile Hastane-
mize basvurdu. Dalak kot altinda 2 cm ele geliyordu.
Lokosit:4900/uL, Hb:7,1g/dl, Trombosit:159000/uL, ind.
bilirubin:2 mg/dl, LDH:602U/L, haptoglobin:5,83mg/dl,
retiktilosit :%4,3, direkt coombs + idi. Hastaya otoimmun
hemolitik anemi tanisi1 kondu. Metil prednizolon tedavisi
basland: ve 1 ay sonra hastada tam dlizelme saptandi.
Ocak 2008’de sag bacaginda sislik sikayeti ile tekrar bas-
vuran hastaya derin ven trombozu tanisi kondu. Antiko-
agulant tedavi altinda takibe alinan hasta tedavisi devam
ederken Kasim 2008’de gelisen dis eti, burun kanamasi,
vicutta yaygin petesi/ekimozlar, halsizlik ve sarilik
sikayetleri ile tekrar Hastanemize yatirildi. Hb:6,3 gr/dl,
lokosit: 11600/uL, trombosit: 5000/uL idi ve daha 6nce-
kine benzer sekilde immuin hemolitik anemi ile uyumlu
laboratuar bulgular: mevcuttu. Kemik iligi hiperselltiler-
di, eritroid hiperplazi megakaryosit artis1 saptandi. Anti-
nukleer antikor negatif, anti DNA negatif, antifosfolipid
1gG:156,2 Pl units/ml (+), antifosfolipid IgM:3,5 Plunits/
ml (N), lupus antikoagiilani:30,8 sn (+) idi. SLE sorgula-
masl yine negatif olan hastada primer AFLS tanis1 diist-
nuldu. Mevcut anemi ve trombositopeni AFLS zemininde
gelisen immun sitopeniler olarak degerlendirildi. Immtin
sitopeniler nedeni ile hastaya metilprednizolon baslan-
di. 9 glinltk steroid tedavisine ragmen hemolizi ve agir
trombositopenisi devam eden hastaya IVIG 1gr/kg 2 giin
dozunda uygulandi. Bu tedaviden sonra haftalar icinde
hemoliz kontrol altina alinirken trombosit sayisi en fazla
19000/ uLye yukseldi. Metil prednizolon tedavisi altinda
3 aya yakin takip edilen hastada zaman zaman kontrolt
glc olan burun kanamalar ve diseti kanamalar: gelisti.
fikinden 3 ay sonra tekrarlanan antifosfolipid antikorlar
yine pozitif geldi ve tani teyit edildi. Splenektomi karari
verilen hastaya Mart 2009’da toplam 4gr/kg (4 glinde)
IVIG ve trombosit suspansiyonlar: verilerek komplikas-
yonsuz olarak splenektomi yapildi. Dalak materyalinin
patolojisinde 6zellik yoktu. Splenektomi sonrasi birinci
glinden itibaren hastanin trombosit sayisi ylkselmeye
basladi ve 653000/uL’e kadar cikti. AFLS olan hastaya
DMAH ve ardindan warfarin baslandi. Splenektomiye
baslangicta alinan cevaba ragmen hastanin trombosit
sayis1 dlizensiz bir seyir izlemeye basladi. Zaman zaman
20000 degerinin altina inen trombosit sayis1 tekrar
spontan olarak normal degerlerin tizerine ¢ikmakta idi.
Trombosit sayisinin yeniden baslanan steroid tedavisin-
den bagimsiz degiskenlikler géstermesi Uzerine steroid
tedavisi kesildi. Hasta halen (4 aydir) takip edilmekte ve
trombosit sayisinin 50.000’nin tizerinde oldugu dénem-
lerde DMAH ile tromboz profilaksisi uygulanmaktadir.

187



POSTERLER

Bildiri: 321 Poster No: P071
DEMIR EKSIKLiGi ANEMiSi OLAN COCUKLARDA
TROMBOSIT FONKSIiYON DEGISIKLIKLERININ P-
SELEKTIN (CD62P) EKSPRESYONU ILE ILISKisIi.
1Zuhal Keskin Yildirim, 2Mehmet Fatih Orhan, 'Mustafa
Buytikavcl. Atattirk Universitesi Typ Fakiiltesi Pediatrik
Hematoloji-onkoloji Unitesi, Erzurum, *Fatih Universitesi
T Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji Bilim Dali, Ankara.

Amac: Demir eksikligi anemisi olan olgularda trom-
bosit fonksiyon degisikliklerinin trombosit aktivasyon
belirteci olan p-selektin (CD62p) ekspresyonu ile iligki-
sinin arastirilmasi. Metod: Pediatrik Hematoloji-Onkoloji
Unitesi'nde demir eksikligi anemisi tanisi konulan 19
olgu ve kontrol grubunu olusturan 20 olgu ileriye déntik
olarak degerlendirildi. Olgu ve kontrol grubunun sabah
ac iken alinan kan Orneklerinde hemoglobin, eritrosit
indeksleri, serum demiri, transferin, ferritin dutizeyleri,
trombosit agregasyon testleri (ADP, kollajen ve ristosetin
ile) ve invitro kanama zamamn (PFA 100) calisildi. Ayrica
akim sitometrisi ile trombositlerde hem bazal hem de
ADP ile aktivasyon sonrasi CD62p (p-selektin) expresyo-
nu saptandi. Bulgular: Calisma grubunu olusturan 19
demir eksikligi anemisi tanili olgunun %32’si kiz, %68’
erkekti. Kontrol grubu ise %30’u kiz, %70’i erkek olan 20
kisiden olusturuldu. Olgularin ve kontrol grubunun cin-
siyet ve yaslar1 benzer iken, ortalama trombosit sayilari
ve transferrin degerleri arasinda anlamli farklilik yoktu.
Olgulara ait hemoglobin, MCV, RDW, demir, ferritin
degerleri beklendigi sekilde kontrol grubundan anlaml
olarak farkli idi (Tablo 1). PFA 100 (ADP ve epinefrin) ile
bakilan invitro kanama zamani olgu grubunda belirgin
sekilde uzundu. Buna paralel olarak ristosetin, ADP ve
kollagenle bakilan maksimum agregasyon zamani da
calisma grubunda anlaml dtizeyde uzundu. Bu bulgular
demir eksikligi grubunda trombosit adhezyon ve agregas-
yonunun yavasladigini géstermekteydi. Ancak ristosetin
ve ADP ile edilen maksimum agregasyon ytizdelerinin
(amplittid) olgu grubunda istatistik olarak anlaml dlizey-
de fazla olmasi bu bulgularla kismen celismekteydi. Nor-
mal trombositlerdeki p-selektin ekspresyonu her iki grup-
ta da benzerken ADP ile aktive edilmis trombositlerdeki
p-selektin ekspresyonu olgu grubunda daha fazla idi. Bu
durum ristosetin ve ADP ile edilen maksimum agregas-
yon yuzdelerindeki artisi aciklar nitelikteydi (Tablo 2).
Sonuc: Demir eksikligi anemisi olan c¢ocuklarda invitro
kanama zamani ve maksimum trombosit agregasyon
zamani uzamaktadir. Ancak bu durum trombositlerdeki
p-selektin ekspresyonu ile iliskili degildir. Aksine ADP ile
aktive edilen trombositlerde p-selektin ekspresyonunun
calisma grubunda daha fazla olmasi, demir eksikligi olan
olgularda trombositlerin aktivasyona daha iyi yanit ver-
digini géstermektedir.
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Tablo 1. Olgular ve kontrol grubunun yas, cinsiyet ve laboratuar degerlerinin kargilagtinimasi

Olgular Kontrol p
Yas (yil) ort (min-max) 6 (1-16) 4,5 (1-15) 0,81
Cinsiyet (Kiz/Erkek) 19 (6/13) 20 (6/14) 0,91
Ortalama+SD Ortalama+SD
Trombosit (x109/L) 448 =199 402174 0,45
Hemoglobin (g/dL) 6,68+1,97 12,78+1,40 0,000
MCV (fL) 63,01+5,80 81,33+5,78 0,000
RDW (%) 20,56+2,54 14,34+2,05 0,000
Demir (ug/dL) 15,47+5,91 50,75+25,65 0,000
Ferritin (ng/mL) 4,82+3,16 70,7247 51 0,000
Transferrin (g/L) 3,28+0,79 2,86+0,63 0,74

Tablo 2. Olgularin ve kontrol grubunun CD62p, invitro kanama zamani ve trombosit
agregasyon test sonuglarinin kargilagtiriimasi

Olgular Kontrol
(Ortalama+SD) (Ortalama+SD) p
CD62p (%) 21,41+19,72 16,24+17,40 0,28
aCD62p (%) 31,43+21,17 20,50+21,78 0,04
PFA 100 (ADP) (sn) 103,58+25,09 85,50+19,74 0,019
PFA 100 (Epinefrin) (sn) 142,70+57,77 108,60+30,46 0,028
Ristosetin amplitid (%) 84,00 =16,60 63,84+25,51 0,008
Ristosetin MAZ (sn) 4411 3,5+0,6 0,004
ADP amplitid (%) 72,00+28,94 53,78+24,79 0,047
ADP MAZ (sn) 412 3,4+03 0,007
Kollagen amplitiid (%) 69,82+25,77 67,47+25,71 0,78
Kollagen MAZ (sn) 41=0,4 3,6+0,3 0,002

MAZ: Maksimum agregasyon zamani

Bildiri: 322 Poster No: P072
TEDAVIYE DIRENCLI iTP’Li OLGUDA VERILEN RiTUK-
SIMAB TEDAVISINE TAM YANIT VE GELISEN SERUM
HASTALIGI OLGUSU. !Osman Yokus, *Murat Albayrak,
30zlem Sahin, 2Abdullah Turasan, 2Yasemin Benderli.
!Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klini-
gi, ?’Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, >Abdurrahman
Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastane-
si. Hematoloji Bilim Dali.

Idiopatik trombositopenik purpura (ITP), IgG tipi
otoantikora bagli trombositlerin 6zellikle dalakta mak-
rofajlarca yikima maruz kaldigi edinsel otoimmun bir
hastaliktir. Eriskinlerde genellikle kronik seyir goster-
mektedir. Trombositopeniye yol ac¢abilecek herhangi bir
hastalik veya ila¢ alim anamnezi olmadigl ve kemik ili-
gindeki megakaryositlerin sayisinin normal veya arttigi
durumlarda ITP tanisi1 konulmaktadir. Diger tiim tedavi-
lere (steroid, splenektomi, immunsupresif,) yanit verme-
yen kronik immun trombostopenik purpurall olgularda
rituksimab tedavisinin etkili oldugu, trombosit sayisinda
ki artisin devamli oldugu daha 6nceki calismalarda bildi-
rilmistir. 48 yasinda steroid tedavisine yanit alinamayan
bayan hastaya, intravenéz olarak haftada tek doz 375
mg/m2/gln olarak 4 hafta stireyle rituksimab verildi. ki
hafta sonra tam yanit gozlendi. Tedaviden 3 hafta sonra
yan etki olarak; ciltte epidermal kavlanma, ulserasyon,
16kositoklastik cilt vaskuliti benzeri lezyonlar, artralji,
astma benzeri solunum semptomlar: gelisti. Steroid
tedavisi baslanmasiyla bulgular geriledi. Hastanin kabul
etmemesi nedeniyle cilt biyopsisi yapilamadi. Rituksimab
yaniti tedavi sonrasit 1 yildir hala devam etmektedir.
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Rituksimab, steroid rezistan kronik ITP hastalig1 tedavi-
sinde etkili olabilmesine ragmen nadiren cilt yan etkileri
ve serum hastalign gibi yan etkilere olusabilmektedir.
ITP hastaliinda rituksimab kullanimina bagh yan etki
nadiren bildirilmis oldugundan, biz bu olguyu sunuya
uygun gorduk.

Rituksimab sonrasi alt ekstremitelerde geligen cilt lezyonlari

Bildiri: 323 Poster No: P073
KORONER ARTER BYPASS GRAFT SONRASI ATOR-
VASTATIN TEDAVISININ PLAZMA LP (A), OX-LDL VE
PON3 AKTIVITESI UZERINE ETKIiSi. 'Yiicel Sahin,
2Koray Ak, 2Selim Isbir, 2Sinan Arsan, 'Fikriye Uras,
"Turay Yardimeci, 'Sermin Tetik. !Marmara Universitesi,
Eczaciik Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Istanbul,
2Marmara Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kalp-damar Cerrahi-
si Anabilim Daly, Istanbul.

Giris ve Amag: 3-hidroksi metil glutaril-CoA redutik-
taz (HMG-CoA rediiktaz) inhibitérlerinin (statinler) lipid
dustricu ozelliklerinden bagimsiz olarak anti-inflamatu-
var ve immunomodulatér niteliklere de sahip oldugunu
gosteren yayinlar vardir. Bu calismanin amaci, koroner
arter bypass graft (CABG) sonrasi uygulanan statin
tedavisinin plazma Lp (a), okside-LDL (ox-LDL) ve para-
oksanaz 3 (PON3) aktivitesi lizerine etki edip etmedigini
incemektir. Metod: Calismaya Marmara Universitesi Tip
Fakultesi Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim Dalina muirac-
cat eden ve CABG uygulanan 30 hasta dahil edildi.
Hastalar, CABG postop dénemde atorvastatin tedavisi
almayan (grup I) ve postop 15 glin stiresince 20mg/gtin
atorvastatin verilen grup (grup II) olmak tizere iki gruba
ayrildi. Preop ve postop dénemlerde hasta plazmalarinda
Lp (a) ve ox-LDL dtizeyleri ELISA ile paraoksanaz 3 (PON3)
aktivitesi ise ters faz ytksek basincli sivi kromatografisi
(r-HPLC) ile 6l¢uldti. Bulgular: Erken dénem postop ator-
vastatin tedavisi géren hastalarda plazma Lp (a) (grup I:
539,50+£125,35; grup II: 430,391214,21 ng/mL, p<0.001)
ve ox-LDL duzeyleri (grup I: 448,35+112,43; grup II:
403,30+135,64 mU/mL, p<0.001) tedavi almayanlara
gore anlaml derecede daha duistik olarak bulundu. PON3
aktivitesi ise atorvastatin tedavisi alanlarda anlaml
derecede daha ytksek oldugu saptandi. PON3 aktivite-
si r-HPLC ile o6lctltirken B, 6-dihidroksi asid formuna
dontisen ve HMG-CoA reduiktazin yarismali bir inhibitért
olan formun “%alan” cinsinden hesaplanmasi ile bulun-
du (grup I: 50,12+11,03, grup II: 90,93+14,21 %alan,
p<0.0001). Sonuc¢: CABG uygulanan hasta gruplarinda
in vivo yapilan bu ¢alismada postop 15 glinliik dénemde
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atorvastatinle tedavi edilen grupta, tedavi gérmeyenlere
gore plazma Lp (a) ve ox-LDL duizeyleri anlamli derecede
daha dtistk olarak bulundu. r-HPLC yéntemiyle 6lctilen
PON3 aktivitesi ise tedavi alanlarda anlamli derecede
daha yuksekti. Atorvastatinin lipid dtsurict etkisinden
bagimsiz baska etkilerinin oldugu yéntinde fikir veren bu
bulgularin, daha genis hasta gruplariyla ve daha uzun
streli olarak yapilacak yeni calismalarla dogrulanmasi
gerekmektedir.

Bildiri: 324 Poster No: P074
RUBELLAYA BAGLI IMMUN TROMBOSITOPENIK
PURPURALI BiR COCUKTA HEMATOGONLAR. 2Emel
Ozytirek, 2Feride Duru, 'Faruk Barlik, 2Tunc¢ Fisgin,
2Canan Albayrak, 2Davut Albayrak. Ondokuz Mayis
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgt ve Hastaliklar
Anabilim Dali, Samsun, ?Ondokuz Mayis Universitesi, Tip
Faktiltesi, Cocuk Saglhg: ve Hastaliklan Anabilim Dal,
Hematoloji Bilim Dali, Samsun.

Hematogon veya progenitéor B lenfositler, kemik ili-
ginin normal elemanlaridir. Cocukluk caginda pek cok
hematolojik ve hematolojik olmayan hastaliklarda goéril-
mektedir. Hematogonlar, blasta benzeyen gériintimleriy-
le, lenfoblastik 16semi ayirici tanisinda da dustintlmeli-
dir. Burada trombositopeni ile gelen kemik iliginde blasta
benzeyan htuicreleri olan rubellaya bagli immuin trombo-
sitopenik purpuras: olan bir kiz cocugu sunulmustur.
Vicudunda yaygin petesileri ile hastanemize getirilen,
trombositopenisi saptanan, 1 yasindaki kiz hastanin
kemik iliginde %12 oraninda blasta benzeyen mononuk-
leer hticreler gortldu. Akut lenfoblastik 16semi 6n tanisiy-
la yapilan kemik iligi akimsitometri degerlendirmesinde,
bu hicrelerin hematogonlarla uyumlu bir fenotipi (Len-
fositlere gére daha diistik SSC ve daha soluk CD45 eks-
presyonu, CD10, CD 19, CD22 pozitifligi) oldugu géruldi.
Viral tetkiklerinde Rubella virtis serolojisi pozitif gelen
hastaya, rubellaya bagli immun trombositopenik purpu-
ra tanist konuldu. Intravenéz immiinglobtilin tedavisi ile
trombositopenisi dltizelen hasta, 6 ayhk izlemden sonra
takipten cikti. Sonucg olarak, 6zellikle kiictik cocuklarda
enfeksiyonlarla birlikte olan immun trombositopenik
purpurada hematogonlar, morfolojik olarak lenfoblastlari
taklit edebilir. Akimsitometrisi bu ikisini ayirmada etkin
bir metod olarak kullanilabilir.

Bildiri: 325 Poster No: P075
RELAPS REFRAKTER TTP VAKALARINDA SPLENEK-
TOMI SECENEGININ DEGERLENDIRILMESIi:5 OLGU
SUNUMU. 'Sermin Altindal, 'Arzu Yegin, !'Zubeyde
Ozkurt, 'Elif Suyani, 'Merih Kizil Cakar, 'Giilsan Tiirkéz
Sucak, 'Zeynep Aki, 'Mtiinci Yagci. 'Gazi Universitesi Tip
Faktiltesi.

TTP tedavisinde yetiskin hastalarda plazmaferezin
etkinliginin gésterilmesinden bu yana, baska bir nede-
ne baglanamayan mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve
trombositopeni tani i¢in yeterli kabul edilmekte ve hizla
plazmafereze baslanmasi Onerilmektedir. Plazmaferez
direncli vakalarda ya da tekrarlayan hastalikta steroid,
rituksimab, siklofosfamid, vinkristin ve siklosporin gibi
immunsupresif ajanlar ya da splenektomi gtindeme gel-
mektedir. Asagida 2001-2009 yillar1 arasinda bagvuru
aninda mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve trombosito-
peni saptanan ve TTP tanisi alan hastalardan plazmafe-
rez bagimhiligi, plazmaferez direnci ya da niiks nedeniyle
splenektomi yapilan 5 olgunun klinik seyri verilmistir.
Olgu 1:72 y,E.Tan sirasinda bobrek fonksiyon bozuklu-
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gu olan hastada plazmafereze yanit alind1 ancak ara veril-
diginde yeniden trombosit dustkligi, LDH ve bilirubin
yuksekligi ortaya cikmasi ve bobrek fonksiyon testlerinin
kottulesmesi nedeniyle splenektomi yapildi. Splenektomi
ile tam yanit alindi. Kronik bdébrek hastaligi tanisi alan
hastanin diyaliz ihtiyaci olmadi. Splenektomiden 4 yil
sonra nuiks gelismesi lizerine yeniden plazmafereze bas-
landi. 4 doz rituksimab verildi. Hasta 4 yildir remisyonda
takip edilmektedir. Olgu 2:31 y,K. Ates, hematiri ve
konvilsiyonu olan hastada plazmaferez ve prednizolon
ile remisyon saglanamadi. Tedaviye rituksimab eklendi.
Plazmafereze ara verildiginde trombositopeni gelismesi
nedeniyle splenektomi yapildi.Tam yanit saglanan hasta
tedavinin 7. ayinda remisyonda takip edilmektedir. Olgu
3:49y,E. Konvulsiyonu ve akut boébrek yetmezligi olan
hastaya plazmaferez ve prednizolon tedavileri baslandi.
Hemodiyalize alindi. Yanit alinamadigindan rituksimab
eklendi. Takibinde konvulsiyonu olmayan, bdébrek fonk-
siyon testleri normale ddénen, trombosit sayis1 normal
seyreden hasta remisyonda kabul edildi.l1 ay sonraki
kontroltinde anemi, trombosit dustkltgi, LDH ve biliru-
bin ytksekligi saptanmasi tizerine hastaligin tekrarladig:
dusuntlda. Splenektomi yapildi. Tedavisinin 4.ayinda
remisyonda takip edilmektedir. Olgu 4:45y,E.Gérme
bozuklugu, hemattiri ve bébrek yetmezligi ile bagvuran
hastada plazmafereze yanit alinamadi. Splenektomi ile
tam yanit alinan hasta 7 yildir remisyonda takip edil-
mekte ve KBY nedeniyle diizenli olarak hemodiyalize gir-
mektedir. Olgu 5:35 y,K.Tanida nérolojik bulgular: olan
hastada plazmafereze baslandi. Plazmafereze ara verildi-
ginde trombosit degerlerinin diigmesi lizerine splenekto-
mi yapildi. Tam yanit saglanan hasta 8 yildir remisyonda
takip edilmektedir. Splenektominin patolojik antikor tre-
timini engelleyerek plazmaferez direncli TTP vakalarinda
etkin bir tedavi yontemi olabilecegi dustnulmektedir.
Anti CD20 antikorlarimin kullanilmaya baslanmasindan
bu yana plazmaferez direncli vakalarda rituksimab teda-
visine Oncelik verilmekte, yanit alinamayan, tekrarlayan
ya da plazmaferezin sonlandirilamadig olgularda sple-
nektomi planlanmaktadir.

Yasam Kalitesi / Etik / Sosyal icerikler

Bildiri: 326 Poster No: P082
HEMOGLOBINOPATI TANI VE TEDAVi MERKEZLERI-
NIN SORUNLARI VE COZUM ARAYISLARI. 'Ali Tamam
ICan Boga, 'Hakan Ozdogu, 2Sitheyl Asma, 3llknur
Kozanoglu. 'Baskent Universitesi Tip Faktiltesi Hematoloji
Bilim Dali, 2Baskent Universitesi Tip Faktiltesi Aile Hekim-
ligi Anabilim Dal., *Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Fizyoloji Anabilim Dal.

Ulkemiz zengin kultiirel ve etnik mozaigi, sik akraba
evliligi ve go¢ yollarinin kesistigi bir kavsak konumun-
da bulundugundan, hemoglobinopatiler sik karsilasilan
bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. 1993 yilinda
cikarilan kanun ve 2002 yilinda yayinlanan yonetmelikle
ile hemoglobinopatilerle mucadele icin tani ve teda-
vi merkezleri olusturulmustur. Bu cercevede birinci,
ikinci ve Ug¢linct basamak hemoglobinopati merkezleri
tanimlanmistir. 1Basamak Tami Merkezleri: Toplum tara-
malar1 ve egitimi hizmetlerini stirdtirtir. 2.Basamak Tani
ve Tedavi Merkezleri: Tani, tedavi ve komplikasyonlarin
6nlenmesine yonelik hizmetleri yuartttr. 3.Basamak:
2.basamak tani ve tedavi merkezlerinin goérevlerine ek
olarak asagidaki islemlerden bir veya birkaci yapilir: a)
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Prenetal tani, b) K6k huicre nakli, c) Mutasyon analizi.
Merkezlerin olusturulmasi; tedavilerin standardizasyonu,
standart bir kayit sistemi, kronik bir hastaliga sahip olan
bu hasta grubunun ayni ortamda tedavi alma olanagi,
stirekli ayni hekim ve saglik personeli ile muhatap olma
gibi olumlu ézellikler tasimaktadir. Ulkemizde 5 adet
2.Basamak Tani ve Tedavi Merkezi (Isparta, {zmir, Deniz-
li, Mersin; Adana), 5 adet 3.Basamak Hemoglobinopati
Merkezi (Izmir-2 adet-, Antalya, Adana, Istanbul) bulun-
maktadir. Bu merkezlerde yasanan sikintilar; ruhsath
merkez sayisinin cok az olmasi, poliklinik, laboratuar ve
tedavi odalarinin zaman zaman yer degistirmesi, cocuk ve
erigskin hastalarin ayni odada bulunmak durumuyla kar-
silagsmasi, selasyon tedavileri ile ilgili problemler, psiko-
sosyal problemler ve sevk problemleridir. Bu merkezlerde
calisan hekimlerin nébet ve ek/6deme problemleri yani-
sira egitimli hekim, hemsire ve diger saglik personelinin
baska birimlerde gorevlendirilmesi ciddi bir sorundur.
Hemoglobinopati kontrol programinin basariya ulasa-
bilmesi icin yo6netmelikteki aksakliklarin duzeltilerek
ruhsatli merkez sayinin arttirilmas: ve sik denetimi ile
halen stiren egitim calismalarinin desteklenmesi olumlu
olacaktir.

Bildiri: 327 Poster No: P083
GONULLU KAN MERKEZI PERSONELININ KAYGI
OLCUMLERI VE BUNA ETKI EDEN FAKTORLER. 'Ayse
Esra Karakog, 2[dil Yenicesu, 2Mustafa ilhan, *Nuri Solaz,
SAydin Karaaslan, 3Sabri Kemahli. 1S B Ankara Egitim
ve Arastirma Hastanesi, 2Gazi Universitesi Tip Fakliltesi,
3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara

Bu calismada kan hizmetlerinin sunumunda kritik
6neme sahip olan kan merkezi personelinin kaygi dlizey-
lerinin 6l¢tilmesi ve buna etki eden kisisel faktorler, calis-
ma kosullar, fiziksel kosullar, kan merkezinin is yuku ve
islem cesitliligi ile iliskisinin arastirilmasi amaclanmis-
tir. 1 Haziran 2007 ve 1 Aralik 2007 tarihleri arasinda
Ankara’daki on bir kan merkezinde gorev yapmakta olan
169 kan merkezi personelinin, géonullilik esasina gore,
kendini bildirim kaygi olcegi olan, “Spielberger kaygi
envanteri-STAI-I ve II” kullanilarak, durumluk ve suirekli
kaygi ortalama puanlari olctilmustir. Kaygi dlzeyine
etkisi yontinden gruplanan faktorlerden niteliksel degis-
kenler icin ki-kare testi, niceliksel degiskenler icin Anova
testi, Kruskal-Wallis testi ve t testi kullanilmis, p < 0,05
olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Kan
merkezi personelinin durumluk kaygi ortalama puani
39,5 = 10,12 (aralik:20-66) ve surekli kaygi ortalama
puani 39,55 * 7,84 (aralik 23-61) olarak tespit edilmistir.
Kisisel faktorlerden yas, cinsiyet, medeni durum, cocuk
sahibi olma, toplam calisma suresi, kan merkezinde
calisma suresi, meslek, kadro durumu, calisilan kurum,;
kan merkezinin fiziksel kosullarindan dinlenme odasinin
bulunup bulunmamasi; kan merkezinin is ytkt yoéntn-
den kan gruplama sayisi, cross match sayisi, kan bagisi
sayis1 ve aferez sayisi; kan merkezinin islem cesitliligi
yonunden rutin antikor tarama yapilmasi, aferez, plaz-
maferez, random bagisci trombosit stispansiyonu hazir-
lama, kan 1sinlama, steril birlestirme ve laboratuar tipi
filtre kullanilmasi; diger faktorlerden sorumlu disinda
en az bir hekim bulunmasinin personel kaygi dtizeylerini
etkilemedigi tespit edilmistir (p > 0,05). Diger taraftan
egitim dlizeyinin lise ve alt1 olmasi, giindliz calisma saat-
leri, random bagisc1 trombosit stispansiyonu sayisinin
yillik olarak 6 000’in tizerinde olmasi ve ELISA testlerinin
kan merkezinde ¢alisiilmasinin personel kaygi dtizeylerini
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etkiledigi tespit edilmistir (p < 0,05). Bu calisma tilkemiz-
de hastane kan merkezlerinde calisan personelin kaygi
duizeylerinin arastirildig: orijinal bir calismadair.

Bildiri: 328 Poster No: P084
HEMATOLOJIK YAKINMALARLA GELEN VE MUNCHA-
USEN YA DA MUNCHAUSEN BY PROXY TANISI ALAN
HASTALAR. 'Sule Unal, 'Selin Ayta¢ Elmas, 'Aytemiz
Guirgey, 'Mualla Cetin, 'Fatma Gumrtik. Hacettepe Uni-
versitesi, Pediatrik Hematoloji Unitesi, Ankara

Giris: Karl Fredrich von Munchausen 18.ylzyilda
yasamis bir Alman Baronuydu ve Rus ordusunda parali
stivari olarak katildigi Rus-Osmanli savasindan dénuste
kahramanliklariyla ilgili abartili 6yktiler anlatmaya basg-
ladi. Ancak bu oOyktlerin yalan oldugu ortaya cikinca,
Manchausen’in yalanciligl sahte kahramanlik oykulerini
geride birakti; o kadar ki yalan hastalik 6yktleri anla-
tanlar1 tanimlayan sendroma ismi verildi. Munchausen
iyi sohretiyle degil, ama kot s6hretiyle meshur olmay:
becermisti. Yéntem: Unitemize hematolojik nedenlerle
danisilan ve Munchausen ya da by proxy tanisi alan has-
talar sunulmustur. Sonuclar: Olgu 1:13 yas,kiz. Hiperin-
sulinizm nedeniyle diazoksid alirken gelisen nétropeni
sonrast danisilan hastanin diazoksid kesildikten sonra
notropenisi dtizeldi. Hiperinstilinizmini aciklayacak bir
neden bulunamadi. Oyktiden 4 merkezde bu nedenle
izlendigi ve hastanemize pankreatektomi icin sevk edil-
digi 6grenildi. Serviste normoglisemik seyretti ve tabur-
culuk plani anneye soylendiginde, anne hastanin idra-
rinda kan oldugunu ifade etti. Hastanin annesi yaninda
degilken alinan idrar 6rnekleri normaldi. Anne, psikolojik
degerlendirmelerde idrara kani kendisinin koydugunu ve
hastaya evde babaannenin insutlininden enjekte ettigini
itiraf etti. Ailenin daha 6nceki iki cocugunun da hipogli-
semiden eksitus oldugu 6grenildi. Olgu 2:9 yas,kiz. Anne
daha 6nce baska merkezlerde de benzer nedenle gortilen
kizinmi tekrarlayan vajinal kanama yakinmasiyla getirdi.
Hastanede kanamasi olmayan hastanin endokrinolojik
incelemesi prepubertal hormonal durumla uyumluydu.
Yapilan kanama testleri normaldi. Olgu 3:14 yas,kiz. 1.5
aydir 6ksturdtiginde agzindan kan geldigini ifade eden
hasta bu yakinmayla geldigi 3. hastane olarak hastane-
mize basvurdu. Gozlenen kanamasi hi¢c olmadi. Kanama
testleri normaldi. Ruh Saghg tarafindan Munchausen
tanisi konuldu. Olgu 4:15 yas,kiz.1 aydir 3-4 glinde bir
ag1z ve burundan kan gelmesi nedeniyle basvurdu. Fizik
inceleme ve kanama testleri normal olan hasta Munc-
hausen tanisi aldi. Olgu 5 ve 6:6 yasinda erkek hasta
tekrarlayan burun kanamas: ve 8 yasindaki kiz kardesi
diskida kan yakinmasiyla anneleri tarafindan getirildi.
Farkli hastanelere basvurduklart 6grenildi. Tim incele-
meleri normaldi. Goértismelerde durumun Manchausen
by proxy oldugu anlasildi. Olgu 7:13 yas,kiz. Cabuk
morarma sikayeti ile bagka hastanelere de giden hastanin
daha muayene sirasinda morluk dedigi lezyonlarin boya
oldugu anlasildi. Kendisi kalemle yaptigini ifade etti. Olgu
8:2 yas,erkek. Tekrarlayan aciklanamayan apne ve rektal
kanama nedeniyle danisildi. Kanama testleri normaldi.
Ruh sagligi anneyle yaptig1 gértismelerle olguyu Muncha-
usen olarak adlandirdi. Olgu 9:11 ay,erkek. Agiz ici kana-
ma yakinmasiyla anne getirdi.Kanama testleri normaldi.
Hastane kamerasindan anne test kanlarini bebegin giysi-
lerine strerken gortntilendi. Tartisma: Aciklanamayan
bulgularla cok fazla hastane gezen hastalarda Munchau-
sen ya da by proxy hematologlarca akilda tutulmalidir.
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Bildiri: 329 Poster No: P085
ADVIiA 2120 VE COULTER LH780 OTOMATIK KAN
SAYIM CIiHAZLARININ OLCUM PARAMETRELERININ
KARSILASTIRILMASI. !Selime Ayaz, 2Gulsah Fidan,
Tulga Ulus, 2B. Seza Guney. !Tiirkiye Yiiksek Ihtisas
Hastanesi, Ankara, 2Siemens Diagnostik.

Giris: Otomatik kan hticre sayim cihazlari; modern
klinik laboratuarlarda hizli,gtivenilir ve uygun maliyetli
kan sayimi (CBC), lokosit alt tipleri (DLC; diferansiyel) ve
retiktilosit 6lctimleri icin yaygin olarak kullanilmaktadir.
Son glinlerde Siemens klinik laboratuarlarda orta-ytk-
sek volum kapasite ile test yapan otomatik hticre sayim
cihazi Advia 21201 laboratuarlarin hizmetine sunmustur.
Beckman Coulter ise LH780’i daha btiyuk laboratuarlara
hizmet etmek icin gelistirmistir. Bu calismada ayni kan
ornekleri kullanilarak; Coulter LH780 (Beckman-Coulter,
Turkiye) ile Advia 2120 (Siemens, Almanya) analizérlerin-
de; tam kan hticre sayimlari, hticre indeksleri, otomatik
lokosit alt tipleri ve retikulosit sayimlar: degerlendirildi.
Materyal; Bu calisma; Turkiye Yiksek Thtisas hastanesi
polikliniklerine basvuran ve de klinikte yatan hastalar-
dan rastgele secilen 305 kan o6rneginde; eritrosit, 16ko-
sit, hemoglobin, hematokrit, ortalama eritrosit voliimu
(MCV), ortalama eritrosit hacmi (MCH), ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), trombosit sayisi,
ortalama trombosit hacmi (MPV), retiktlosit ol¢timleri
S glnluk bir peryotta yapildi.Retikitilosit sayist 35 kan
orneginde karsilastirildi. Kan 6rnekleri K2EDTA’L1 ttiplere
NCCLS standartlarina gore alindi. Alinan kan 6rnekleri
paralel olarak Advia 2120 ve Coulter LH780 kan sayim
cihazinda 2 saat icinde calisildi. Cihazlar ureticilerin
talimatlarina gore set edildi. Metod: Beckman Coulter
LH780 cihazinda impedans, primer o6lcim metottur.
CBC yalnizca impedansla 6lctiltir. Lokosit alt tipleri, VCS
teknolojisine gore ayirt edilir. Intellikinetik teknolojisiyle;
reaktiflerin reaksiyon 1sis1 ve reaktiflerin dagitma voltim-
leri otomatik olarak ayarlanir ve DLC tayininde 151k stire-
si optimize edilir.Accugate software ile raw datalar analiz
edilir; WBC poptlasyonu ve o6zellikle kiticik lokositler
ayirt edilir. Retiktilosit sayisi yeni metilen mavisi boyasi
kullanilarak standart protokollere gére VCS teknolojisi ile
élctlur. ADVIA 2120 cihazinda biittin él¢timler flow sito-
metrik teknikle yapilir. Notrofil, lenfosit, monosit, eosino-
fil sayiminda; peroksidaz/koromojen reaktifi kullanilarak
peroksidaz aktivitesi ve hucre buyukligh belirlenir.
Bazofiller farkli bir flow sitometrik islemle sayilir.Hemog-
lobin o6lctimleri; cyanid icermeyen hemoglobin metodu
ile olgulur.Retiktilosit sayisi; Oxazine 750 ile boyanma
ozelliklerine gore flow sitometrik olarak dl¢tltir. Bulgular;
Advia 2120 ve Coulter LH 750 kan sayim cihazlarinda
karsilastirilan parametreler tablo 1°de goésterilmistir. Her
iki cihazdan elde edilen sonuclarin tutarliligl incelen-
mistir. Hematokrit, MCH, 16kosit, notrofil, lenfosit sayisi
disinda tim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmustur. Sonug; Otomatik analizérlerin se¢imi
her laboratuarin gerekliklerine goére yapilmalidir.Bu iki
analizorlerin performansi genellikle karsilastirilabilir.Bu
iki sistemin klinik esdeger performansinin arastirilmasi
icin daha detayli klinik arastirmalar gerekmektedir.
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Tablo.

Parametre Advia2120 Coulter LH780 p degeri
Eritrosit 4.82 4.80 .000
Hemoglobin 13.66 13.62 .001
Hematokrit 41.98 41.62 .069
MCV 87.3 86.5 .000
MCH 28.45 28.46 612
MCHC 32.5 32.8 .000
RDW 14.2 14.8 .000
Trombosit 276 263 .000
MPV 10.1 8.98 .000
Lokosit 7.44 7.46 439
Notrofil# 475 475 744
Nétrofil% 62.5 62.4 321
Lenfosit # 1.93 1.95 078
Lenfosit % 26.7 271 .000
Monosit # 0.42 0.55 .000
Monosit % 5.79 7.64 .047
Eosinofil # 0.15 0.15 .000
Eosinofil % 212 2.03 .000
Bazofil # 417 227 .000
Bazofil % 0.5 0.49 .000
Retikiilosit # 85.1 94.9 .000
Retikiilosit % 1.77 1.63 .081

Bildiri: 330 Poster No: P086

HASTANEDE YATAN COCUKLARIN ANNELERIN-
DE BOYUN EGICi DAVRANISLARIN INCELENMESI.
2Arife Kaygusuz, *Yesim Oymak, 2Aysen Turedi, ?Yontem
Yaman, 2Canan Vergin. 'Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar
Hastanesi Hematoloji-onkoloji Klinigi, Izmir.

Kisiler arasi iligkiler acisindan insan davranislari
pasif, atilgan, manuplatif ve saldirgan olmak uzere 4
gruba ayrilir. Pasif / boyun egici davranis Ozelligine
sahip olan birey, kendisini daha az degerli ve 6nemsiz
gormektedir. Bu calismada hastanede yatan, kronik has-
talig1 olan ve olmayan cocuklarin annelerinde boyun egici
davranislarin karsilastirilmas: amaclanmistir. Calismaya
Haziran-Temmuz 2009 tarihleri arasinda Dr. Behcet Uz
Cocuk Hastanesi Hematoloji-Onkoloji Kliniginde kanser
tanisi alan ve 2 aylik tedavisi biten 30 hasta annesi alin-
mistir. Kontrol grubu ise kisa streli hastanede yatan,
kronik hastaligi olmayan cocuklarin annelerinden olus-
maktadir. Veriler Boyun Egici Davraniglar Olcegi (BEDO)
ve Sosyo-Demografik Bilgi Formu kullanilarak, ylz ytize
gortisme teknigi elde edilmistir. Olcegin kesme puani 40
Uzerinden degerlendirilmistir. Egitim durumlarina goére
ilkokul mezunu 37, lise mezunu 8, okuma yazmasi olma-
yan 15 kisi olup ikamet durumuna gore, 35 kisi ilcede,
16 kisi il merkezinde, 9 kisi koyde yasamaktadir. Kanser
tanis1 alan ¢ocuklarin annelerinin boyun egici davrams
Olceginden aldigi ortalama puan 56,3 iken kontrol gru-
bunda ortalama 38.7 saptanmis olup, istatistiksel olarak
anlaml bulunmustur (P<0.01). Yas ortalamasina, egitim
durumuna ve cocuk sayisina goére boyun egici davranis
dtizeyi arasinda fark gértilmemistir (P>0.05). Cocugunda
kronik hastalik olan annelerin; ¢6zimsuzIUigu, caresizligi
yasamasli ve hastanede uzun stire yatmasi boyun egici
ve cekingen tutumlarin gelismesini kolaylastirabilecegi
dusuntlebilir.
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Bildiri: 331 Poster No: P087
PANSITOPENI: SIKLIK, YAS, CINSIYET, YIL iCINDEKI
DAGILIM, ETiYOLOJIK DEGERLENDIRME (TEK MER-
KEZ DENEYIMI). !'Suat Demirbuga, 2Bahriye Payzin,
SBiilent Sézmen, 2inci Alacacioglu, 'Leyla Aslan. !Atattirk
Egitim Hastanesi 3. I¢ Hastaliklan Klinigi, Izmir, 2Atatiirk
Egitim Hastanesi Hematoloji Klinigi, Izmir, 3Atatiirk Egitim
Hastanesi 2. Ic Hastaliklar Klinigi, [zmir.

Hastanemizin 3. I¢c Hastaliklar1 Klinigine 2006-2008
yillar1 arasinda tetkik ve tedavi icin yatirilan 4617 hasta-
dan geriye donuk degerlendirme ile pansitopeni saptanan
131 hasta ¢alismaya alindi. Pansitopeni 6l¢titi hemoglo-
bin<10 gm/dL, trombosit<140.000/mikroL, BK <4.000/
mikroL olarak belirlendi. Onyedi yas altinda olan has-
talar, pansitopenisi oldugu halde tanisi daha 6nce kon-
mus hematolojik maligniteler, karaciger sirozu hastalari,
kemoterapi sonrasi pansitopeni gelistigi bilinen malignite
hastalar1 ¢alisma dis1 tutuldu. Arastirma o6l¢titine uyan
11 hasta, dosyalarina ulasamama, tani konulamadan
kendi istegi ile ayrilma ya da tani konulamadan exitus
olma nedenleri ile calisma dis1 kaldilar. Degerlendirile-
bilen 120 hastada etiyoloji, yas, cinsiyet, hastaliklarin
mevsimsel, yoresel dagilimi arastirildi. Calismamizda
klinigimize 3 yil boyunca yatirilarak tetkik edilen 4617
hastanin tamami incelenmis pansitopeni sikligi %2.8
olarak bulunmustur. Erkek hasta sayis1 56 (%46), kadin
hasta sayis1 64 (%54), erkek/kadin orani 0,88/1, ortanca
yas 55 (17-92) bulundu. Pansitopeni en yaygin 70-79
yas grubunda (%20.8) gorultirken bu grubu 60-69 yas
grubu (%19) ve 50-59 yas grubu (%16) izledi. Aylara gore
basvuru sikligina bakildiginda en ¢ok temmuz-eylil ara-
sinda yogunlasma gozlendi. Etiyolojik olarak sirasi ile en
cok hematolojik maligniteler (%27) ve vitamin 12 eksikligi
(%26) gortlda. Diger etiyolojik nedenler enfeksiyona bagh
kemik iligi baskilanmas1 (%10), ila¢ kullanimi (%9), kara-
ciger sirozu (%8), hematolojik olmayan malignitele r (%7),
sepsis sirasinda gelisen pansitopeni (%4), SLE (%2), diger
nedenler (portal hipertansiyon, hipersplenizm) (%8) idi.
Hematolojik malignitelerin 60-79 yas grubunda (%41) ve
erkeklerde (%69) en sik goruldtigti saptandi. Aylara gore
bakildiginda ocak-mart arasinda bir artis dikkati cekti.
Akut 16semi saptanan 32 hastanin %59’u il merkezinde,
%41 ilge ve koylerde yastyordu. Vitamin B12 eksikliginin
yas gruplarina gére dagilimi incelendiginde 70-79 yas
arasi (%29) en sik gérilen grup oldu. Cinsiyet dagilimina
bakildiginda ise kadin Gstinliga (%62) vardi. Aylara gore
dagiliminda temmuz-agustos arasi artis vardi. Calisma-
mizda B12 eksikligine bagli pansitopenili 32 hastanin
19’u (%59) kirsal alandan, 12°si (%41) ise kent merkezin-
den hastanemize bagvuran olgulardi.
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