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Akut Lösemiler

Bildiri: 55  Poster No: P212 

AKUT LENFOBLAST�K LÖSEM�L� YA�LI HASTADA 
6-MERKAPTOPÜR�N TEK BA�INA REM�SYON SA�-
LAR MI? 1�smet Aydo�du, 1Kadir Acar, 1Nilgün Göveç, 
2Mehmet Ali Erkurt, 3Ramazan �lyas Öner. 1Selçuk Üniver-
sitesi Meram T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, Konya, 
2Meram E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi Hematoloji Klini�i, 
Konya, 3Kahta Devlet Hastanesi �ç Hastal�klar� Klini�i, 
Ad�yaman.

74 ya��nda erkek hasta 27.05.2007 tarihinde pansi-
topeni etyolojisi ara�t�r�lmak üzere Selçuk Üniversitesi 
T�p Fakültesi Hematoloji Bölümüne yat�r�ld�. Hastan�n 
tan� an�nda nefes darl��� �ikayeti mevcuttu. Fizik mua-
yenede karaci�er kot alt�ndan 5 cm ele geliyordu. Labo-
ratuvar incelemede lökosit 1600 /mm3, Hb: 6.7 g/dL, 
Htc: %19.7, trombosit: 97000 /mm3 ve MCV:97 fL olarak 
tespit edildi. Biyokimyasal tetkikleri normal bulundu. 
Periferik yaymada %96 lenfosit, %4 nötrofil ve trombo-
sitler yeterli izlendi. Kemik ili�i aspirasyonunda; kemik 
ili�i, FAB (French-American-British) s�n�flamas�na göre 
akut lenfoblastik lösemi (ALL) tip-2 karakterli blastlarla 
diffüz infiltre izlendi. Blastlar�n Flow sitometri ile incele-
mesi sonucu T-hücreli ALL oldu�u tespit edildi. Hastaya 
eritrosit süspansiyonu deste�i yap�ld� ve anemi belirtileri 
düzeltildi. Bu dönemde ate�i oldu�u için nötropenik ate� 
tedavisi uyguland�. Hastaya tan� an�ndan itibaren 6 ay 
süre ile a��z yoluyla 50 mg/gün 6-merkoptopürin teda-
visi uyguland�. 6. ay sonundaki laboratuvar sonuçlar� 
normale döndü. Kemik ili�i aspirasyonu de�erlendirme-
sinde blast say�s�n�n %5’in alt�nda oldu�u tespit edildi. 
Hasta halen yakla��k 18 ayd�r ilaçs�z takip edilmektedir 
ve remisyonda izlenmektedir. Akut lösemilerde spontan 
remisyon 1878’den beri bilinmektedir. Ancak 1950’ den 
sonra akut lösemi tedavisinde antineoplastik ilaç kul-
lan�lmas�yla birlikte s�kl��� azalm��t�r. Literatürde daha 
çok çocuklarda bildirilmi�tir. Bu yüzden bu olgu eri�kin 
hastada olmas�ndan dolay� önem ta��maktad�r. Spontan 
remisyonun mekanizmas� hala net de�ildir. Literatürde 
bakteriyel enfeksiyonlara kar�� artm�� sitokinlerin ve kan 
transfüzyonundan sonraki hipergamaglobüneminin löse-
mik hücre ço�almas�n� engelleyebilece�i bildirilmi�tir. Bu 
olguda sadece 6-merkaptopürin tedavisinin remisyona 
neden oldu�unu söylemek güçtür. Hastan�n tedavi öncesi 
nötropeniye ba�l� bakteriyel enfeksiyon geçirmesi ve kan 
transfüzyunu alm�� olmas� remisyon nedeni olabilir. Bu 
konunun aç�klanmas� için gelecekte daha geni� çapl� 
moleküler ara�t�rmalara ihtiyaç vard�r.

Bildiri: 56  Poster No: P213

MASS�F M�YELOF�BROZ�SL� PH (+) AKUT LENFOB-
LAST�K LÖSEM�. Fuat Erdem, Rah�an Y�ld�r�m, Mehmet 
Gündo�du, �lhami Kiki, Fatih Albayrak. Atatürk Üniversi-
tesi T�p Fakültesi.

16 ya��nda erkek hasta �ubat 2009’da son bir ayd�r 
olan ba� a�r�s�, kar�n a�r�s�, efor dispnesi ve kilo kayb� 
�ikayeti ile klini�imize yat�r�ld�. Fizik muayenesinde cilt 
ve mukozalar soluk, dalak 3-4 cm. kot alt�nda palpe 
ediliyordu. Lenfadenopati ve hepatomegali yoktu. Tam 
kan say�m�nda lökosit say�s� 99 x 109/ L, hemoglobin 
7.7 gr/dl ve trombosit say�s� 72 x 109/L idi. CRP de�eri 
19.9 mg/L olan hastan�n periferik yaymas�nda %32 ora-

n�nda blast mevcuttu. Kemik ili�i aspirasyon materyali 
ancak ikinci denemede al�nabildi. Al�nan örnek %90 blast 
içeriyordu. Blastlar küçük boyutlu olup, kromatin a�� 
gev�ek nükleuslar� vard�. Blastlar�n nükleoluslar� belirgin 
ve stoplazmalar� granülsüzdü. Flow sitometride CD10, 
CD13, CD19, CD 34, TdT pozitifdi. Kemik ili�i aspirasyon 
sitogenetik analizinde BCR/ABL t (9;22) pozitif bulundu. 
Kemik ili�i biyopsisinde stoplazmay� tam olarak doldur-
mayan uniform nükleuslu atipik hücre infiltrasyonu 
görüldü. �mmunohistokimyasal çal��mada diffüz CD34 
pozitifli�i görüldü. PAS negative, retikülin grade 4, kol-
lagen grade 1 olarak de�erlendirildi. Kemik ili�i retikü-
lin boyamada yo�un ince ve kal�n retiküler a�lanmalar 
görüldü. Hastaya bu hali ile CD13 ekspresyonu gösteren 
Philadelphia (Ph) kromozom pozitif, massif miyelofibro-
zisli B hücreli akut lenfoblastik lösemi tan�s� konuldu. 
Imatinib mesylate 600 mg/gün ile birlikte yüksek risk 
akut lenfoblastik lösemi (ALL) kemoterapisi ba�land�. 
Akut miyelofibrozis çocuklarda nadir görülür. �diopatik 
ya da sekonder olabilir. �diopatik formu, �iddetli pansi-
topeni, hepatosplenomegali ve kemik ili�inde retikülin 
fibrozisle karakterize bir miyeloproliferatif sendromdur. 
H�zl� ve agressif tedavi verilmezse klinik seyri fatal ola-
bilir. Sekonder miyelofibrozis de nadir görülür fakat 
çocuklarda kronik renal yetmezlik, toksinlere maruziyet, 
kollajen vasküler hastal�k, ra�itizm ve malignite gibi 
durumlarda görülebilir. Miyelofibrozis s�kl�kla lösemi ve 
akut hasarlanmalar�n prezentasyonu �eklinde rapor edil-
mi�tir Sekonder kemik ili�i fibrozisi hem myeloid hem de 
lenfoblastik lösemiyi içine alan çe�itli durumlarda görüle-
bilir. Kemik ili�i fibrozisi yüksek olas�l�kla megakaryositik 
hiperplazinin sebep oldu�u transforming growth factor 
� üretimi ile ili�kilidir. Bunun yan�s�ra fibroblast proli-
ferasyonu, megakaryositler taraf�ndan üretilen platalet 
mitogenetic factor ile stimüle edilir. Dunphy CH ve arka-
da�lar� 1996’da literatürde olan be� vakaya (üç adult, iki 
çocuk) bir adult vaka eklemi�tir. Abla O ve arkada�lar� 
ise 2006’da literatüre 15 ya��nda bir vaka eklemi�lerdir. 
Massif miyelofibrozisli ALL vakas� nadir olmamas�na ra�-
men bizim vakam�z literatürdeki sekizinci vakad�r. Ancak 
bizden önceki vakalar�n hepsi Ph kromozomu negatif 
olarak tespit edilmi�tir. Sonuç olarak; bizim vakam�z Ph 
kromozom pozitif, CD13 ekspresyonu gösteren massif 
miyelofibrozisli B hücreli akut lenfoblastik lösemi olarak 
literatürdeki tek vakad�r.
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VAKA SUNUMU:H�POF�ZER YETMEZL�K AKUT 
M�YELOBLAST�K LÖSEM� B�RL�KTEL���. Mehmet 
Gündo�du, Rah�an Y�ld�r�m, Fuat Erdem, �lyas Çapo�lu. 
Atatürk Üniversitesi T�p Fakültesi, Erzurum

43 ya��nda bayan hasta. Ocak 2009’da son bir ayd�r 
olan i�tahs�zl�k, halsizlik, yüz, ellerinde �i�kinlik ve di� 
etlerinde kabarma �ikayeti ile klini�imize yat�r�ld�. Fizik 
muayenesinde cilt ve konjonktivalar solukluk, di�eti 
hipertrofisi mevcuttu. Hepatosplenomegali, lenfadeno-
pati yoktu.Öz ve soy geçmi�inde özellik yoktu.Tam kan 
say�m�nda lökosit 71000 /mm3 (%85 miyeloblast, %5 
miyelosit, %4 monosit, %4 lenfosit, %2 parçal�), Hb 9.1 
gr/dl, trombosit 115,000/mm3’dü. Kemik ili�i aspirasyo-
nunda %90 myeloblast mevcuttu. Flow sitometrisi akut 
miyeloblastik lösemi ile uyumlu idi. Biyokimyasal para-
metreleri normal s�n�rlarda idi. TSH 0.05 IU/mL, f T4 0.8 
ng/dL, f T3 1.6 pg/ml, kortizol <1.00 �g/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 ölçüldü.Hastaya 
synacthen uyar� testi yap�ld�.Test sonras� kortizol de�eri 
20 �g/dL olarak ölçülerek pozitif kabul edildi. Bu �ekilde 
akut miyeloblastik lösemili bir hastada hipopituitarism 
tespit edildi. Hipofizer yetmezlik ve hematolojik hastal�k-
lar farkl� durumlar olmas�na ra�men ayn� anda görülebi-
lir. Özellikle akut lösemiler olmak üzere baz� hematolojik 
kanserlerin seyrinde görülen hipofiz yetmezli�i ya neop-
lastik infiltrasyon ya da damar oklüzyonu sonucu geli�en 
bez harabiyeti ile olu�abilir. Bu iki hastal���n birlikteli�i 
nadir görüldü�ü için sunmay� uygun bulduk.

Bildiri: 58  Poster No: P215

GERÇEK HAYATTA AKUT M�YELO�D LÖSEM�: YEN� 
TANILI HASTALARDA HASTALIK ÖZELL�KLER� VE 
TEDAV� SONUÇLARINI ETK�LEYEN FAKTÖRLER. 
Songül �erefhano�lu, Yahya Büyüka��k, Burak Uz, Özlen 
Bekta�, Salih Aksu, Hakan Göker, Nilgün Say�nalp, Deniz 
Çetiner, �brahim C. Haznedaro�lu, Osman �. Özcebe. 
Hacettepe Üniversitesi Hastaneleri, Eri�kin Hematoloji 
Ünitesi, Ankara.

Akut lösemi tedavisi ile ilgili klinik çal��malara genel-
likle önemli komorbiditeleri olmayan hastalar al�nmakta-
d�r. Bu nedenle literatürde bildirilen tedavi sonuçlar� ger-
çek hayattaki klinik gerçeklerle ba�da�mayabilmektedir. 
Ocak 2003 ile Aral�k 2008 tarihleri aras�nda Ünitemize 
yeni ba�vuru yapan AML hastalar� de�erlendirilerek yeni 
tan�l� hastalarda hastal�k özellikleri, tedavi sonuçlar� ve 
bu sonuçlar� etkileyen faktörler belirlenmeye çal���ld�. 
Hastalar izlemleri boyunca prospektif olarak kaydedil-
mi�lerdi. Say�sal de�erlerin kars�last�r�lmas�nda t-testi, 
kategorik degerlerin kars�last�r�lmas�nda ise x2 (Ki-kare) 
testi kullan�ld�. Toplam sa�kal�m ve hastal�ks�z sa�kal�m 
hesaplamalar� için Kaplan-Meier metodu kullan�ld� ve 
Log-rank testi ile de kar��la�t�rmalar yap�ld�. Sa�kal�m� 
belirleyen faktörlerin çok de�i�kenli analizinde Cox reg-
resyon yöntemi uyguland�. Yeni ba�vuru yapan toplam 
184 AML hastas�ndan 37’si daha evvel ba�ka merkezde 
tedavi alm�� olduklar�ndan çal��madan ç�kar�ld�. D��lama 
kriterlerinden sonra kalan 147 hastan�n ya� ortalamas� 
48 (16–85) idi. Hastalar�n %58,5’i erkek idi. Ortalama 
izlem süresi 428 (0–2163) olarak saptand�. Ortalama 
hemoglobin, beyaz küre ve trombosit de�erleri s�ras�yla 
8,6 g/dl (3,5–14), 41 359/mm3 (600–300 000) ve 64 
086/mm3 (3000–459 000) idi. CBF tipi AML, akut pro-
miyelositik lösemi (APL) ve di�er AML hastalar� s�ras�yla 
11 (%7,5), 18 (%12,2) ve 118 (%80,3) oran�nda belirlen-
di. Hastalar�n�n %74,8’ine idarubisin-sitarabin (3+7), 
%13,6’s�na mitoksantron-sitarabin, %2,9’una yüksek 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 hastalar�) modifiye 
AIDA kemoterapi protokolü verilmi�ti. �ndüksiyonda tam 
remisyon ve eksitus oranlar� s�ras�yla %55,7 ve %33,6 
olarak belirlendi. Toplam 12 (%8,1) hastaya allojeneik 
kök hücre nakli uygulanm��t�. Tüm hastalar�n 5,9 y�l-
l�k total sa�kal�m oran� %29 ve indüksiyonla remisyon 
sa�lanan hastalarda 5 y�ll�k hastal�ks�z sa�kal�m oran� 
%44 idi. Tam yan�t� ve total sa�kal�m� etkileyen faktörler 
s�ras�yla ya� (�30 yas %58 tam yan�t, 30–59 yas %66, 
�60 yas %29, p= 0,003) ve ECOG performans durumu 
(ECOG�1 %62 tam yan�t, ECOG>1 %40, p= 0,001) ile ya� 
(�30 ya� %32 sa�kal�m, 30–59 ya� %37, �60 yas %13, 
p= 0,003) (�ekil 1), ECOG performans� (ECOG�1 %33 
sa�kal�m, ECOG>1 %17, p= 0,001) ve AML tipi (CBF tipi 

AML’de %72 sa�kal�m, APL hastalar�nda %41, di�er AML 
hastalar�nda %24, p= 0,043) olarak bulundu.
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GERÇEK HAYATTA AKUT LENFOBLAST�K LÖSEM�: 
YEN� TANILI ER��K�N HASTALARDA TOTAL SA�KA-
LIMI ETK�LEYEN FAKTÖRLER. Songül �erefhano�lu, 
Yahya Büyüka��k, Burak Uz, Özlen Bekta�, Salih Aksu, 
1Hakan Göker, Nilgün Say�nalp, Deniz Çetiner, �brahim 
C. Haznedaro�lu, Osman �. Özcebe. Hacettepe Üniversite-
si Hastaneleri, Hematoloji Bilim Dal�, Ankara.

Akut lösemi tedavisi ile ilgili klinik çal��malara genel-
likle önemli komorbiditeleri olmayan hastalar al�nmak-
tad�r. Bu nedenle literatürde bildirilen tedavi sonuçlar� 
gerçek hayattaki klinik gerçeklerle ba�da�mayabilmekte-
dir. Ocak 2003 ile Aral�k 2008 tarihleri aras�nda Ünite-
mize yeni ba�vuru yapan akut lenfoblastik lösemi (ALL) 
hastalar� de�erlendirilerek yeni tan�l� hastalarda hastal�k 
özellikleri, tedavi sonuçlar� ve bu sonuçlar� etkileyen 
faktörler belirlenmeye çal���ld�. Hastalar prospektif ola-
rak kaydedilmi�ti. Say�sal de�erlerin kar��la�t�r�lmas�nda 
t-testi, kategorik de�erlerin kar��la�t�r�lmas�nda ise x2 
(Ki-kare) testi kullan�ld�. Toplam sa�kal�m ve hastal�ks�z 
sa�kal�m hesaplamalar� için Kaplan-Meier metodu kul-
lan�ld� ve Log-rank testi ile de kars�la�t�rmalar yap�ld�. 
Sa�kal�m� belirleyen faktörlerin çok de�i�kenli analizinde 
Cox regresyon yöntemi uyguland�. Toplam 97 hastan�n 
30’u daha önceden ba�ka merkezde tedavi alm�� olan 
hastalar olduklar�ndan ve 2 hasta da yeni tan�l� oldu�u 
halde kemoterapi almak istemeyip kendi istekleri ile 
taburcu olduklar�ndan çal��madan ç�kar�ld�. D��lama kri-
terlerinden sonra kalan 65 hastan�n ya� ortalamas� 35,6 
y�l (16–74) idi. Hastalar�n %60’� >30 ya� grubundayd�. 
Erkekler %58,5 oran�nda idi. 65 hastan�n 32’si Hiper-
CVAD, 25 hasta CALGB–8811, 3 hasta HAM (yüksek doz 
sitarabin + mitoksantron) ve birer hasta MOPP, St Jude 
Total XIII ve CHOP–21 protokolleri alm��lard�. Bir hasta 
CALGB–8811 protokolü al�p remisyona girdi�i halde 
karaci�er toksisitesi nedeni ile tedavisine Hiper-CVAD 
protokolü ile devam edilmi�ti. Bir hastaya beyaz küre 
yüksekli�i nedeni ile lökoferez ve hidroksiüre verilmi�, 
fakat kemoterapi ba�lanmadan kaybedilmi�ti. Allojeneik 
kök hücre nakli toplam 8 (%12,3) hastada uygulanm��t�. 
Hastalar�n tan� an�ndaki ortalama performans durumu 
ECOG skalas�na göre 1,3 (0–4) olarak bulunmu�tu. 
Hastalar�n %75’inde ECOG performans durumu �1 idi. 
Hastalar�n ortalama izlem süresi 407 (0–1706) gün idi. 
Tan� an�nda ortalama kan say�m� de�erleri hemoglobin 
için 8,8 g/dL (4,7–15,2), beyaz küre için 67 367/mm3 
(800–504 000) ve trombosit için 71 310/mm3 (7000–312 
000) olarak bulundu. Hastalar�n�n %75’inin beyaz küre 
say�s� �30 000/mm3 idi. Hastalar�n %10’u Burkitt ALL, 
%70’i B-ALL ve %20’si de T-ALL idi. Sitogenetik/molekü-
ler genetik incelemelerde 1 hastada myc-oncogeni ile ilgili 
bozukluk, 9 hastada t (9;22), 2 hastada t (4;11) bulun-
mu�tu. 53 hastada sitogenetik bozukluk ya da ara�t�r�lan 
moleküler genetik bozukluk mevcut de�ildi. Hastalar�n 
indüksiyon kemoterapisine yan�t oranlar�; 39 hasta (%60) 
tam yan�t, 21 hasta (%32) eks, 5 hasta (%8) yan�ts�z has-
tal�k olarak belirlendi. Hastalar�n son yap�lan de�erlendi-
rilmesinde; 20 hasta (%31) remisyonda, 45 hasta (%69) 
eks olarak belirlendi. Total sa�kal�m süresi ortalama 1,6 
(1,1–2) y�l, ortanca 0,9 (0,7–1) y�l olarak belirlendi. 4,6 y�l-
l�k total sa�kal�m oran� %19 idi. �ndüksiyonda remisyon 
sa�lanan hastalarda hastal�ks�z sa�kal�m süresi ortalama 
2,1 (1,5–2,7) y�l olarak bulundu. 4,5 y�ll�k hastal�ks�z 
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sa�kal�m oran� %28 idi. Tek de�i�kenli analizlerde total 
sa�kal�m ile i�kili bulunan parametreler hastal���n tipi 
(Burkitt, B- ya da T-ALL), ECOG performans durumu (�1 
ya da >1) ve ya� (� 30 ve di�er) idi (�ekil 1, 2 ve 3). Çok 
de�i�kenli analiz yap�ld���nda ya� ve ECOG performans 
durumu total sa�kal�m� etkileyen de�i�kenler olarak 
bulundu (s�ras�yla p=0,018 ve p=0,010). 
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NON-LÖSEM�K 2 HASTADA PR�MER SANTRAL S�N�R 
S�STEM� M�YELO�D SARKOMU OLGUSU. 1Songül 
�erefhano�lu, 1Yahya Büyüka��k, 1Nilgün Say�nalp, 
1Hakan Göker, 1Volkan Atm��, 1Hakk� Y�lmaz, 1�brahim 
C. Haznedaro�lu, 1Salih Aksu, 1Osman �. Özcebe. 1Hacet-
tepe Üniversitesi T�p Fakültesi, Hematoloji Ünitesi, Ankara, 
2Hacettepe Üniversitesi T�p Fakültesi, �ç Hastal�klar� Ana-
bilim Dal�, Ankara.

Non-lösemik hastalarda primer santral sinir sistemi 
miyeloid sarkomu oldukça nadir olup prognozu olduk-
ça kötüdür. Olgu 1: 22 ya��nda erkek hasta, kilo kayb� 
nedeniyle tetkik edilirken sedimantasyon yüksekli�i (48 
mm/saat) lökositoz (13000/mm3) ve eozinofili saptan-
m�� (40%). Ba�vurdu�u ilk merkezde yap�lan kemik ili�i 
incelemesi normosellüler, %30 eozinofil saptanm��. Bu 
�ikayetlerinden 2 ay sonra da bel a�r�s�, iki baca��nda 
a�r�, yürüme ve idrar yapmada zorluk �ikayetleri olmu�. 
HÜTF’ne ba�vuru s�ras�nda %26 eozinofili d���nda pato-
loji saptanmad�. Kemik ili�i incelemeleri normaldi. Beyin 
MRI: C2-C3 vertebray� tutan ve sa� orta frontal girusa 
indentasyon yapan 12x5 mm, sa� santral sulkus düze-
yinde bas� yapan 16 mm, sol superior frontal girusa 
kom�u 6 mm ve sol arka pariyetal iki ayr� odakta 12 ve 4 
mm kal�nl�kta hemorajik bile�enler içeren epidural yerle-
�imli ve kemik kökenli yumu�ak dokular izlendi. Servikal 
Spinal MRI: C2, C3 ve T4 vertebrada sklerotik malign 
infiltrasyon izlendi. Ayr�ca C6–7 düzeyinde posterior 
epidural alanda ba�layan infiltrasyonun T1 düzeyinde 
man�on �eklinde tüm torakal dural kesede spinal blok 
olu�turdu�u izlendi. Torakal Spinal MRI: C5-6’dan ba�-
layarak T9–10 düzeyine kadar uzanan, özellikle posterior 
epidural alanda yumu�ak doku kitleleri izlendi. Epidural 
kitle C7-T7 düzeyleri aras�nda dural keseyi bas�ya u�ra-
tarak spinal blok olu�turmaktayd�. BOS incelemesinde 
hücre izlenmedi. Hastan�n C5-T4 düzeyindeki paraver-
tebral yumu�ak doku kitlelerinden al�nan biyopsinin 
patolojik-immünohistokimyasal incelemeleri sonucunda 
miyeloid sarkom tan�s� konuldu. H�zl�ca kraniyo-spinal 
radyoterapi ve e� zamanl� sistemik yüksek doz HAM 
kemoterapisi ba�land�. Fakat hasta pseudomonas aeru-
ginosa sepsisinden kaybedildi. Olgu 2: 43 ya��nda bayan 
hasta, 4–5 ayd�r olan sol kol ve bacakta ortaya ç�kan a�r� 
nedeni ile ba�ka bir merkezde tetkik edilirken çekilen 
servikal MR’�nda C6–7 düzeyinde 1,5 cm çap�nda sapta-
nan kitleden eksizyonel biyopsi yap�lm��. Patoloji sonucu; 
lenfoma? olarak dü�ünülmü�. �lk ba�vurdu�u merkezde 
kemik ili�i incelemeleri normal bulunmu�. Hasta devam 
eden a�r�lar�na ilaveten son 3–4 haftad�r geli�en konu�-
mada peltekle�me �ikayetleri ile merkezimize ba�vurdu. 
Tam kan say�m� ve biyokimyasal testleri normaldi. Servi-
kal spinal MR’�nda C6–7 düzeyinde nöral forameni diffüz 
olarak tutan intradural kesime kadar ilerleyen 1,5 cm 
kitle saptand�. Kemik ili�i incelemeleri normaldi. Servikal 
bölgeden al�nan kitlenin yeniden patolojik incelemeleri 
yap�ld���nda miyeloid sarkom olarak raporland�. Hastaya 
acil kraniyo-spinal radyoterapi ba�land�. BOS materyali 
blastik hücreler ile infiltre olarak geldi. Hastaya intra-

tekal tedavisi ba�land�. Takibinde hastan�n konu�mas� 
düzeldi ve kol-bacak a�r�lar�nda iyile�me oldu. Radyo-
terapi tamamland�ktan sonra sistemik HAM kemotera-
pisi verildi. Takibinde çekilen kontrol kraniyal ve spinal 
MR’lar�nda kitlelerinde küçülme saptand�. Fakat hasta 
sepsisten kaybedildi. 
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KRAN�YAL S�N�R FELC�YLE BA�VURAN LÖSEM� 
OLGUSU. 1Nihal Özdemir, 2Olcay Ünver, 3Sonay Çimen, 
1Hilmi Apak, 2Serap Uysal, 4Sait Albayram. 1Cerrahpa�a 
T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, 2Cerrahpa�a 
T�p Fakültesi Çocuk Nöroloji Bilim Dal�, 3Cerrahpa�a T�p 
Fakültesi Çocuk Sa�l��� ve Hastal�klar� Anabilim Dal�, 4Cer-
rahpa�a T�p Fakültesi Nöroradyoloji Bilim Dal�.

Giri�: Akut lenfoblastik lösemi (ALL) (FAB L3), genel-
likle çocuklarda görülen ve h�zl� seyirli, tan�s� kolay ancak 
yo�un tedavi gerektiren bir lösemidir. Hastal���n seyrinde 
kafa çiftlerinin felçleri bildirilmi� olmas�na ra�men nadi-
ren ilk bulgu olarak ortaya ç�kar. Ba�lang�çta 6., 7. ve 12. 
kraniyal sinir felci ile ba�vuran ve yap�lan tetkiklerinde 
ALL tan�s� konulan 6 ya��nda bir hasta sunulmu�tur. 
Olgu: Alt� ya��nda erkek çocuk sol gözde içe kayma, a��z-
da çarp�lma ve konu�mada bozukluk �ikayeti ile d�� mer-
kezde menenjit ve ensefalit ön tan�s�yla yat�r�lm��. Fizik 
muayenesinde sol abdusens paralizisi ve sol alt ekstremi-
te paralizisi saptanm��. Ense sertli�i olan hastaya çekilen 
kranial BT ve MRI’da mastoidit d���nda bulgu yokmu�. 
Lomber ponksiyonu yap�lan ancak özellik saptanmayan 
hastaya ate�i de oldu�undan seftriakson ve asiklovir 
tedavileri ba�lanm��. Hastan�n takibinde sol santral fasi-
yal paralizisi ve sol hipoglossal paralizisi eklenmi�. Hasta 
kendi iste�iyle klini�imize gönderildi�inde yap�lan fizik 
muayenesinde bilinç bulan�kl���, ense sertli�i, sol 6. kra-
niyal sinir, sol santral 7. kraniyal sinir ve sol 12. kraniyal 
sinir felci saptand�. Her iki tarafta alt ve üst ekstremite-
lerde kas gücü 4/5’ti. Karaci�eri 3 cm olarak ele gelmek-
teydi. Lomber ponksiyonunda özellik saptanmad�. Bat�n 
distandüydü, splenomegalisi ve lenfadenopatisi yoktu. 
Tetkiklerinde kan say�m�nda özellik saptanmad� ancak 
periferik yaymas�nda %22 blast görüldü. Biyokimyas�nda 
ürik asit 9.7, LDH 809 ve albümin 1.8 g/dl olarak bulun-
du. Hastan�n tekrarlanan kraniyospinal MRI’�nda (Resim 
1) kafa taban� kemiklerinde, mandibula ve maksillay� 
yayg�n infiltre eden, orta hatta frontoparyetal bölgeyede 
infiltrasyon gösteren kemik tutulumlar� ve spinal verteb-
ralarda diffüz sinyal kayb� görüldü. BOS sitosantrifüjün-
de patolojik hücreler görüldü. Hastan�n izleminde yayg�n 
ödemi ve çilek jölesi �eklinde kanl� d��k�lamas� olmas� 
üzerine hastan�n invajinasyon, malignite öntan�lar�yla 
yap�lan bat�n ultrasonografisinde ileoileal invajinasyon, 
karaci�erde multipl metastatik lezyonlar, bat�n içi yayg�n 
lenfadenomegali saptand�. Kemik ili�i aspirasyonun-
da %44 oran�nda FAB L3 tipi blast saptand�. Hastaya 
BFM-NHL protokolü ba�land�. Takibinde hastan�n bat�n 
içindeki lenfadenopatileri kayboldu, invajinasyon dü�ün-
düren bulgular� ve nörolojik tablosu k�sa sürede düzeldi. 
Hasta halen tedavi alt�ndad�r. Sonuç: Kraniyal sinir felç-
lerinin çocukluk ça�� lösemi ve lenfomalar�nda ilk bulgu 
olarak görülmesi oldukça nadirdir ancak kan tablosunda 
herhangi bir özellik saptanmadan da, lösemi ay�r�c� tan�-
da mutlaka dü�ünülmelidir.
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KONJEN�TAL LÖSEM�. OLGU SUNUMU. 1Nihal Özdemir, 
1Meltem K�v�lc�m, 1Manolya Kara, 1Mehmet Vural, 1�nci 
Y�ld�z. 1Cerrahpa�a T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim 
Dal�, 2Cerahpa�a T�p Fakültesi Çocuk Sa�l��� ve Hastal�k-
lar� Anabilim Dal�, 3Cerrahpa�a T�p Fakültesi Yenido�an 
Bilim Dal�.

Konjenital lösemi do�umdan itibaren ya�am�n ilk 
6 haftas�nda görülen lösemi olup son derece nadirdir. 
Literatürde �imdiye kadar yakla��k 200 olgu bildirilmi�-
tir. Prognozu kötü bir hastal�kt�r. Konjenital lösemilerin 
ço�unlu�u akut miyeloid lösemidir. Klinikte lökositoz, 
organomegali, deri ve santral sinir sistemi tutulumu en 
s�k görülür. Deri bulgular� leukemia kutis, pete�i, eki-
moz, subkutan nodüller �eklindedir. Konjenital lösemi 
tan�s�yla izledi�imiz tedavi s�ras�nda enfeksiyon nedeniyle 
kaybedilen bir olgumuzu sunmak istedik. Olgu: Arala-
r�nda akraba evlili�i olmayan, 38 ya��nda anne ve 42 
ya��nda baban�n 1. gebelik, 1. canl� do�um olarak 3920 
gr a��rl���nda do�an bebe�in, 6. günde pete�ileri ve sub-
kutan nodülü fark edilerek kan say�m� yap�lm��t�. Tam 
kan say�m�nda lökosit: 51 600/mm3 Hb: 12.5 g/dl, Hct: 
%37 Plt: 16 000/mm3 ve periferik yaymas�nda atipik hüc-
releri görülmesi üzerine hastanemize gönderilmi�di. Fizik 
muayenesinde kot alt� 3 cm hepatomegali, 4 cm spleno-
megali, opistotonus pozisyonu, pete�i, ekimoz ve s�rtta 
subkutan nodülü mevcuttu. Kemik ili�i aspirasyonunda 
%70 blast saptand�, akut lenfoblastik lösemi (ALL-L1) ile 
uyumluydu. �mmünfenotipleme sonucu Pro-B ALL tan�s� 
konuldu, translokasyonlar� negatif saptand�. Sitogenetik 
analizi 46 XY ile uyumluydu �nfant lösemi protokolü 
ba�lanan hastan�n tedavisi 15. gününde sepsis nedeniyle 
kesildi ancak yo�un destek tedaviye ra�men hasta kay-
bedildi. Konjenital löseminin klinikte özellikle lökemoid 
reaksiyon, konjenital enfeksiyonlar ve neonatal nöroblas-
tomadan özellikle deri bulgular� ile ay�r�m�n�n yap�lmas� 
gerekmektedir. Deri lezyonlar�n�n konjenital löseminin 
önemli özelliklerinden biri oldu�u unutulmamal�d�r. 
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AKUT LENFOBLAST�K LÖSEM�LERDE GENET�K VE 
�MMÜNFENOT�P�K ÖZELL�KLER�N KL�N�K VE PROG-
NOST�K ÖNEM�. 1Ömer Do�ru, 1�nci Y�ld�z, 2U�ur Özbek, 
1Tiraje Celkan, 1Hilmi Apak, 1Nihal Özdemir. 1Cerrahpa�a 
T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, 2�ü Detae Gene-
tik Bilim Dal�.

Amaç: Bu çal��man�n amac�, TRALL-BFM 2000 (modi-
fiye ALL-BFM 95) kemoterapi protokolü alan hastalarda 
klinik bulgular, laboratuar bulgular�, kemik ili�inin 
morfolojik, sitogenetik, immünfenotipik özelliklerinin, 
kemoterapiye yan�t�n incelenmesi, ya�am süreleri, prog-
noza etki eden faktörlerin saptanmas� ve ölüm nedenleri, 
nüksler ve ikincil malignitelerin de�erlendirilmesiydi. 
Gereç ve Yöntem: Ocak 1995-Temmuz 2008 tarihleri 
aras�nda Cerrahpa�a T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji ve 
Onkoloji Klini�i’nde ard���k yeni tan�l� ALL tan�s� (B-ALL 
d���nda) ile izlenen 18 ya��ndan küçük toplam 203 hasta 
çal��maya al�nm��t�r. Tüm hastalardan al�nan kemik 
ili�i örnekleri sitokimyasal boyalarla de�erlendirilip, flow 
sitometri ile immünfenotipleme yap�lm��t�r. Sitogenetik 
inceleme yap�lm��, t (9;22), t (4;11) ve t (12;21) çal���lm��-
t�r. Tedavinin 8. gününde steroide yan�t periferde blast 
say�m� ile de�erlendirilmi�, 15. ve 33. günlerde kemik 
ili�i tekrarlanm��t�r. Bulgular ve Sonuç: Hastalar�m�z�n 
ya�lar� 9 ay ila 17 y�l aras�nda, median 6,1±3,7 y�ld�. 
Hastalar�n %62,1’i erkek, 37,9 ise k�z hastalard� (erkek/

k�z oran� 1,63). En s�k ba�vuru �ikayetleri solukluk, 
halsizlik, kemik a�r�lar� ve ate�ti. Ba�vuruda lökosit say�-
lar� için median de�er 10600/mm3 (700-669000/mm3) 
bulundu. En s�k ekstramedüller tutulum %6,9 medias-
ten, %5,9 kemik, %2 testis, %1 böbrek, %1 göz, %1 deri 
olarak bulundu. Hepatosplenomegali hastalar�n yakla��k 
1/3’ünde saptand�. �mmünfenotiplerine göre s�n�flamada 
hastalar�n %83,7’si prekürsör B-ALL, %15,5’ü T-ALL 
oldu�u görüldü. Sitogenetik analizlerinde t (12;21) çal��-
ma yap�lan 34 hastan�n 6’s�nda (%17,6) pozitif saptan-
m��t�r. t (9;22) 116 hastan�n 6’s�nda (%5,1), t (4;11) ise 
çal���lan 75 hastan�n 2’sinde (%2,8) pozitif bulunmu�-
tur. Prekürsör B-ALL grubunda sa�kal�m oran� %83,5, 
T-ALL’de ise %58,1 bulundu (p:<0.05). Relaps, ikincil 
malignite, remisyona girmeme ve erken ölüm “olay” kabul 
edilince, olay olmayan grupta sa�kal�m %93, olanda %45 
bulundu, istatiksel olarak oldukça anlaml� farkl�l�k göz-
lendi. (p<0.001). �kincil malignite 203 olgunun 4’ünde 
(%2) görüldü, bunlar�n ikisinde beyin tümörü, ikisinde 
ise AML geli�ti. 
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AKUT LENFOBLAST�K LÖSEM�DE POSTER�OR GER� 
DÖNÜ�ÜMLÜ ENSEFALOPAT�: OLGU SUNUMU. 1Serap 
Karaman, 1�hsan Kafadar, 1Sema Vural, 2Sait Albayram, 
1Ela Erdem, 1Y�ld�z Y�ld�rmak. 1�i�li Etfal E�itim ve Ara�-
t�rma Hastanesi, 2�stanbul Üniversitesi Cerrahpa�a T�p 
Fakültesi Radyodiagnostik Anabilim Dal�.

Özet: Posterior geri dönü�ümlü lökoensefalopati 
sendromu (PRES), ani tansiyon art���, çift ya da bulan�k 
görme, ba� a�r�s�, bilinç de�i�iklikleri ve nöbet geçirme 
ile karakterize bir sendromdur. Akut olarak kan bas�n-
c�n�n artt��� durumlarda, kemoterapi alanlarda görüle-
bilmektedir. Erken tan� konup tedavi edilebilirse klinik 
ve radyolojik olarak tam ya da tama yak�n düzelme 
sa�lanabilir. Yaz�m�zda akut lenfoblastik lösemi tan�-
s�yla ile kemoterapi al�rken PRES tan�s� konan olgu, ani 
geli�en nörolojik bulgular� olan kanser hastalar�nda bu 
sendromun dü�ünülmesi gerekti�ini vurgulamak amac� 
ile sunulmu�tur. Olgu: T-ALL tan�s�yla tedavi edilen 
yedi ya��ndaki erkek hastada, tedavisinin 16. gününde, 
hipertansiyon, ba� a�r�s�, görme bulan�kl��� ve k�sa süreli 
sa�a lokalize tonik-klonik kas�lmalar gözlendi. Kranial 
manyetik rezonans görüntülemede (MRG) bilateral tem-
porooksibital loblarda subkortikal yerle�imli, simetrik, 
T2’de hiperintens lezyonlar, PRES ile uyumlu idi. On gün 
sonra çekilen kontrol difüzyonlu MRI’da lezyonlar�n tama 
yak�n geriledi�i, gözlendi. Hasta izlemimizde olup, sorun-
suz olarak kemoterapisine devam etmektedir. Sonuç: 
PRES sendromunda, erken tan� konup tedavi edilebilirse 
klinik ve radyolojik olarak tam ya da tama yak�n düzelme 
sa�lanabilir. Kemoterapi al�rken ba� a�r�s�, görme bozuk-
luklar� geli�en, hipertansiyon saptanan olgularda PRES 
sendromu da ay�r�c� tan�da dü�ünülmelidir.
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BAZOF�L� �LE G�DEN B�R AKUT M�YELOMONOS�T�K 
LÖSEM� OLGUSU. Arzu Akyay, Zafer B�çakç�, Seda 
Öztürkmen, Sebahat A�lad�o�lu, Asl� Çelebi Tayfur, Lale 
Olcay. Ankara Onkoloji Hasatanesi.

Halsizlik, a��r� terleme, bacak a�r�s�, çarp�nt� �ikayet-
leri ile getirilen 3 ya��ndaki k�z hastan�n, bir ay önce ate�-
li bo�az enfeksiyonu geçirdi�i, o dönemde hafif kans�zl��� 
oldu�u ve demir tedavisi ba�land���, son bir ayda iki kilo 
zay�flad��� ve son 2 gündür de ek olarak karn�nda �i�lik 
ve sertlik ortaya ç�kt���, bunun üzerine ba�vurduklar� 
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hastanede splenomegali saptand��� ve hemoglobinin 4 
g/dl, lökosit say�s�n�n 126000/mm3, trombosit say�s�n�n 
10000/mm3 bulundu�u ö�renildi. Hastan�n öz ve soy-
geçmi�inde özellik yoktu. Fizik muayenesinde solukluk, 
vücutta yayg�n pete�i, ekimoz, bilateral anterior servikal 
bölgelerde lenfadenomegaliler, kalpte 2/6o’den sistolik 
üfürüm mevcuttu ve karaci�er midklaviküler hatta 4 cm, 
dalak 7 cm olarak ele geliyordu. Hb 3.5 g/dl, Hct %9.5, 
beyaz küre 100000/mm3, trombosit say�s� 15500/mm3, 
MCV 99 fl, RDW %23.9, mutlak nötrofil say�s� 4460/ 
mm3 idi. Periferik yaymas�nda silme blast saptand�. 
Retikülosit %0.3, LDH 336 U/L, direkt ve indirekt coom-
bs negatifdi; immunglobulin düzeyleri, 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 böbrek ta�� tespit edildi. Kemik ili�i yaymas� 
mast hücresi ve bazofilik hücrelerin hafif art�� gösterdi�i 
akut miyelomonositik lösemi (AML-M4) ile uyumluydu 
(%57.4 blast). Kemik ili�i sitogenetik incelemesinde 
46 XX, tüm metafazlarda PML amplifikasyonu ve %75 
metafazda inversiyon 16 saptand�. Kemik ili�inin ak�m 
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 hücre saptanmad�.Takibinde allopürinol ve sodyum 
bikarbonatl� mayi deste�i verilen hastaya AML-BFM-2004 
kemoterapi protokolü ba�land�. �ndüksiyon ard�ndan 
remisyon elde edildi ancak dalak tamamen küçülmedi 
ve tan�dan yakla��k bir ay sonra hastada Coombs + 
hemolitik anemi geli�ti. Steroid tedavisi ile düzeldi; ancak 
izlemi s�ras�nda intravasküler hemolitik anemi (serum 
serbest hemoglobin yüksek, haptoglobin dü�ük, Coombs 
-) geli�ti. PNH paneli negatif bulundu. Bu durum kemo-
terapinin damar hasar� sonucu hemolitik anemi yap�c� 
etkisine ba�land�. Bu arada, port kataterinde geli�en 
trombüs için dü�ük moleküler a��rl�kl� heparin (DMAH) 
ba�land�. Dalak ultrasonografisi ve dinamik bilgisayarl� 
tomografide vena splenika’n�n geni� ve k�vr�nt�l� görül-
mesi, DMAH ba�land�ktan sonra splenomegalide geri-
leme olmas�, burada imkanlar�m�zla saptayamad���m�z 
bir trombüs olabilece�ini dü�ündürdü. Splenomegalisi 
ve hemolitik anemisi hafif olarak devam etmekte olan 
hasta halen BFM-AML 2004 protokolü idame tedavisi 
ve DMAH almaktad�r. Bu olgu, inversiyon 16’l� AML-M4 
olgular�nda beklenenin aksine eozinofili ile de�il, bazofili 
ile birlikte olmas� ve intravasküler hemolitik anemi ve 
trombüs komplikasyonlar�n�n geli�mi� olmas� nedeniyle 
sunulmu�tur 
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AKUT LÖSEM�L� HASTALARDA PROTE�N T�ROZ�N 
FOSFATAZ AKT�V�TES�N�N DE�ERLEND�R�LMES�. 
Elif Akdo�an, Sevil Cengiz, Mustafa Y�lmaz, Mehmet 
Sönmez, Ahmet Durmu�, Ercüment Oval�, Serdar Bedii 
Omay. Karadeniz Teknik Üniversitesi T�p Fakültesi Farabi 
Hastanesi, Trabzon

Amaç: Protein trozin fosfatazlar, büyüme, farkl�la�-
ma, metabolizma, hücre siklusu gibi birçok fizyolojik 
i�levi düzenlemektedirler. Sinyal iletisinde görev alan 
proteinlerin tirozin residülerinin fosforilasyonunu tirozin 
kinazlarla birlikte kontrol ederler. Protein fosforilasyo-
nunda art�� anormal proliferasyona neden olur ve pek 
çok kanser tipinde protein tirozin fosfataz geninde deles-
yon veya mutasyon görülmektedir. Biz bu çal��mada 

akut lösemili hastalarda protein tirozin fosfataz aktivi-
tesini de�erlendirmeyi amaçlad�k. Metod: Akut lösemili 
hastalar�n kemik ili�i mononüklear hücrelerinde tirozin 
fosfataz aktivitesi “Tirozin Fosfataz Assay Sistem Kiti’’ 
kullan�larak ölçüldü ve kontrol grubu ile kar�la�t�r�ld�. 
Ayr�ca hastalar�n ba�vuru an�ndaki risk gruplar� belirle-
nerek tirozin fosfataz aktiviteleri kar��la�t�r�ld�. Bulgular: 
Akut lösemili hastalarda tirozin fosfataz aktivitesi kontrol 
grubuna göre yüksek bulundu. AML alt gruplar� aç�s�n-
dan bak�ld���nda AML-M2 alt grubunda kontrol grubuna 
göre tirozin fosfataz aktivitesi yüksek bulundu. Ancak 
ba�vuru an�ndaki risk gruplar�na göre bak�ld���nda tiro-
zin fosfataz aktiviteleri aç�s�ndan kontrol grubuna göre 
fark bulunamad�. Sonuç: Akut lösemili hastalarda tirozin 
fosfataz aktivitesinin yüksek bulunmas� lökemogenezde 
artm�� tirozin fosfataz aktivitesinin rolü olabilece�ini 
dü�ündürmektedir. 
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AKUT MYELOS�T�K LÖSEM� VAKASINDA NAD�R B�R 
AKUT BÖBREK YETMEZL��� NEDEN� OLARAK RENAL 
ARTER TROMBOZU. 1Güne� Ar�k, 2Songül �erefhano�lu, 
1Aysun Aybal, 2Yahya Büyüka��k, 1Yunus Erdem, 1Çetin 
Turgan. 1Hacettepe Üniversitesi Nefroloji Ünitesi, 2Hacette-
pe Üniversitesi Hematoloji Ünitesi.

Hematolojik malinitelerde trombotik komplikasyon-
lar s�k gözlenir ancak renal arter trombozu nadir bir 
komplikasyondur. Burada kronik miyelomonositer löse-
mi (KMML)’den AML’ye transforme olan ve renal arter 
trombozu geli�en bir olgu sunulmu�tur. Olgu: 68 ya��nda 
erkek hastaya d�� merkezde KMML- AML M4 tan�s�yla 6 
kür 5-Azasitidin kemoterapisi verildikten sonra kemik 
ili�inde hemofagositoz görülmü�. Hemofagositik send-
rom tan�s�yla siklosporin ve prednisolon ba�lanm��. 3 
Haftad�r bu tedaviyi almaktayken akut kar�n tablosunda 
ba�vurmu�. Bu s�rada Hb:10.3 gr/dL, Trb:9000/uL, 
BK:5300/uL saptanm��. Abdomen BTde patoloji sap-
tanmam��. Geli� kreatinini (Kr) 1 mg/dl iken iki gün 
içinde 1.9 mg/dl ’ye yükselmi�. USG: sa� böbrek üst 
polde ekojenite art��� ve her iki böbrek boyutunda art�� 
izlenmi�. Hidrasyonla Kr 1.2 mg/dl’ye gerilemi�. Hasta 
kendi iste�i ile taburcu olup merkezimize ba�vurdu. Bize 
ba�vuru an�nda BK:2000/uL, Hb:7.4 gr/dl, Trb:22000/
uL, Kr:1.1 mg/dl, BUN:31 mg/dl, �drar tetkiki: BK:150/
HPF, KK:141/HPF. Kemik ili�inde blast inflitrasyonu 
izlendi. Ak�m sitometri AML ile uyumluydu. �zlemde BK 
35000/uL’ye ç�kt�. Siklosporin kesildi, hidroksiüre 500 
mg/gün ba�land�. Abdomen BT’de sa� böbrekte total 
enfarkt, dalakta ve sol böbrekte fokal enfarkt alanlar� 
izlendi. EKO’sunda vegetasyon saptanmad�. Kr 0.9 mg/
dl olan hastada geli�en renal nekrozun akut olmad��� 
dü�ünüldü. Renal sintigrafide sa� böbrek izlenemedi, sol 
böbrekte radyoaktif madde tutulumu irregüler izlendi. 
Trombositopeni nedeniyle antikoagulasyon yap�lmad�. 
�zlemde BK 52000/uL olunca 100 mg/gün subkutan 
sitarabin tedavisi verildi. Lökositlerin yükselmesiyle e� 
zamanl� kreatinin 1.6 mg/dl‘ye ç�kt�. Doppler USG: sa� 
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 antikorlar� negatif, faktör 
V Leiden mutasyonu normal, ancak MTHFR C677T ve 
protrombin 20210A mutasyonlar� heterozigot saptand�. 
�zlemde hastan�n melenas� oldu. Bu s�rada INR 1,6 ve 
antitrombin düzeyi %55 idi. Tablo dissemine intravaskü-
ler koagülasyonla uyumluydu. G�S sintigrafisinde SMA 
distal dallar�ndan kanama saptand�, embolizasyon yap�l-
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d�. TDP ve trombosit replasmanlar� ile D�K tablosu düzel-
tildi.Hb de�erleri stabil seyreden ve böbrek fonksiyonlar� 
düzelen hasta dü�ük doz hidroksiüre ile taburcu edildi. 
Sonuç: Hematolojik malinitelerde renal arter veya ven 
trombozu nadir vaka sunumlar� �eklinde bildirilmi�tir. 
Tümor hücresinden salg�lanan prokoagulan sitokinler, 
sitotoksik tedaviler, hiperviskozite, venöz staz, koagulas-
yon inhibitörlerinin (protein c ve s) kemoterapinin neden 
oldu�u hepatotoksisite sebebiyle azalmas� ve dissemine 
intravasküler koagulasyon tromboz patogenezinde rol 
al�r. Hastam�zda risk faktörü olarak MTHFR ve Protrom-
bin 20210A heterozigotlu�u saptand�. Lösemi hastas�nda 
akut kar�n gözlendi�inde enfeksiyon, kanama gibi neden-
ler yan�nda hasta trombositopenik olsa da trombotik 
komplikasyonlar�n geli�ebilece�i unutulmamal�d�r. 

Bildiri: 68  Poster No: P225 

ALL-TRANSRET�ON�K AS�D (ATRA) KULLANIMINA 
BA�LI B�R PANKARD�T OLGUSU. 1Pamir I��k, 1Betül 
Tavil, 1�lker Çetin, 1Abdurrahman Kara, 1Vildan Ko�an 
Çulha, 1Gültekin Kutluk, 1Bahattin Tunç. 1S.B. Ankara 
D��kap� Çocuk Hastal�klar� E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, 
Ankara

Giri�:Akut promiyelositik lösemi (APL) kromozom 
15 ile 17’nin translokasyonu t (15;17) sonucu olu�an 
promiyelositik lösemi-retinoik asid reseptör füzyon geni, 
spesifik blast morfolojisi ve koagülopati ile karakterize 
bir akut myeloid lösemi (AML) tipidir. All-transretionik 
asid (ATRA) bu gen üzerine etki ederek anormal promi-
yelositlerin matür granülositlere farkl�la�mas�n� sa�lar ve 
kemoterapi ile birlikte verilir. ATRA tedavisi s�ras�nda res-
piratuar distres, pulmoner infiltrasyon, ate�, kilo art���, 
plevral, perikardial efüzyonlar, renal, kardiyak yetmezlik 
ile karakterize ATRA sendromu geli�ebilir. Burada ATRA 
tedavisi sonras� izole ve semptomatik pankardit geçi-
ren bir APL vakas� sunulmu�tur. Olgu Sunumu:�ubat 
2009’da APL tan�s� alan 10 ya��nda k�z hastaya APL-93 
tedavi protokolü ba�lanm��t�r. Toplam 24 gün 45mg/m2 
dozunda verilen ATRA t (15;17) negatifle�inceye dek 
devam edilmi�tir. �ndüksiyon tedavisi s�ras�nda trombof-
lebit, ayak parmaklar�nda sweet benzeri lezyonlar, eko-
kardiyografide (EKO) mitral yetmezlik (MY), triküspit yet-
mezlik (TY), aort yetmezli�i (AY) geli�mesi ile ATRA kesilip 
steroid ba�lanm��t�r. Endokardit için gerekli tedaviler 
sonras�nda hastan�n semptomlar� düzelmi�, indüksiyon 
tedavisi tamamlan�p konsolidasyon tedavisi sonras�nda 
taburcu edilmi�tir. Hasta idamedeki ilk ATRA tedavisini 
sorunsuz olarak ald�ktan 1 hafta sonra, çarp�nt� �ikayeti 
ile tekrar hastanemize ba�vurmu�tur. Nabz� 140/dk olan 
hastan�n fizik muayenesi 1-2/6º sistolik üfürüm haricin-
de normal bulunmu�tur. EKG’de bütün derivasyonlarda 
voltaj dü�üklü�ü izlenmi�, EKO’da 2ºMY, 2ºTY, 1-2º AY 
tespit edilmi�tir. Troponin ve CK-MB yüksek bulunan 
hasta günlük EKO ile takip edilmi�, 4. gün hastada solu-
num s�k�nt�s� geli�mi�, kardiyak fonksiyonlarda belirgin 
bozulma olmu�, 4º MY, 2ºAY, triküspit kapak geni�li�in-
de artma ve kalp yetmezli�i tespit edilmi�tir. Troponin, 
CKMB, proBNP düzeyleri daha da yükselen hasta yo�un 
bak�m ünitesine devredilmi�tir. Akut faz reaktanlar� 
negatif ve ate�i olmayan hastaya viral miyokardit d��la-
namad��� için 5 gün 400mg/kg dozunda IVIG verilmi�tir. 
Toksik miyokardit aç�s�ndan prednizolon 1 mg/kg dozun-
da ba�lanan hastan�n 3 gün sonraki EKO’sunda 2ºMY, 
eser AY ve LV arka duvar�nda 4 mm perikardial efüzyon 
tespit edilmi�tir. Viral serolojisi negatif olan hasta yo�un 
destek tedavi alm�� ve 1 hafta prednizolon kullanm��t�r. 

EKO bulgular�, troponin, CK-MB ve proBNP de�erleri nor-
male dönünce taburcu edilmi�tir. Sonuç:Bu güne kadar 
6 olguda ATRA’ya ba�l� generalize miyozit ile birlikte kar-
diyak etkilenme tan�mlanm�� ve sadece 2 izole sempto-
matik miyokardit olgusu bildirilmi�tir. Bizim vakam�zda 
ATRA sendromunun di�er bulgular�n�n olmamas�, viral 
serolojinin ve akut faz reaktanlar�n�n negatifli�i, endokar
dit+miyokardit+perikarditin birlikte olmas� ATRA’ ya ba�l� 
pankarditi dü�ündürmü�tür.

Bildiri: 69  Poster No: P226 

KEM�K �L��� TUTULUMU OLMAYAN ORB�TA YERLE-
��ML� �K� GRANÜLOS�T�K SARKOM OLGUSU. 1Pamir 
I��k, 1Betül Tavil, 1Rukiye Ünsal Saç, 1Ne�e Yaral�, 1Fatih 
Az�k, 1Ali Bay, 1Bahattin Tunç. 1S.B. Ankara D��kap� 
Çocuk Hastal�klar� E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi.

Giri�:Granülositik sarkom (GS), immatür miyeloid 
hücrelerin ekstramedüller bir tümörü olup, s�kl�kla akut 
veya kronik lösemiler ile birliktedir. Nadiren lösemi geli-
�iminden önce GS görülebilir. Bu hastalar�n ço�unda 
tan�dan itibaren ortalama 10.5 ay içerisinde akut lösemi 
geli�mektedir. GS genellikle orbitada yer al�r ve yumu�ak 
doku, cilt, kemik ve lenf bezlerini de tutabilir. Burada, 
6 ve 5 ya�lar�nda kemik ili�i tutulumu olmayan orbita 
yerle�imli iki adet GS olgusu sunulmu�tur. Olgu 1: 6 
ya��nda k�z hastan�n �ubat 2009’da sol göz kapa��nda 
�i�lik farkedilince çekilen Manyetik rezonans (MR) görün-
tülemesinde sol orbitada 2.5x2.5x1cm boyutunda yumu-
�ak doku kitlesi saptanm��t�r. Lezyona sekonder bulbus 
oküli minimal anterior ve inferiora itilmi�, ancak optik 
sinir ve bulbus oküli normal bulunmu�tur. Hastan�n 
görme fonksiyonlar� normal olup sol gözde eksoftalmus 
ve göz kapa��n�n mor renkte oldu�u görülmü�tür. Hepa-
tosplenomegalisi olmayan hastan�n kemik ili�i ve BOS 
incelemeleri normal olup F�SH çal��mas�nda nukleuslar�n 
%5’ inde 11q23 mutasyonu bulunmu�tur. Biopside MPO 
pozitif, yuvarlak hücreli malign tümör tespit edilmi� ve 
hastaya GS tan�s� konulmu�tur. Hastaya önce 7 gün 
yüksek doz metil prednizolon (YDMPZ) tedavisi (3 gün 30 
mg/kg, 4 gün 20 mg/kg) verilmi�, sonras�nda AML-BFM 
2004 tedavi protokolü ba�lanm��t�r. YDMPZ tedavisi ile 
göz bulgular� tamamen düzelen hasta halen AML-BFM 
2004 tedavi protokolüne devam etmektedir. Olgu 2: Be� 
ya��ndaki di�er k�z olgumuzun sa� gözünde �i�lik sap-
tan�nca çekilen orbital MR’�nda sa� orbitada 5x3x2.5cm 
boyutlar�nda yumu�ak doku kitlesi saptanm��t�r. Kitle 
sa� globu inferio-antero-laterale itmi� ve sa� globu süpe-
ro-medialde sarm��t�r. Bulbus oküli ve optik sinir normal 
olan hastan�n fizik muayenesi sa� gözdeki ekzoftalmus 
ve göz kapa��ndaki mor renk d���nda normal bulunmu�-
tur. Kranial MR, bat�n USG ve sitogenetik çal��malar� 
normal olan hastaya yap�lan biopsi sonucunda GS tan�s� 
konulmu�tur. Tümör hücreleri MPO pozitif boyanm��t�r. 
Kemik ili�i ve santral sinir sistemi tutulumu olmayan 
hastaya önce 7 gün YDMPZ tedavisi verilmi�, sonras�nda 
AML-BFM 2004 tedavi protokolü ba�lanm��t�r. YDMPZ 
tedavisi ile hastan�n göz bulgular� tamamen düzelmi�-
tir ve halen sistemik kemoterapiye devam edilmektedir. 
Sonuç:De novo granülositik sarkom kemik ili�i tutulumu 
olmaks�z�n lösemik tümör formasyonu ile karakterizedir. 
Prognozu kötü olan bu hastalar AML gibi tedavi edil-
melidir. Erken yo�un tedavi tümör regresyonunu sa�lar 
ve uzun süreli ya�am� temin eder. Sistemik kemoterapi 
verilmedi�i takdirde bu hastalarda lösemi geli�imi kaç�-
n�lmaz olup, kemoterapi ile lösemi geli�me oran� %71’den 
41’e dü�mektedir. Hastalar�m�zda orbita yerle�imli GS, 
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YDMPZ tedavisi ile belirgin düzelmi�, ancak kemik ili�i 
tutulumunu engellemek amac�yla sistemik kemoterapiye 
devam edilmi�tir.

Bildiri: 70  Poster No: P227 

�ZOLE TEST�S RELAPSI GEL��EN GRANÜLOS�T�K 
SARKOM: OLGU SUNUMU. 1Mustafa Büyükavc�, 1Zuhal 
Keskin Y�ld�r�m, 2Mehmet Koç, 3Mehmet Fatih Orhan, 
4Fazl� Erdo�an. 1Atatürk Üniversitesi T�p Fakültesi Pediat-
rik Onkoloji Bilim Dal�, Erzurum, 2Selçuk Üniversitesi T�p 
Fakültesi Radyasyon Onkoloji Bilim Dal�, Konya, 3Fatih 
Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik Hematoloji Bilim Dal�, 
Ankara, 4Bölge E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi Patoloji 
Bilim Dal�, Erzurum.

Giri�: Granülositik sarkom (GS) çocukluk ça��nda 
nadir görülen tümörlerdendir. Genellikle akut myelositik 
lösemi ile birlikte görülmesine ra�men nadiren kemik ili�i 
tutulumundan önce geli�mektedir. Kemik ili�i tutulumu 
olmaks�z�n GS tan�s�yla tedavi edildikten sonra izole tes-
tis relaps� geli�en bir olgu sunmay� amaçlad�k. Olgu: Dört 
ya��nda erkek olgu be� ayd�r kulak arkas�nda �i�lik ve 
son iki ayd�r da saçl� deride �i�lik ve yara olmas� yak�n-
mas�yla klini�imize ba�vurdu. Antropometrik ölçümleri 
normal olmakla birlikte son bir ayd�r yakla��k 5 kg’l�k 
vücut a��rl��� kayb� ifade edildi. Fizik muayenede; saçl� 
deride, sol parietotemporalde 7x8 cm yuvarlak, sert, 
a�r�s�z, üzeri eritemli kurutlu lezyon ve sol postaurikuler 
bölgede 7x8 cm abad�nda a�r�s�z, �s� art��� olmayan, fiske, 
sert, lobule kitle mevcuttu. Ate� 36,8°C, nab�z 108/dk, 
solunum say�s� 24/dk, kan bas�nc� 90/60 mmHg idi. 
Tam kan say�m�nda hemoglobin 11,9 g/dl, platelet say�s� 
393x109/L, lökosit say�s� 5,5x109/L ve kan üre azotu, 
kreatinin ve karaci�er fonksiyon testleri normal düzey-
de idi. Eritrosit sedimentasyon h�z� 20 mm/h bulundu. 
Saçl� derideki lezyondan al�nan eksizyonel biyopsi sonras� 
patolojik olarak GS tan�s� konuldu. Kemik ili�i ve santral 
sinir sistemi tutulumu olmayan olguya AML-BFM 93 
protokolüne uygun olarak kemoterapisi verildi ve tedavi 
sorunsuz tamamland�. Tedavinin tamamlanmas�ndan 
15 ay sonra olgunun takiplerinde sol testisinde büyüme 
oldu�u tespit edildi. Yap�lan biyopsi sonras� patolojik 
olarak GS relaps� oldu�u saptand�. Kemik ili�i tutulumu 
olmayan izole testis relaps� olan olguya IDA-FLAG (idaru-
bisin: 12mg/m2/günx3, fludarabin: 30 mg/m2/günx4, 
sitarabin: 2 g/m2/günx4) protokolü ba�land�. �kinci kür-
den sonra geli�en myelosupresyonun uzun sürmesi sebe-
biyle tedaviye devam edilemedi. Bilateral testislere 23,4 
Gy radyoterapi uyguland�. Verilen iki kür kemoterapi ve 
radyoterapi sonras� takiplerde sol testis volümü küçüldü. 
Olgu 3 y�ld�r remisyonda izlenmektedir. Sonuç: Çocukluk 
ça��nda nadir görülen GS’ un izole testis relaps� çok daha 
nadirdir ve tedavisi konusunda yeterli deneyim bulunma-
maktad�r. Bu sebeple bu tür olgular�n tedavisini yönlen-
dirmede bu sunumun katk�s� olaca��n� dü�ünüyoruz.
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REFRAKTER AKUT M�YELOBLAST�K LÖSEM�L� B�R 
HASTADA TEKRARLAYICI SERONEGAT�F P�TT�NG 
ÖDEML� S�METR�K S�NOV�T SENDROMU (RS3PE). 
1Emel Gönüllü, 1Özgür Mehtap, 2Ayten Yaz�c�, 2Fulya 
Co�an, 1Abdullah Hac�hanefio�lu. 1Kocaeli Üniversitesi 
Eri�kin Hematoloji Bölümü, 2Kocaeli Üniversitesi Romato-
loji Bölümü.

Giri�: RS3PE (remitting seronegative, symmetric syno-
vitis with pitting edema) sendromu 1985 y�l�nda simetrik 
distal sinovit, el dorsumunda ve ayaklarda pitting ödem 

ve seronegatif artrit bulgular�yla tarif edilmi�tir. McCarty 
nin RS3PE kriterleri 1)Bilateral her iki elde pitting ödem 
2)Poliartritin akut ba�lamas� 3)Ya��n 50 ya��n üzerin-
de olmas� ve 4)Romatoid faktör negatifli�idir. Etyolojisi 
bilinmemektedir fakat çevresel ve enfeksiyöz ajanlar, 
malignansi, polimiyaljiya romatika ve amiloidozla da ili�-
kili olabilmektedir. Dü�ük doz kortikosteroid tedavisine 
iyi yan�t verir. Burada refrakter akut miyeloblastik löse-
mili bir hastada geli�en RS3PE sendromu sunulacakt�r. 
Olgu: 60 ya��nda bir kad�n hasta bo�az a�r�s� nedeniyle 
ba�vurdu�u bir t�p merkezi taraf�ndan yap�lan hemog-
ramda pansitopeni saptan�nca Hematoloji poliklini�ine 
yönlendirilmi�. Yap�lan kemik ili�i aspirasyonu ve biyopsi 
sonucunda akut miyeloblastik lösemi (M5) tan�s� konan 
hastaya 2+5 (idarubusin, sitarabin) remisyon indüksiyon 
tedavisi ile remisyon elde edildi. Takiben 1. Peki�tirme 
tedavisi amac�yla orta doz sitarabin verilerek taburcu 
edildi. Fakat hasta 1 ay sonra genel durum bozuklu-
�u ve pansitopeniyle tekrar klini�e ba�vurdu. Periferik 
yaymada miyeloblast infiltrasyonu görüldü ve refrakter 
hastal�k nedeniyle hasta tekrar servise yat�r�ld�. Hasta-
n�n yat���ndan iki hafta sonra her iki el, elbile�i, ayak 
ve ayakbile�inde çok �iddetli a�r� yak�nmas� oldu. Fizik 
muayenede her iki elbile�i ve el eklemleri hassas, �i� ve 
a�r�l�yd�. El dorsal yüzünde ödem mevcuttu. Ayn� �ekilde 
her iki ayakbile�i ve ayak eklemleri hassas, �i�, ödemli ve 
a�r�l�yd�. Romatoid faktör ve anti-nükleer antikor negatif 
olarak saptand�. Seronegatif, ödemle beraber simetrik 
artriti olan hastada RS3PE sendromu dü�ünülerek 10 
mg/gün metilprednizolon tedavisi ba�land�. 

Ellerde sinovit

Bildiri: 72  Poster No: P229 

LÖSEM�LERDE MOLEKÜLER ANAL�Z. 1Elif Funda 
Emiro�ullar�, 1Hilal Akal�n, 1Müge Gülcihan Önal, 1�ener 
Ta�demir, 2Leylagül Kaynar, 2Fatih Kurnaz, 2Bülent Eser, 
2Mustafa Çetin, 1Munis Dündar, 1Yusuf Özkul. 1Erciyes 
Üniversitesi T�p Fakültesi T�bbi Genetik Anabilim Dal�, 
2Erciyes Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Anabilim 
Dal�.

Akut lösemiler, akut myeloblastik lösemi (AML) ve 
akut lenfoblastik lösemi (ALL) olmak üzere ikiye ayr�l�r. 
Kronik lösemi grubu içinde de kronik myelositer löse-
mi (KML) yer almaktad�r. 2007-2009 y�llar� aras�nda 
ALL tan�s� ile izlenen hastalarda t (9;22) (BCR-ABL), 
t (4;11) (MLL-AF4), AML tan�s� ile izlenen hastalarda 
t (15;17) (PML/RARA), t (8;21) (AML1-ETO), inv (16) 
(CBFB/MYH11), t (9;22) (BCR-ABL) ve KML tan�s� ile 
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izlenen hastalarda t (9;22) (BCR-ABL) füzyon genleri s�k-
l��� ara�t�r�lm��t�r. Hastalardan al�nan EDTA’l� periferik 
kan veya kemik ili�i örneklerinden RNA izolasyonunu 
takiben cDNA elde edildi. Örneklerin kantitatif revers 
transkriptaz-polimeraz zincir reaksiyonu (QRT-PCR) ile 
amplifikasyonu yap�ld� ve de�erlendirildi. 160 ALL olgu-
lar�n�n %13.75’inde t (9;22), %1.25’inde t (4;11) genetik 
yeniden düzenlemesi tespit edildi. 203 AML olgular�n�n 
%10.83’ünde t (15;17), %1.47’sinde inv (16), %5.91’inde 
t (8;21) ve %0.98’inde t (9;22) genetik yeniden düzen-
lemesi tespit edildi. 350 KML olgular�n�n %84.28’inde 
t (9;22) tespit edildi. Moleküler genetik testler, genetik 
farkl�la�man�n sebep oldu�u hematolojik malignitelerin 
tan�s�nda rutin olarak kullan�lmaktad�r. Ayr�ca tedavinin 
planlanmas�na, prognoz tayinine, remisyon ve nüksün 
belirlenmesine katk� sa�lamaktad�r. Akut lösemilerde 
genetik analiz tiplendirmeye yard�mc� olmas�, prognozun 
ve tedavinin tayininde de çok önemli olmas� nedeniyle 
tedavi planlanmadan önce genetik analiz yap�lmal�d�r. 
Bunun için özellikle ülkemizde hematoloji klinikleri ile 
uyumlu çal��an donan�ml� hemato-genetik ünitelerine 
gereksinim vard�r. 
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MEME KANSER� ÖYKÜSÜ OLAN VE TAMOX�FEN 
TEDAV�S� KULLANIMI SIRASINDA ORTAYA ÇIKAN 
AKUT PROMYELOS�T�K LÖSEM�. 1Funda Ceran, 
1Simten Da�da�, 1Ümit Üre, 1Gül Tokgöz, 1Mesude Y�lmaz 
Falay, 1Ne�e Koyuncu, 1Servet Erba��, 1Gülsüm Özet. 
1Ankara Numune E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi Hemato-
loji Klini�i, Konya

Kemoterepi ve radyoterapi maligniteli hastalarda 
sekonder lösemi riski olu�turmaktad�r. Meme kanserin-
de sistemik tedavi özellikle antrasiklin temelli rejimler 
ve radyoterapi uzun dönem survival sa�larken berabe-
rinde sekonder malignite potansiyeline sahiptir. Ço�u 
olguda primer kanser ile sekonder kanser aras� süre 5 
y�ldan azd�r. Olgu1: 39 ya��nda 3 y�l önce meme kanseri 
nedeniyle kemoterapi alan ve tamoxifen kullanan hasta 
vajinal kanama ile acile ba�vurdu�unda trombositopeni 
saptand�. Kemik ili�i aspirasyon, flowsitometri ve sito-
genetik tetkikler sonras�nda akut promyelositik lösemi 
(APL) ve dissemine intravasküler koagülasyon (D�C) tan�s� 
ald�. Hastaya kan ürünü deste�i ve sistemik kemoterapi 
ve all transretinoik asit uyguland�. Takibinde nefes dar-
l��� geli�en hasta tedaviye ra�men pulmoner hemoraji 
ile kaybedildi. Olgu2: 48 ya��nda bayan hasta 2 y�l önce 
meme kanseri nedeniyle kemoterapi alm�� ve ard�ndan 
tamoxifen tedavisi ba�lanm��. Tamoksifen tedavisine 
devam ederken a��z içinde kanama ile ba�vurdu�unda 
pansitopeni saptanarak hematoloji bölümüne yönlen-
dirilmi�. Hasta kemik ili�i aspirasyon, flowsitometri ve 
sitogenetik incelemeler sonras�nda APL tan�s� ald� ve 
sistemik kemoterapi ile all transretinoik asit tedavisi 
ba�land�. Takiplerinde hasta remisyona girdi. Meme 
kanseri tedavisinde etkinli�i bilinen alkilleyici ajanlar ve 
topoisomeraz inhibitörlerinin sekonder lösemi riski bilin-
mektedir. Tamoxifen gibi hormonal ajanlar ise halen tar-
t��mal�d�r. Çok dü�ük toksisite profili olmas�na ra�men 
sekonder kanserler rapor edilmi�tir. Yap�lan baz� geni� 
çal��malarda endometrium ve kolorektal kanser d���nda 
tamoksifen ve sekonder kanser aras�nda ili�ki gösterile-
memi�tir. Adjuvan tamoxifen tedavisinin potansiyel yara-
r� sekonder kanser riskinden a��r gelmektedir. Sekonder 
lösemiler aras�nda akut promyelositik lösemi de s�kl�kla 
görülebilir. Önceki raporlarda tedavi ili�kili APL’nin insi-

dans� %1.7-5.8 bildirilmi�tir. Sekonder lösemi yan�t�n 
k�sa olmas�ndan dolay� kötü prognoz ve agresif karakter-
lere sahip olmas�na ra�men birkaç retrospektif çal��ma 
sekonder APL’nin prognozunun de novo APL’e benzedi�ini 
göstermi�tir. Bundan dolay� benzer ilaçlarla tedavi edil-
melidir. Biz meme kanseri tedavisi sonras� terapi ili�kili 
iki APL olgusunu sunmay� uygun bulduk. 
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KMML TANISIYLA �ZLENEN HASTADA SANTRAL 
S�N�R S�STEM�NDE GEL��EN GRANÜLOS�T�K SAR-
KOM VE E� ZAMANLI AML TRANSFORMASYONU. 
1P�nar Ataca, 1Selda Kahraman, 1Nurjhilal Turgut, 1Özden 
Pi�kin, 1Mehmet Ali Özcan, 1Güner Hayri Özsan, 1Fatih 
Demirkan, 1Bülent Ündar. 11 dokuz Eylül Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 22 dokuz Eylül Üniversitesi 
T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Ana Bilim Dal�.

Kronik miyelomonositik lösemi (KMML) miyelodisp-
lastik sendromlar içinde %10-15 s�kl�kta görülür. KMML 
tan� kriterleri periferik kanda monositoz (>1x109/L), 
Philedephia kromozomu veya BCR/ABL füzyon geni 
yoklu�u, periferik kanda ve kemik ili�inde (K�) blast say�-
s�n�n %20’ den az olmas� veya bir veya daha fazla mye-
loid seride displazi olmas�d�r. KMML’li hastalarda ileri 
dönemde %15-20 oran�nda AML’ye dönü�üm görülebilir. 
Granulositik sarkom, blast hücrelerinin ekstramedüller 
alanlarda kitlesel agregatlar olu�turmas�d�r. A�a��da 
KMML tan�s�yla takipte iken nazal biyopsiyle granülositik 
sarkom tan�s� alan daha sonras�nda yap�lan kemik ili�i 
aspirasyonu AML M4 transformasyon ile uyumlu gelen 
vaka tart���lacakt�r. Eylül 2008’de halsizlik kilo kayb�, 
gece terlemesi, �ikayetleriyle hematoloji poliklini�ine ba�-
vuran hastan�n bak�lan hemogram�nda WBC : 41400/	L, 
monosit :%64, lenfosit: %14, nötrofil : %22,hb:9,3g/dL, 
trombosit: 163	L idi.Ki aspirasyonunda; hipersellüler, 
myleoid/eritroid seri oran�:6,5/1, %80 monosit, %3 pro-
monosit izlendi. K� biyopsisi KMML ile uyumluydu, sito-
genetik inceleme normal karyotip olarak saptand�. Has-
taya KMML tan�s� konup hidroksiüre tedavisi ba�land�. 
Hasta May�s 2009’da ani ba�layan ate� yüksekli�i, bilinç 
bulan�kl��� �ikayetiyle acil servise ba�vurdu. Kabulünde-
ki fizik muayenede bilinci kapal�yd�, sol göz ve göz kapa-
��nda ödem, di� etlerinde hipertrofi mevcuttu. Hastaya 
acil kranial bilgisayarl� tomografi (BT) çektirildi. Sol peri-
orbital sellülit, solda bütün sinüsler kapal�, sol frontal ön 
lobda yer kaplayan bir olu�um ve kronik iskemik de�i�ik-
likler saptand�. Ön planda meningoensefalit dü�ünülen 
hastaya seftriakson, metronidazol, vankomisin ba�lan�p 
enfeksiyon hastal�klar� servisine yat�r�ld�. Hastan�n bak�-
lan periferik yaymas�nda formülde monositoz, ve blastik 
karakterde hücreler görüldü. Çekilen orbita manyetik 
rezonans (MR) görüntülemesinde orbital selülit ile uyum-
lu görünüm, maksiller-frontal ve ethmoidal sinüsler dolu, 
tüm ekstraoküler kaslarda s�k��ma, periorbital �i�lik 
izlendi. Hastan�n ate� yüksekli�i antibiyoterapiye ra�men 
devam etmesi üzerine olas� mucor enfeksiyonu dü�ü-
nülerek 5 mg/kg/gün lipozomal amfoterisin B tedavisi 
ba�land�. Kulak burun bo�az hekimi taraf�ndan endos-
kopik yolla nazal ve paranazal bölgeden biyopsi yap�ld�. 
Patolojisi doku fragmanlar�nda, CD43 ve MPO ile olumlu 
boyanan diffüz neoplastik infiltrat görüldü ve bu hüc-
reler KMML hücreleri olarak de�erlendirildi. Gönderilen 
örneklerde mantar eleman� görülmedi, aerop veya anerop 
kültürde üreme olmad�. Tekrarlanan K� aspirasyonu AML 
M4 ile uyumluydu. Sitogenetik sonucu normal karyotip 
olarak geldi. Hastaya 7+3 Sitozin arabinosid-�darubisin 
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kemoterapisi ba�land�. Birinci kür sonras� hastan�n K� 
aspirasyonu remisyonda ve sol gözündeki �i�lik tamamen 
geriledi. Kontrol kranial MR da tutulu alanlarda belirgin 
regresyon izlendi. Hastan�n halen takip ve tedavisi devam 
etmektedir.
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AKUT LÖSEM�LER: TEK MERKEZ DENEY�M�. 1Meltem 
Yüksel, 1Gamze Durgun, 1Mevlüde Kurdal, 1�erife 
Koçubaba, 1Gültekin Meriç, 1Ertu�rul �evki Tuncel, 
1Mehmet Ar�öz, 1Hülya Aslan, 1Bahri Baslak, 1Özlem 
Balç�k, 1Murat Albayrak, 1Fevzi Altunta�. 1Ankara Onkolo-
ji E�itim Ara�t�rma Hastanesi Hematoloji Bölümü, Ankara

Giri�-Amaç: Son iki y�l içerisinde hastanemiz Hema-
toloji Poliklini�ine ba�vuran akut lösemili hastalar�n 
demografik özelliklerinin ve tedavi sonuçlar�n�n retros-
pektif de�erlendirilmesi hedeflendi.Olgular: Hematoloji 
Poliklini�ine ba�vuran n=53 hasta akut lösemi tan�s� 
ald�. Akut Myeloblastik Lösemi (AML) n=41 (%77.4), Akut 
Lenfoblastik Lösemi (ALL) n= 12 (%22.6). Tüm hastalar 
iki grupta de�erlendirildi. I.Grup ALL tan�l�, II.Grup AML 
tan�l� hastalardan olu�maktayd�. Sonuçlar: I.Grup:ALLli 
hastalar�n medyan ya�� 31 (16-65), kad�n erkek oran�: 
4/8 idi. Hücre kökenine göre T hücreli n=4, Timik T n=2, 
B hücreli n=4, Common n=2. Sitogenetik inceleme yap�-
lan n=10 hastan�n karyogramlar� normaldi.�nduksiyon 
tedavisi olarak HyperCVAD A+B n=10, Linker protokolu 
n=2 hastaya uyguland�. 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-
land�.2 y�ll�k izlem sonunda ya�ayan hasta say�s� n=7 
(%58).Ya�ayan hastalardan tam remisyonda olan n=4, bu 
hastalardan tan� s�ras�nda santral sinir sistemi tutulumu 
olan bir hastaya doku tipi tam uyumlu karde�inden allo-
jeneik kök hücre nakli yap�ld�.II.Grup: Akut myeloblastik 
Lösemili (AML) n=41 hasta mevcut. Medyan ya� 53 (17-
99 y�l) Kad�n erkek oran�: 18/23. Dünya Sa�l�k Örgütü 
(DSÖ) s�n�fland�rmas�na göre tipleri: Rekurren genetik 
anormalikle birlikte olan AML n=5 (t (8:21 ile birlikte n=2, 
ve t (15;17) ile birlikte akut promyelositik lösemi (APL) 
n=3), s�n�fland�r�lamayan AML n=36.Bu hastalar�n %30’u 
FAB s�n�fland�rmas�na göre AML-M2 idi.Tüm hastalara 
sitogenetik inceleme yap�ld�. Bir hastada monozomi 5 ve 
monozomi 7, bir hastada t (2:3) mevcuttu.Tüm hastalar 
de�erlendirildi�inde induksiyon tedavisi sonras� TR n=19, 
Refrakter n=12, takipsiz n=7, induksiyon s�ras�nda ölüm 
n=3. II.gruptaki hastalar 60 ya�tan büyük (IIA) ve 60 
ya� ve alt�nda (IIB) olarak s�n�fland�r�ld�.IIA grubundaki 
hasta (ya�l� AML) say�s� n=12, medyan ya� 68 (62-99 
y�l). �nduksiyon tedavisi olarak standart doz ARA-C n=3, 
dü�ük doz ARA-C ve/veya ATRA ve/veya Valproat n=9. 
�ndüksiyon tedavisine yan�t TR n=2, refrakter n=4, takip-
siz n=5, indüksiyonda ölüm n=1. IIB (genç AML) hastalar 
n=29, medyan ya� 44 (17-60). IIB grubundaki tüm hasta-
lara induksiyon tedavisi olarak ARA-C total doz 700 mg/
m2 ve Idarubisin total doz 36 mg/m2 veya Daunorubisin 
total doz 135mg/m2 uyguland�. �nduksiyon tedavisine 
yan�t : 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 
dü�ük doz ARA-C n=1. Refrakter hastalar�n tedavi yan�t-
lar� TR n=2 (%28.6). �nduksiyon tedavisi sonras� TR elde 
edilen onalt� hastan�n n=2si APL (%12.5), n=14 (%87.5) 
APL-d��� AML tan�s� ile izlenmektedir.APL tan�l� hastalar 
iki yil sonunda halen tam remisyonda idame tedavisi 
almaktad�rlar. APL d��� AML tan�l� hastalardan (n=14) 

dört, üç, iki ve bir yüksek doz ARA-C (18g/m2) alanlar�n 
%si s�ras�yla 7.1, 21.4, 64.3, 14.3.Erken relaps geli�en 
hasta say�s� n=3 (%21.4).Kurtarma tedavisi amaçl� FLAG 
alan n=2, dü�ük doz ARA-C alan n=1. �ki y�l sonunda 
halen TRda izlenen APLd��� AML tan�l� hasta say�s� n=11 
(%40.7) dir.Allojeneik kök hücre nakli (AKHN) yap�lan 
hasta say�s� n=2dir. 
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AKUT LÖSEM� VE D�SKO�D LUPUS B�RL�KTEL���: B�R 
OLGU SUNUMU. 2Asuman Çolak, 1Ali Bay, 1Rukiye Saç, 
1Pamir I��k, 1Ne�e Yaral�, 1Bahattin Tunç. 1Dr. Sami Ulus 
Çocuk Hastanesi Çocuk Hematoloji Klini�i; Ankara, 2Dr. 
Sami Ulus Çocuk Hastanesi, Dermatoloji Klini�i Ankara.

Sistemik lupus eritamatosus (SLE) birçok sistemi 
tutabilen bir hastal�kt�r. Çocukluk ça��nda en s�k deri 
döküntüleri, vaskülit, böbrek tutulumu ve otoimmun 
olaylar görülür. Diskoid Lupus (DL) ise çocuklarda nadir 
görülür ve bir k�sm� zamanla SLE’a dönü�ür. Otoimmun 
hastal�klarda artm�� malignensi riski vard�r. SLE’lu 
hastalarda lenforetiküler neoplazilerin özellikle de len-
fomalar�n görülme s�kl���n�n artt��� rapor edilmi�tir. En 
s�k Hodgkin ve nonHodgkin lenfoma görülse de multiple 
miyelom ve lösemi de nadiren rapor edilmi�tir. SLE’ li 
hastalardaki artm�� malignensi riskini aç�klamak için 
pek çok mekanizma ileri sürülmü�se de kesin bir neden 
bulunamam��t�r. Burada sistemik semptomlar� olma-
dan DL bulgular� ile birlikte akut lenfoblastik lösemi 
tan�s� alan 5 ya��ndaki bir olguyu çok nadir görülmesi 
nedeniyle sunduk. Solukluk, ate�, halsizlik, yüzde el ve 
ayaklarda k�zar�kl�k yak�nmas� ile ba�vuran 5 ya��ndaki 
k�z hastan�n öyküsünden; hastanemize ba�vurmadan 5 
ay önce yüzde ve ayaklarda döküntü ç�kt���, ba�vurdu�u 
doktor taraf�ndan SLE olabilece�inin söylendi�i, tetkik 
istendi�i fakat hastan�n yapt�rmad��� ö�renildi. Fizik 
muayenede; her iki yanakta ve burun üstünde persistan 
eritamatöz döküntü, el s�rt�, avuç içi ve ayak taban�nda 
menek�e rengi atrofifk ka��nt�l� plaklar saptand�. Labora-
tuar incelemesinde Hb: 7 gr/dl, beyaz küre 49.000/mm3, 
trombosit: 64.000/mm3 olan hastan�n böbrek ve kara-
ci�er fonksiyon testleri normal s�n�rlarda idi. Periferik 
yaymas�nda %10 blast saptanan hastan�n kemik ili�i 
aspirasyonunda %86 oran�nda lenfoblast karakterinde 
hücre görüldü. SLE ye yönelik yap�lan tetkiklerinde ANA, 
Anti DNA negatif, C3 ve C4 de�erleri normal s�n�rlarda 
idi. Döküntülerden yap�lan cilt biopsisi DL ile uyumlu 
geldi. Kemoterapi ba�lanmas�ndan yakla��k 10-15 gün 
sonra hastan�n döküntülerinin kayboldu�u görüldü. 

Yüzde eritamatöz döküntü
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REZ�STAN B�R T-ALL HASTASINDA NELARAB�N DENE-
Y�M�. 1Gül �lhan, 1Sema Karaku�, 1Selami Koçak Toprak. 
1Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi Hastanesi, Ankara

Günümüzde yeni tan� T hücreli akut lenfoblastik löse-
mi (T-ALL) veya T hücreli lenfoblastik lenfomada (T-LBL) 
ilk tedavi ile %80-90 tam remisyon sa�lanabilmesine kar-
��n bu hastalar�n yakla��k yar�s� kadar� ilk 2 y�lda relaps 
olmaktad�r. Bu hastalarda uzun ya�am süresi ancak k�sa 
bir kurtarma tedavisi sonras� özellikle hasta remisyonda 
iken yap�lacak allojeneik kök hücre nakli sonras� olabil-
mektedir. Nelarabin adenozin demainaz taraf�ndan 9-D-
arabinofuranosilguanine (ara-G) demetile olarak dönü�-
türülen bir ön ilaçt�r. Yap�lan daha önceki çal��malarda 
immatür T lenfosit ve lenfoblastlar�n deoksiguanozinin 
sitotoksik etkisine duyarl� olduklar� gösterilmi�tir. �lac�n 
en önemli ve doz k�s�tlay�c� yan etkisi sommolans, ense-
falopati, nöbet, mental durum de�i�iklikleri, asenden 
paralizi gibi nörolojik yan etkilerdir. Yirmi alt� refrakter 
veya relaps T-ALL ve 13 T-LBL’li hastada yap�lan bir 
çal��mada Nelarabin 1.5 mg/m2 dozunda 1,3 ve 5. Gün-
lerde 22 günde bir olan kürler halinde uygulanm��, tam 
yan�t oran� %31, toplam yan�t oran� %41, %37 oran�nda 
evre 3 nötropeni, %26 oran�nda evre 4 trombositopeni, 
sadece 1 hastada evre 4 nörotoksisite izlenmi� ve geri 
dönü�lü olmu�tur. Median hastal�ks�z ya�am süresi 20 
hafta, 1 y�ll�k toplam ya�am süresi %28 bulunmu�tur. 
Burada Nelarabin tedavisi verilen rezistan bir T-ALL olgu-
su sunulmu�tur. T-ALL tan�s� alan 37 ya��ndaki erkek 
hastaya hyperCVAD-yüksek doz MTX-ARA-C dönü�ümlü 
tedavisi planland�. �lk kür bitiminde hastan�n kemik ili�i 
aspirasyonunda %60 blast görülerek remisyona girmedi�i 
anla��ld�. Hastaya yüksek doz MTX-ARA-C ba�land�. Bu 
tedaviden sonra bak�lan kemik ili�inde yine remisyon 
izlenmedi (%65 blast). Hastaya bunun üzerine 3. kür 
tedavi olarak yine yüksek doz MTX-ARA-C (ARA-C süresi 
3 güne ç�k�ld�) verildi. Bu tedavi sonras� yap�lan kemik 
ili�i aspirasyonunda blast say�s� %19 bulundu. Allojeneik 
kök hücre nakli plan� olan dirençli T-ALL hastas�na daha 
iyi bir K� yan�t eldesi amac�yla Nelarabine tedavisinin 
verilmesi planland�. Nelarabin öncesi tekrar K.�.blastlarla 
infiltre duruma gelen hastaya Nelarabin 1500 mg/m2/
gün 1,3 ve 5. günlerde verildi. Tedavinin bitiminden 7 
gün sonra hasta nötropeniye girdi. Trombosit düzeyleri 
tedavi ba�lang�c�nda 70 000/mm3 olup, tedavi bitiminin 
10’uncu günde en fazla 19 000/mm3’e geriledi. Lökosit 
say�s�n�n 1200/mm3 oldu�u gün bak�lan periferik yay-
mas�nda blast izlenmedi. Kemik ili�i aspirasyonunda 
ise blast oran� %17’e dü�en hasta allojeneik kök hücre 
nakline yönlendirildi. Burada ülkemizde henüz az kul-
lan�lm�� oldu�unu dü�ündü�ümüz Nelarabin ile olan 
deneyimimizi aktarmak istedik. Hastam�zda 1 kürlük 
tedavi sonras�nda k�smi yan�t sa�land�. Nelarabin’in kli-
nik olarak belirgin etkiye sahip olup yan etkilerinin tolere 
edilebilir oldu�u, en s�k görülen yan etkisinin s�n�rl� 
hasta populasyonunda izlenen nörolojik yan etkiler olup 
geri dönü�lü oldu�u gösterilmi�tir.
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STREPTOCOCCUS M�T�S SEPT�SEM�S� VE AMOROZ�S 
�LE SEYREDEN LÖSEM�L� OLGU. 1Bekir Ko�an, 1Emel 
Akkaya, 1Serpil Ta�delen, 1Funda Erkasar Ç�tak, 1Duygu 
Aksen Ezer, 2Fatih Mehmet Mutlu, 1Üstün Ezer. 1Lösev-
Lösante Lösemili Çocuklar Hastanesi, 2Gülhane Askeri T�p 
Akademisi Göz Hastal�klar� Ana Bilim Dal�, Ankara

Çocukluk ça�� lösemilerinde tedavi ba�ar�s�ndaki 
art��� sa�layan modern yo�un kemoterapiler beraberin-
de komplikasyonlarda art��� da getirmektedir. Özellikle 
nötropenik ate� büyük bir sorun olu�turmaktad�r.Viri-
dans streptokoklar normal insan floras�nda bulunan 
mikroorganizmalar olmas�na kar��n nötropenik hasta-
larda çok h�zl� ve yüksek oranda patojen olmaktad�rlar.
Streptococcus mitis de nötropenik ate� hastalar�nda çok 
h�zl� ve ciddi komplikasyonlar olu�turabilen bir mikroor-
ganizmad�r. Biz burada bifenotipik akut lösemi tan�s�yla 
izlenen, tedavisi s�ras�nda nötropenik ate� ve sonu kör-
lükle sonlanan bir hastay� sunmaktay�z. Olgu: 4 ya��n-
da, erkek hasta yüksek ate�, morluklar, bo�azda �i�lik 
�ikayeti ile ba�vurdu. Akut Myeloblastik Lösemi (AML) 
tan�s� konularak AML BFM 2004 protokolü ba�land�. [t 
(8;21) pozitif]. HAE tedavisi biten hastan�n 43. gününde 
1. kemik ili�i relaps� saptand�. Halsizlik, a��z içinde kana-
ma odaklar�, vücutta yayg�n pete�iler, nötropenik ate� 6. 
günde ense sertli�i ve Kernig-Brudzinski pozitifli�i,����a 
hassasiyet oldu. Tam Kan Say�m�:BK: 700/mm³ Hb: 
5.5 g/dl PLT: 12000/mm³. Renal ve karaci�er fonksiyon 
testleri normaldi. Sedim: 43 CRP: 6 �drar Kültürü: Üreme 
olmad�. Aspergillus Antijen:Negatif Kranial BT: Normal 
Kranial MR:Meningoensefalit ile uyumlu olarak de�erlen-
dirilmi�tir. Port ve perifer kültürü:Streptococcus mitis. 
hAM protokolü 12. günde ate�i olan hastan�n antibiyote-
rapisine ba�land�. Nötropenik ate� 6. günde ense sertli�i 
ve Kernig-Brudzinski pozitifli�i,konjuktival hiperemi ve 
����a duyarl�l�k olu�tu. Nötropenik ate� 7. günde ���k 
refleksi sa� gözde negatifle�ti. Nistagmus olu�tu. Ense 
sertli�i ve Kernig-Brudzinski pozitifli�i nötropenik ate� 
9. günde kayboldu. Hastan�n nötropenik ate� 17. günde 
sa� göze vitrektomi ve sa� göz içine silikon uyguland�.Al�-
nan örneklerde mikroorganizma izole edilemedi. Sa� göze 
intravitreal vankomisin+amikasin uyguland�. 6. ayda 
gözdeki silikon al�nd�. Sa� gözde görme kayb� olu�an has-
tan�n kemoterapisine ve göz damlalar�na devam edildi. 
Streptococcus mitis hematolojik maligniteli hastalarda 
nadiren izole edilebilen bir patojendir.25 nötropenik has-
tal� bir çal��mada ölümle sonuçlanan 3 olgunun yaln�zca 
bir tanesinde streptococcus mitis izole edilebilmi�tir. Az 
görülmesine kar��n olu�turdu�u klinik ve komplikasyon-
lar aç�s�nda ölümcül olabilir. Yap�lan az say�daki çal��-
malarda özellikle AML’li pediatrik hastalarda kemoterapi 
ald�klar� dönemde streptococcus mitis’in kan kültürlerin-
de görülme s�kl���n�n daha fazla oldu�u saptanm��t�r. 3 
hastal�k ba�ka bir çal��mada ise kemoterapi alan hema-
tolojik hastalarda febril nötropenik dönemde meningitis 
olu�mu� ve bir hasta ölmü�tür. Streptococcus mitis cor-
neal tutulum yapabilmektedir. Hastam�zda da meningitis 
benzeri bulgularla seyretmi� ve göz bulgular� eklenmi�tir. 
Nötropenik ate�le seyreden hematolojik maligniteli olgu-
larda önemli bir yer tutan streptococcus mitis ve viridans 
streptococlar unutulmamal�d�r. 
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YEN�DO�AN LÖSEM�S� OLAN �K� VAKA. 1Davut 
Albayrak, 1Canan Albayrak, 1Özlem Çakmak, 1�ükrü 
Küçüködük, 1Canan Aygün, 1H Emel Özyürek, 1Feride 
Duru, 1Tunç F��g�n, 1Gönül O�ur. 1Ondokuz May�s Üni-
versitesi T�p Fakültesi Çocuk Kan Hastal�klar� Bilimdal�, 
Samsun

Yenido�an lösemileri yüksek mortalitesi ile tedavisi 
sorunlu lösemilerdir. Yüksek beyaz küre say�s�, yayg�n 
damar içi p�ht�la�maya ve kafa içi kanamaya e�ilim has-
talarda kemoterapinin etkin olmas�ndan önce ölüm ihti-
malini art�ran sebeplerdir. Biz bu bildiride bölümümüzde 
takip edilen iki yeni do�an lösemisini sunarak konuya 
dikkat çekmek istedik. Olgu 1: 38 günlük k�z hasta iki 
haftad�r gö�üs kafesinde ve bacaklar�nda görülen morluk 
�ikâyeti ile getirildi. Fizik muayenesinde karaci�er 2 cm, 
dalak 4 cm ele geliyordu. Di�er sistem bulgular� normal-
di. Hemoglobin:11.7 g/dl, BK:503.000/mm3, trombosit 
67.000 /mm3. Periferik Yaymada silme blast görüldü. 
Biyokimya: Ca: 15 mg/dl, BUN:15 mg/dl, Kreatinin:0.5 
mg/dl, Ürikasit:13.5 mg/dl. Kemik ili�i yaymas�: Silme 
granülsüz L2 blast. Sudan black (-). �mmunfenotiplendir-
mesi prekürsör B ALL ile uyumlu idi. Konjenital lösemi 
ön tan�s� ile servise yat�r�ld�. Konvulsiyonu olan hastaya 
yap�lan Transfontanel USG de intrakranial hemoraji 
uyumlu görünüm saptand�. Beyaz küre yüksekli�ini 
dü�ürmek amac�yla hastaya vincristin ve prednisolon 
ba�land�. Tümör lizis sendromu için önleyici tedaviye ra�-
men,. Potasyumu 6.6 mg/dl ve ürik asiti 18 mg /dl idi. 
Periton diyalizi aç�ld�.Yayg�n damar içi p�ht�la�ma bul-
gular� destek tedavi ile k�smen düzelen hasta dördüncü 
gün kafa içi kanaman�n bo�alt�lmas� için ameliyat edildi. 
Alt�nc� gün BK 44.000/mm3 idi. Elektrolitleri normale 
geldi. Periton diyalizine son verildi. 7. Gün beyin ölümü 
tespit edildi. 8. Gün hasta oligüri ve bradikardi sonras� 
exitus oldu. Olgu 2: Yedi günlük erkek hasta, emmeme 
ve morarma �ikâyeti ile ba�vurdu. Fizik muayenesinde 
karaci�er 2 cm, dalak 4 cm ele geliyordu. Down send-
romu bulgular� haricinde sistem bulgular� normaldi. 
Hb:14.1 g/dl, BK:217.000/mm3, trombosit 214.000 
/mm3. Periferik Yaymada Silme blast görüldü. Ürik asit 
14.1 g/dl, Kemik ili�inde %78 blast görüldü. �mmuntip-
lendirmesi: AML-M7. Kemik ili�i sitogenetik incelemesi: 
21 trizomisi haricinde normaldi. Hasta servise yat�r�ld�. 
Hiperürisemisi için periton diyalizi aç�ld�. Destek tedavisi 
verildi. Hastan�n ikinci. gün beyaz küresi 288.000/mm3e 
ve potasyumu 12.7 mg/dl ye yükseldi. Hastaya kan de�i-
�imi yap�ld� ve beyaz küresi 98.000/mm3, potasyum 2.7 
mg/ dl ye geriledi. Takibinde trombositopenisi ve yayg�n 
damar içi p�ht�la�ma bulgular� geli�ti.Uygun destek teda-
vi verilmesine ra�men kemoterapi ba�lanamadan hasta 
kaybedildi. Sonuç: Yenido�an lösemileri, yüksek beyaz 
küre ile geli�leri, kanamaya e�ilimleri, erken dönemde 
mortalitenin yüksekli�i sebebiyle h�zl� ve yo�un tedavi 
yakla��mlar� gerektirmektedir. Bu hasta grubunda erken 
mortaliteleri azaltmak ve tedavi cevab�n� art�rmak için 
yeni tedavi yakla��mlar� geli�tirmeye ihtiyaç vard�r. Down 
sendromunda lösemi görülme s�kl���n�n artt��� ve ço�un-
lu�unun M7 oldu�u dikkate al�nmal�d�r. 
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HERED�TER SFEROS�TOZLU B�R OLGUDA AKUT LEN-
FOBLAST�K LÖSEM� GEL���M�. 1Mediha Kaz�k, 2Gül�ah 
Kaya Aksoy, 1Vedat Uygun, 1Gülsün Tezcan Karasu, 
1Alphan Küpesiz, 1Volkan Hazar, 1Mehmet Akif Ye�ilipek. 
1Akdeniz Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik Hematoloji-
onkoloji Bilim Dal�, 2Akdeniz Üniversitesi T�p Fakültesi 
Çocuk Sa�l��� ve Hastal�klar� Anabilim Dal�.

Herediter sferositoz (HS) anemi, sar�l�k ve splenome-
gali ile karakterize Kuzey Avrupa ve Amerika’da en s�k 
görülen kal�tsal kronik hemoliz nedenidir.Eritrosit iskelet 
proteinlerindeki eksikliklerden dolay� eritrositlerin �ekil 
de�i�tirme kabiliyeti azal�r.S�k görülen komplikasyonlar� 
safra ta�� olu�umu,hemolitik ve aplastik krizlerdir. Sple-
nektomi tedavi edicidir,eritrosit ömrünü uzat�r. Burada 
herediter sferositozu olan bir olguda akut lenfoblastik 
lösemi (ALL) geli�imi sunulmaktad�r.Olgunun bir di�er 
özelli�i de juvenil romatoid artrit (JRA) tan�s� ile izlenmesi-
dir. Olgu: On iki ya��nda erkek olgu vücut genelinde olan 
yayg�n a�r� �ikayeti ile Akdeniz Üniversitesi Hastanesi’ne 
ba�vurdu. Olgumuzun be� y�ld�r d�� merkezde HS tan�s� 
ile izlendi�i ö�renildi.Ailesinde baba, dede ve amca çocuk-
lar�nda HS tan�s� mevcuttu. Son dört y�ld�r JRA tan�s� 
ile takip edilmekte ve tolmetin sodyum ve sülfasalazin 
kullanmaktayd�.Fizik muayenesinde soluk ve ikterik 
görünümde, karaci�er 3-4cm,dalak 2-3cm ele geliyor-
du. Kan say�m�nda Hb: 5,3 gr/dl,BK: 16700/mm3,Trb: 
46.000/mm3,MCHC: %36,LDH: 3916 U/L,retikülosit 
%4.1 idi.Periferik yaymas�nda polikromazi, sferositleri 
mevcuttu, lenfoblastik karakterde hücre görülmedi. Has-
tan�n osmotik frajilite testi herediter sferositoz ile uyumlu 
idi. Olguda öncelikli olarak viral bir enfeksiyonun tetik-
ledi�i hemolitik kriz dü�ünüldü.Takibinde yayg�n vücut 
a�r�lar�n�n devam etmesi, artritten çok artralji tariflemesi 
ve özellikle bu a�r�lar�n gece uykudan uyand�racak kadar 
�iddetli olmas� üzerine malignansi olabilece�i dü�ünüldü 
ve kemik ili�i aspirasyonu yap�ld�. Kemik ili�i aspirasyo-
nunda silme L1 tipi blast görüldü. Hastan�n ak�m sito-
metrisi CALLA (+) B hücreli ALL ile uyumlu olarak geldi.
Hastaya BFM-ALL 2000 kemoterapi protokolü ba�land�. 
Tedavinin ilk haftas�nda vücut a�r�lar� kayboldu. Tart��-
ma: Literatürde herediter sferositozda artm�� malignite 
geli�imi riskini vurgulayan bilgi bulunmamaktad�r. Buna 
kar��n herediter sferositozun prelösemik bir durum 
oldu�unu savunan ara�t�rmac�lar da vard�r.Özellikle 
tariflenen tablo Parvovirus B19 enfeksiyonunun indük-
ledi�i myelodisplastik sendrom morfolojisidir.Olgumuzda 
Parvovirus B19 IgM (-), IgG (-) idi. Olgumuzun bir di�er 
özelli�i de dört y�ld�r JRA tan�s� ile takip edilmesi ve sül-
fasalazin kullanmas�d�r.ALL s�kl�kla periferik yaymada 
blastlar ortaya ç�kmadan önce kas-iskelet sistemi semp-
tomlar� ile ortaya ç�kmaktad�r.Olgumuzda JRA tan�s� ile 
takip süresinin dört y�l olmas� nedeniyle bu durumun 
bir birliktelik oldu�unu dü�ünmekteyiz. Sülfasalazin ile 
invitro çal��malarda sülfasalasinin T-hücre apopitozisini 
indükledi�i, yap�lan hayvan çal��malar�nda da genotok-
sik ve karsinogenik etkisinin olmad��� gösterilmi�tir. Bu 
nedenle olgumuzda ALL geli�imi ile sülfasalazin kullan�-
m� aras�nda bir ili�ki dü�ünmemekteyiz. Kronik hastal��� 
olan çocuklarda özellikle geceleri uykudan uyand�racak 
�iddette kemik a�r�s� geli�iminde mutlaka malignansi 
d��lanmas� gerekti�ini dü�ünüyoruz.
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TROMBOT�K TROMBOS�TOPEN�K PURPURA VE 
TROMBOFLEB�T �LE PREZENTE OLAN AKUT M�YE-
LOBLAST�K LÖSEM� – OLGU SUNUMU. 1Sibel Kabukçu 
Hac�o�lu, 1�smail Sar�, 1Ali Keskin. 1Pamukkale Üniversi-
tesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, Denizli

Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP); mikroan-
jiopatik hemolitik anemi ve trombositopeni ile karakterize 
olup klinik tabloya s�kl�kla ate�, nörolojik bulgular ve 
böbrek yetmezli�i e�lik eder.Olgular�n ço�u idiyopatik 
olmakla birlikte gebelik, çe�itli ilaçlar, infeksiyonlar, 
immunolojik bozukluklar ve maligniteler etiyolojide rol 
oynayabilir. Literatürde malignite ve TTP aras�ndaki ili�ki; 
gastrointestinal sistem, meme, akci�er, prostat kanserleri 
gibi solid organ malignitelerinde tan�mlanm��t�r. Akut 
lösemilerle TTP birlikteli�i, allojenik kök hücre transplan-
tasyonu sonras� transplant komplikasyonu olarak litera-
türde yer almaktad�r. Burada tromboflebit ve TTP klini�i 
ile hastaneye yat�r�lan ve akut miyeloblastik lösemi tan�s� 
konulan bir olgu sunulmu�tur. 65 ya��nda erkek hasta 
sol bacakta a�r�, k�zar�kl�k, �s� art��� ve ü�üme titremeyle 
yükselen ate� yak�nmas� ile ba�vurdu. Fizik muayene-
sinde sol bacakta tromboflebiti olan hastan�n yap�lan 
tetkiklerinde; WBC:3860, nötrofil:1110, Hb:9.9, Htc:30.3, 
mcv:89, plt:130000 Düzeltilmi� retikulosit say�m�: %4.4, 
BUN:22.8, kreat:1.41, LDH:416, T.Bil:0.89, D.B�L:0.42, 
PT:12,1 sn, APTT:31 sn. Periferik yaymada eritrositlerde 
belirgin poikilositoz, anizositoz ve �istositler görüldü. Nöt-
rofillerde hipogranulasyon, hiposegmentasyon ve pseudo-
pelger-huet anomalisi, trombositlerde belirgin anizositoz 
mevcuttu. Ate� yüksekli�i, böbrek fonksiyon bozuklu�u, 
hemolitik anemi ve trombositopeni tablosuyla TTP dü�ü-
nülen hastan�n kemik ili�i aspirasyonunda; Hiperselüler 
ilikte megekaryositler artm��, megakaryositlerde ve miye-
loid seride displazi ve peroksidaz pozitif %70 monoblastik 
karakterde blast infiltrasyonu görüldü. Blastik hücreler-
de CD14 %34, CD13 %85, CD33 %91, CD34 %14, MPO 
%60 pozitif bulunarak hastaya Akut Miyeloblastik Lösemi 
tan�s� konuldu. Belirgin displazi bulgular�n�n e�lik etmesi 
nedeniyle Miyelodisplastik sendromdan dönü�üm ola-
rak dü�ünülen hastaya plazmaferez ve kemoterapi (7+3 
ARA-C+Ida) e� zamanl� ba�land�. Plazmaferezden fayda 
görmeyen hastada 3.seansta plazmaferez i�lemi sonland�-
r�ld�. Kemoterapinin 5.gününde pulmoner emboli komp-
likasyonu geli�en hastaya yak�n kanama ve trombosit 
say�m� takibi ile dü�ük molekül a��rl�kl� heparin tedavisi 
ba�land�. 1. remisyon indüksiyon tedavisi ile remisyona 
girmeyen hasta 2.remisyon indüksiyon tedavisi (MEC 
protokolü) s�ras�nda kaybedildi.Malignitenin tetikledi�i 
mikroanjiopatik hemolitik anemi özellikle gastrik kanser 
gibi müsin üreten adenokarsinomlar ba�ta olmak üzere 
daha çok solid organ malignitelerinde ortaya ç�kabilen 
ve hastal�k mortalitesini önemli ölçüde etkileyen bir 
klinik durumdur. TTP’de karakteristik lezyonlar yayg�n 
arterioler ve kapiller trombüsler olup venler genellikle 
sa�lamd�r. Bu olgu; hem tromboflebitin TTP ve AML’de 
beklenenen bir bulgu olmamas�, hem de tan� an�nda TTP 
ile akut miyeloblastik lösemi birlikteli�inin literatürde 
gösterilmemi� olmas� nedeniyle sunulmu�tur. 
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RELAPS AKUT LENFOBLAST�K LÖSEM�L� ÇOCUK 
HASTALARDA PROGNOZ VE SA�KALIM. 1Selin Aytaç, 
1Mualla Çetin, 1Fatma Gümrük, 1Murat Tuncer, 1Aytemiz 
Gürgey, 1Sevgi Yetgin. 1Hacettepe Üniversitesi Pediatrik 
Hematoloji Bölümü, Ankara

Akut lenfoblastik lösemide (ALL) kullan�lan yo�un 
kemoteropotikler sonucu son y�llarda remisyon oranlar� 
%80’lere ula�m��t�r. Yeni tan� ALL’de ki artm�� sa�kal�ma 
kar��n relaps ALL, kötü prognozludur. ALL tedavisinde 
St. Jude tedavi protokolleri 1962 y�l�ndan beri kullan�l-
makta olup, Hacettepe Üniversitesi T�p Fakültesi Çocuk 
Hematoloji bölümünde de 1991 y�l�ndan beri ba�ar� ile 
kullan�lm��lard�r. Modifiye St. Jude Total XI (Mart 1991 
ve Mart 1997), 265 ALL’li çocukta kullan�l�rken, modifiye 
St. Jude Total XIII (Mart 1997-Ocak 2008) 291 hastada 
kullan�lm��t�r. Bu çal��mada, St Jude tedavi protokolü 
alan ve 1991’den günümüze kadar relaps olan hastalar�n 
baz� klinik ve laboratuar özellikleri ile prognozlar� incelen-
mi�tir. Relaps geli�tiren 114 hastan�n tan� an�nda ortan-
ca ya�lar� 72 ay (8-192 ay) olup 33’ü k�z, 81’i ise erkektir. 
�lk tan� an�nda ortanca beyaz küreleri 18.5×109/l (1-530) 
olan hastalar�n 65’i L1 fenotipinde iken, 32’si L2, 6’s� 
L3 fenotipindeydi ve 11 vakan�n morfolojik de�erlendi-
rilmesi yap�lmamm��t�. �mmunfenotipik çal��mada 46 
hastan�n Calla+ B hücreli-ALL, 21’inin T hücreli- ALL, 
16’s�n�n ise miks-ALL oldu�u görüldü. Hastalar�n 14’ü 
B-ALL, 4’ü null ALL ve 13’ünde ise immuntiplendirme 
yap�lmam��t�. Hastalar�n 13’ün de (%11) ilk tan� an�n-
da santral sinir sistemi tutulumu mevcuttu. Hastalar�n 
büyük k�sm� %68 (n=78) yüksek risk tedavi protokolü 
al�rken, relaps, ilk tan�dan sonra ortanca 2.2 y�l (0.1-7.6) 
sonra geli�mi�tir. Total XI tedavisini alan hastalar�n 67 
(%24)’si relaps olmu�tur ve bunlar�n 21‘i erken, 46’s� ise 
geç relapslard�r. Total XIII tedavisi alan hastalar�n ise 
47 (%16)’sinde relaps geli�mi� olup 30’u erken, 17’si geç 
relapslard�r. Tüm grupta 40 (%60.6)’s� ilk tedavi devam 
ederken relaps oldu�u, 26 (%39)’s�n�n ise tedavi kesimin-
den sonra 6 ay ve üzerindeki sürede relaps geli�tirdi�i 
görülmü�tür. Relaps bölgeleri ise kemik ili�i (K�) (n= 66), 
santral sinir sistemi (SSS) (n=35), K�+SSS (n=9), testis 
(n=4) idi. �kinci tam remisyon hastalar�n 70 (%86)’s�nda 
elde edilmi� olup, ikinci kez relaps geli�tiren hasta yüz-
desi %37dir. Hastalar�n son durumu incelendi�inde ise 
76 (%67)’sinin ex oldu�u görülmü�tür. Modifiye Total XIII 
tedavisi alan hastalarda 10 y�ll�k sa�kal�m oran� istatiksel 
anlaml� biçimde Modifiye Total XI tedavisine göre yüksek 
bulunmu�tur (p<0.05). Sonuçlar orijinal protokolle kar-
��la�t�r�ld���nda, original protokolde (St. Jude Total XI, 
XII ve XIIA) ilk relapstan sonra 10 y�ll�k sa�kal�m oran�n� 
%21.4±7.2 iken, HÜTF’de (modifiye Total XI ve XIII) de 
%20.2±9.4‘dür. 
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SANTRAL S�N�R S�STEM�NDE K�TLE �LE GELEN 
�ZOLE SANTRAL S�N�R S�STEM� NÜKSLÜ AKUT LEN-
FOBLAST�K LÖSEM�L� B�R OLGU. 1Selin Aytaç, 1�ule 
Ünal, 1Murat Tuncer, 1 Fatma Gümrük, 1Mualla Çetin. 
1Hacettepe Üniversitesi Pediatrik Hematoloji Bölümü.

Akut lenfoblastik lösemili (ALL) hastalarda intrak-
ranial kitle lezyonu 1/4000-1/6000 hastada geli�ebil-
mektedir ve bunlar�n büyük ço�unlu�u tedavi s�ras�nda 
uygulanan radyoterapiye ba�l� tedavi sonras� geli�en glial 
neoplazileri içermektedir. Burada, pre-B hücreli ALL tan�-
s�yla tedavi alm�� ve tedavi bitiminde bak�lan kontrol BOS 
incelemelerinde blastik hücre infiltrasyonu görüldü�ü 
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için, izole santral sinir sistemi (SSS) relaps tan�s� konul-
mu� 11 ya��nda bir hastada, tan� an�nda olmayan ancak 
ailenin tedaviyi kabul etmemesi üzerine, 5 ayl�k tedavisiz 
süre sonunda geli�en iyi s�n�rlanm�� SSS kitle lezyonu 
geli�en bir olgu sunulmaktad�r. Olgu: 7 ya��ndaki erkek 
hasta kemik a�r�s� yak�nmas�yla 2005 y�l�nda HÜTF’ye 
ba�vurdu�unda Calla+B hücreli ALL tan�s� alm��t�r. Tan� 
an�nda SSS tutulumu olmayan hasta St. Jude Total XIII 
dü�ük risk protokol ile tedavi edilmi� ve idame tedavisinin 
23. haftas�nda 2dk süren jeneralize tonik klonik nöbet 
geçirmesi nedeniyle çekilen MRG’de intraparankimal kitle 
lezyonu tespit edilmemi�tir. EEG’ si normal olan hastan�n 
BOS ‘unda da blastik hücre infiltrasyonu görülmemi�tir. 
�dame tedavisinin 55. haftas�nda hastan�n herhangi bir 
�ikayeti olmamas�na ra�men, kontrol BOS de�erlendir-
mesinde blastik hücre infiltrasyonu saptanmas� (BOS 
protein:31mg/dl) ve kemik ili�i de�erlendirmesi normal 
bulunmas� üzerine hastaya izole SSS nüksü tan�s� 
konulmu�tur. Hastaya indüksiyon tedavisinin ard�ndan 
kraniospinal radyoterapi uygulanm��t�r. Tedavi bitiminde 
K� ve BOS de�erlendirmeleri ile remisyonda olan hasta-
n�n tedavi kesimi ard�ndan rutin göz de�erlendirmesinde 
optik disk s�n�rlar� silik görülmesi üzerine çekilen beyin 
MRG’sinde sol anterior frontal derin beyaz cevherde T2 
hiperintens daha önceki MRG’ de olmayan yeni lezyon 
tespit edilmi� ancak patolojik kontrastlanma gösterme-
mesi nedeniyle de takibi önerilmi�tir. Ancak hastan�n 
tekrarlanan BOS incelemesinde blastik hücre infiltras-
yonu görülmesi üzerine II.SSS nüks tan�s� konulmu�-
tur. Tedaviyi kabul etmeyen olgu 5 ayl�k tedavisiz süre 
sonunda, hareketsizlik yak�nmas�yla ba�vurdu�unda ise 
fizik muayenesinde pupillerde anizokori ve sa� hemipa-
rezisi mevcuttu. Hastan�n kranial görüntülemeleri fig 1a 
‘da görülmektedir. Operasyon sonras� kitlenin tamam� 
ç�kar�lm�� ve patolojik incelemesi neoplastik hücrelerin 
CD10 ile yayg�n boyanmas� üzerine prekürsör B hücre 
fenotipinde lenfoblastik lenfoma ile uyumlu bulunmu�-
tur. Operasyon sonras� bulgular� tamamen düzelen has-
taya kraniyel radyoterapi verilmesi planlanm��t�r, ancak 
hasta k�sa bir süre içinde (Fig 1b) bulgular�n yenilenmesi 
üzerine ba�vurmu� ve K� remisyonda olan hastaya SSS 
relaps tan�s� ile St Jude relaps ALL protokolü ba�lan-
m��t�r. Olgunun intrakranial kitle gibi nadir bir bulgu ile 
ba�vurmas�, daha önce ALL tan�s� alan bir hastada ay�r�c� 
tan�da primer hastal���n nüks olas�l���n� da dü�ünmek 
gerekti�ini göstermektedir. 
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DOWN SENDROMU VE KONJEN�TAL LÖSEM�S� TANISI 
ALAN �K� YEN�DO�AN OLGU. 1Hüseyin Tokgöz, 1Ümran 
Çal��kan. 1Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakültesi Çocuk 
Hematoloji Bilim Dal�, Konya

Giri�: Down sendromu, çocukluk ça��nda s�k görü-
len bir genetik hastal�k olup bir çok sistemi ilgilendiren 
anomaliler ile birliktelik göstermektedir. Bunun yan� s�ra 
maligniteye yatk�nl�k olu�turmas� da iyi bilinen özellikle-
rindendir. Olgu 1: Otuz yedi ya��ndaki annenin 5. gebeli-
�inden 37 haftal�k olarak sezaryen ile 3150 gr do�an k�z 
bebek kusma, ate� ve ciltte pete�ial döküntüleri olmas� 
�ikayetiyle ba�vurdu. Fizik muayenesinde mongoloid yüz 
görünümü mevcut, ciltte pete�ial ve purpurik lezyonlar� 
mevcut, karaci�er 2 cm, dalak 2 cm ele gelmekte idi. Tam 
kan say�m�nda WBC: 22000 Hb: 16 g/dl PLT: 16000/
mm3 idi. Periferik yaymas�nda %20 oran�nda blast görü-
len hastaya kemik ili�i aspirasyonu yap�ld�. Normoselüler 
zeminde %30 oran�nda dar stoplazmal�,stoplazmas�nda 
granül olmayan, yer yer stoplazmik bleblenmeler gösteren 
myeloblastik hücreler görüldü, normoblastik eritropoez 
mevcuttu, trombositler nadir tekli ikili idi, hemofagositik 
hücre, dishematopoetik bulgu izlenmedi. Kemik ili�inin 
flow sitometrik incelemesi, AML M0/M1 ile uyumlu geldi. 
Klasik sitogenetik bak�da trizomi 21 tespit edildi. Has-
tan�n BK say�s�n�n çok yüksek olmamas�, karaci�er ve 
dalakta a��r� büyüme ve fonksiyon kayb� olmamas�, san-
tral sinir sistemi bulgular�n�n olmamas� nedeniyle hasta 
kemoterapi verilmeksizin izleme al�nd�. Geldi�inde sepsis 
bulgular� olan hastaya antibiyoterapi ba�land�. Takibinde 
nötropenisi oldu�u için G-CSF ba�land�. Trombosit say�s� 
mm3’te 20000’in alt�na indi�i zaman trombosit süspan-
siyonu verildi. Hastan�n takibinde nötropeni ve trombosi-
topenisi sebat etti. Sepsis tablosunu atlatamayan hasta, 
yat���n�n 33. gününde kaybedildi. Olgu 2: (B. Çal��kan): 
Yirmidört ya��ndaki annenin ilk gebeli�inden 36 haftal�k 
olarak sezaryen ile 2400 gr do�an k�z bebek, besleneme-
me, huzursuzluk olmas� ve fetal ultrasonda kalp problemi 
olmas� nedeniyle fakültemize ba�vurdu. Fizik muayenede 
genel durumu kötü, huzursuz, takipneikti, tipik Down 
sendromu yüz görünümü mevcut, her iki akci�erde ince 
ralleri mevcut, kalpte mezokardiyak odakta 2/6 pan-
sistolik üfürüm mevcut, karaci�er 10 cm, dalak 4 cm 
ele gelmekte idi. Tam kan say�m�nda BK: 168000 Hb: 
11,8 PLT: 104000 idi. Hiperpotasemi ve hiperürisemisi 
bulunan hastaya uygun destek tedavisi ve antibiyoterapi 
verildi. Periferik yaymada %16 oran�nda blast görülen 
hastaya kemik ili�i aspirasyonu yap�ld�. Hiperselüler 
zeminde %40 oran�nda myeloblast görüldü, normoblastik 
eritropoez mevcut, trombositler 6-8’li kümeli idi. Kemik 
ili�inin flow sitometrik incelemesi, AML M2 ile uyumlu 
idi. Klasik sitogenetik çal��mada trizomi 21 müsbetli�i 
d���nda bir anormallik yoktu. Hastaya lökostaz aç�s�n-
dan exchange transfüzyon yap�ld�. Exchange sonras�nda 
lökosit say�s� düzeldi. Takibinde sepsis tablosu ilerleyen 
hastan�n trombositopenisi ve anemisi geli�mesi nede-
niyle hastaya uygun destek tedavisi verildi. Beyaz küre 
100000’in üzerinde olmas�, karaci�er dalak büyüklü�ü-
nün önemli ölçüde olmas�, karaci�er ve böbrek fonksiyon 
testlerinin bozuklu�u nedeniyle hastaya kemoterapi ba�-
lanmas� planland�. Ancak hastan�n genel durumunun iyi 
olmamas� ve sepsis tablosunu atlatamamas� nedeniyle 
hastaya kemoterapi ba�lanamad�. Yat���n�n 10. gününde 
hasta sepsis nedeniyle kaybedildi. Tart��ma: Down send-
romu, akut lösemi ve transient myeloproliferatif hastal�k 
ile birliktelik gösterebilen bir konjenital hastal�kt�r. Down 
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sendromunda görülen lösemi, ço�unlukla iyi seyirlidir. 
Spontan remisyona girme ihtimali nedeniyle e�er akut 
safhada hiperlökositoz, önemli derecede bat�n distansi-
yonu ve hepatomegaliye, karaci�er ve böbrek fonksiyon 
bozuklu�una yol açacak derecede ciddi bir tablo olma-
d�kça kemoterapiye ba�lanmas� önerilmez. Bu olgular�n 
tedavi yönetiminde kemoterapinin yarar ve zararlar� ve 
löseminin gidi�at� önemlidir.
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AKUT LENFOBLAST�K LÖSEM�L� B�R ÇOCUKTA 
KONUS MEDULLAR�S SENDROMU �EKL�NDE KAR-
�IMIZA ÇIKAN SANTRAL S�N�R S�STEM� RELAPSI. 
1Zafer B�çakç�, 1Arzu Akyay, 1Seda Öztürkmen, 1Asl� 
Çelebi Tayfur, 1Sebahat A�lad�o�lu, 1Nazan Çileda�, 
1Figen Özçay, 1Kemal Arda, 1Lale Olcay. 1S.B. Dr. Abdur-
rahman Yurtaslan Ankara Onkoloji E�itim ve Ara�t�rma 
Hastanesi, 2Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi. 

Santral sinir sistemi (SSS)’inde lösemik tutulum, 
otopsi çal��malar�na göre en s�k kauda ekinada, daha 
sonra serebral leptomeninkslerde geli�mektedir. Çocuk-
luk ça��nda akut lenfoblastik lösemi (ALL)’ye ba�l� kauda 
ekina/konus medullaris sendromu (KES/ KMS) nadir 
olarak bildirilmi�tir. A�a��da, KMS �eklinde SSS relaps� 
geli�en 5 3/12 bir erkek ALL olgusu sunulmaktad�r. 
Klini�imizde Phi +, pre B ALL tan�s� ile TRALL 2000 pro-
tokolü ba�lanan, ba�lang�çta SSS tutulumu olmayan, 
indüksiyon sonras�nda remisyona girmeyen, ancak ailesi 
taraf�ndan tedavisi kesilen hasta, daha sonra bir ba�ka 
hastanede ‘akci�er enfeksiyonu, lökositoz’ saptanmas� 
üzerine klini�imize yeniden ba�vurdu. Ate�i 37.5 C, solu-
num say�s� 47/da, nabz� 127/da idi. Sa� ayak s�rt�nda 
enfekte yan�k lezyonu, akci�erlerinde bilateral raller, 
bilateral servikal lenfadenopati, hepatosplenomegali sap-
tand�. Hemoglobin 7,1 gr/dl, hematokrit %21,4, lökosit 
243.000/mm3, trombosit 34.500/mm3, periferik yayma 
ve kemik ili�inde silme lenfoblast (L1) saptanan hastada 
LDH 1054U/L, ürik asit 6,58mg/dL, AST 704U/L, ALT 
995U/L, D/T.bilüribin 1.25/1.8mg/dL bulundu. Akci-
�er grafisinde bilateral infiltrasyon saptand�. Hidrasyon, 
allopurinol, bikarbonat ve antibiyotik, dü�ük doz steroid 
ba�lanan hastan�n beyaz küresi ve karaci�er fonksiyon 
testleri giderek dü�tü; ancak giderek �iddetlenen kar�n 
a�r�s� ve gaz/gaita retansiyonu ba�layan, barsak sesleri 
duyulmayan hastada takipne, respiratuvar alkaloz geli�-
ti. Glob vezikale, abdominal tomografide ba�l�ca kal�n 
barsak anslar�nda ve mesanede dilatasyon saptand�. 
Beraberinde bulunan kremaster refleksi kayb�, yüzeyel 
anal refleksin azalmas�, perineal ve gluteal bölgelerde 
hipoestezi varl���, ancak alt ekstremitelerde kuvvet kayb� 
olmay�p derin tendon reflekslerinin al�n�yor olmas� nede-
niyle ‘konus medullaris sendromu’ dü�ünüldü. Çeki-
len lumbosakral MRI’da spina bifida, kauda equinada 
kal�nla�ma ve kontrast tutulumu saptand�. Beyin omu-
rilik s�v�s� (BOS)’nda protein ve glukoz normaldi, hücre 
saptanmad�. �ntratekal sitozin arabinozid, prednizolon 
ve methotreksat tedavisi sonras�nda gaz, gaita ç�k��� ba�-
lad�; glob vezikale kayboldu. Bu arada suçiçe�i geçiren 
hastan�n karaci�er fonksiyon testlerinde geçici yükselme 
oldu. Asiklovir ve ate� nedeni ile al�nan kan kültüründe 
Candida Tropikalis üremesi üzerine vorikonazol eklen-
di, ancak dissemine intravasküler koagülasyon geli�en 
hasta, kardiyorespiratuvar arrest geli�erek kaybedildi. 
Bu hasta, ALL’ye ba�l� KMS’nun nadir olmas�, BOS’da 
protein yüksekli�i veya lösemi hücresi bulunmama-
s�, ancak kauda ekina köklerinde patolojik radyolojik 

bulgular saptanmas�, belirtilerin intratekal tedavi ile 
düzelmesi ve tan�dan �üphelendiren olay�n akut kolonik 
psödoobstrüksiyonu olmas� bak�m�ndan çarp�c�d�r. Distal 
kolon, parasempatik liflerini sakral pleksustan ald���n-
dan, lösemi hastalar�nda geli�en kolon psödoobstrüksi-
yonu, SSS’inin en s�k lösemik tutulum yeri olan kauda 
ekinadaki bir tutulumu da akla getirmelidir. 

Kauda ekina köklerinde kal�nla�ma

Kauda ekina köklerinde kal�nla�ma 
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DOWN SENDROMLU ÜÇ OLGUDA MYELO�D HASTALIK 
SPEKTRUMU. 1Elif Ünal �nce, 1Mehmet Ertem, 1Talia 
�leri, 2Erdal �nce, 3Begüm Atasay, 1Ay�e Say�l�, 1Tu�ba 
Belgemen, 1Zümrüt Uysal. 1Ankara Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, 2Ankara Üniversitesi T�p 
Fakültesi Çocuk Enfeksiyon Bilim Dal�, 3Ankara Üniversi-
tesi T�p Fakültesi Neonatoloji Bilim Dal�.

Down sendromu (DS) olan hastalar geçici anormal 
myelopoez (TAM)ve sonras�nda da akut megakaryositik 
lösemi (AMKL) gibi hematolojik sorunlara yatk�nd�rlar. 
Lösemi geli�meden önce myelodisplastik bir dönem 
görülebilir. DS tan�l� 3 hastay� hematolojik sorunlar�yla 
sunuyoruz. Olgu 1: 41 ya��nda annenin ikiz gebeli�inden 
34 haftal�k do�an ve DS fenotipli yenido�an, 1. gününde 
beyaz küre (BK) yüksekli�i ve hepatomegali (HM) nede-
niyle de�erlendirildi. Tam kan say�m�nda (TKS)Hb:16,8 
g/dl BK: 178,100/mm3 ve trombosit: 142,000/mm3 idi. 
Periferik yaymada (PY) %73 oran�nda iri, dar stoplazmal�, 
belirgin nükleoluslu blastlar görüldü. �mmünhistokimya-
sal (�HK)incelemede asit fosfataz pozitifti. Ak�m sitometri 
(AS) AMKL ile uyumluydu. Biyokimyada Total/direkt 
bilirübin: 14,8/1,2 mg/dl, AST: 81 ü/L, ALT: 90 ü/L, 
GGT: 483 ü/L, LDH: 6830 ü/L ile yüksekti. TAM tan�s� 
alan hastan�n kardiyak fonksiyonlar�n�n normal olmas� 
ve ilerleyici hepatik disfonksiyon olmamas� nedeniyle 
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sitotoksik tedavi verilmedi ve çift-volüm kan de�i�imi 
uygulanarak BK 17,700/mm3‘e dü�ürüldü. Hasta 10 
ayl�k, hematolojik aç�dan normal olarak izlenmektedir. 
Olgu 2: 26 ayl�k DS k�z hasta ate� ve kusma �ikayetiyle 
ba�vurdu�unda trombositopeni saptanmas�yla klini�i-
mize sevk edildi. Fizik muayenede (FM) DS fenotipi ve 
3 cm HM vard�. TKS’da Hb: 8,6 g/dl, BK: 8100/mm3, 
trombosit: 99,000/mm3 idi. PY’da blast görülmesi üzeri-
ne yap�lan K�A’da blast görülmedi. Takipte TKS normale 
dönen hasta taburcu edildi. Taburculuk sonras� 3. ayda 
ishal ve kusma ile ba�vurdu�unda bak�lan TKS’da Hb: 
12,6 g/dl, BK: 12,900/mm3, trombosit: 108,000/mm3 
idi. PYda %24 blast vard�. Tekrarlanan K�Ada %33 ora-
n�nda iri, granülsüz bazofilik stoplazmal�, iri çekirdekli 
blastlar görüldü. �HK incelemede asit fosfataz pozitifti. AS 
inceleme AMKL ile uyumlu bulundu. COGA2971 protoko-
lüne göre kemoterapi ba�land�. �lk kür sonras� remisyona 
giren ve tedavi süresini komplikasyonsuz atlatan hasta 
tan� sonras� 22. ay�nda hastal�ks�z izlenmektedir. Olgu 3: 
6 ya��nda DS erkek hasta3 y�ld�r özellikle enfeksiyonlar� 
takiben tekrarlayan bisitopeni nedeniyle takip edilmek-
teydi. Son K� biyopsisinde erken evre myelofibrozis ve 
F�SH incelemesinde trizomi 8 saptanm��t�. Hasta 3 y�l-
dan sonra ate�, kusma ve ishal ile ba�vurdu. FM’de DS 
fenotipi, vucütta pete�i ve 3 cm HM vard�. TKS’da Hb: 
12.6 g/dl, BK: 3700/mm3, TNS: 1998/mm3, trombosit: 
19.000/mm3 idi. PY’da blast görülmedi. Biyokimyada 
LDH: 1349 ü/L ile yüksekti. K�A’da %83 oran�nda bazofi-
lik stoplazmal�, stoplazmik ç�k�nt�lar gösteren iri blastlar 
izlendi. AS inceleme AMKL ile uyumluydu. AMKL tan�s�y-
la CCG2961 protokolü ile tedaviye ba�land�. Nötropenik 
dönemde a��r sepsis ve hepatosplenik kandidiazis geçiren 
hasta 3. kür kemoterapisini takiben relaps oldu. Teda-
viye yan�t vermeyerek tan�dan 11 ay sonra kaybedildi. 
DS hastalar de�i�ik ya�larda farkl� hematolojik sorunlar 
ya�amaktad�r. Sitopeniler geçici de olsa, löseminin öncü 
dönemi olabilece�inden dikkatle takip edilmelidir.
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ÇOCUKLUK ÇA�I HEMATOLOJ�K ONKOLOJ� HAS-
TALARINDA SANTRAL VENÖZ KATETER KOMPL�-
KASYONLARI. 1Seda Öztürkmen, 1Zafer B�çakç�, 1Arzu 
Akyay, 1Atilla �enayl�, 1Alaaddin Dilsiz, 1Kamuran Türker 
Say�l�r, 1Gül�en �skender, 1Betül Tavil, 1Lale Olcay. 1S.B. 
Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji E�itim ve 
Ara�t�rma Hastanesi.

Santral venöz kateter (SVK) kullan�m�, kemoterapi 
uygulanmas�, destek tedavisi sa�lanmas� ve kan örne-
�i al�nmas�n� kolayla�t�rmas�yla, hematolojik onkoloji 
hastalar�n�n idaresini anlaml� bir �ekilde iyile�tirmi�tir. 
Ancak SVK kullan�m� nedeni ile mekanik, enfeksiyöz ve 
trombotik komplikasyonlar geli�ebilmekte, ayr�ca has-
tanede kal�� süresi ve medikal harcamalarda art��a da 
sebep olabilmektedir. Bu çal��mada hastanemiz Çocuk 
Hematolojisi Klini�i’nde Ocak 2008 ve Temmuz 2009 
tarihleri aras�nda SVK tak�lm�� olan hastalar�n durumlar� 
gözlemlendi. 18 ay süresince ya� ortalamas� 77.04±53.2 
ay (10-201 ay) olan 12 (%42.9)’si erkek, 16 (%57.1)’s� 
k�z toplam 28 hastaya 3 (%7.9)’ü Hickman çift lümenli 
kateter, 35 (%92.1)’i port kateter olmak üzere toplam 38 
SVK tak�ld�. Hastalar�n 18 (%64.3)’i Akut Lenfoblastik 
Lösemi (ALL), 7 (%25)’si Akut Miyeloblastik Lösemi (AML), 
2 (%7.1)’si Miyelodisplastik Sendrom (MDS), 1 (%3.6)’i 
Kronik Miyeloid Lösemi (KML) tan�lar�yla tedavi görmek-
teydi. �zlem s�ras�nda hastalar�n 7 (%25)’si kaybedildi. 
Kemoterapiye ba�land�ktan ortalama 125.68±191.04 gün 

(0-760 gün) sonra tak�lm�� olan SVK’lerin, tak�ld�klar�nda 
hastalar�n ortalama ya�� 79.84±56.04 ay (10-202 ay) idi. 
Ortalama 12.94 ± 18.22 ay (1-85 ay) tak�l� kalm�� olan 
SVK’lerde, katater tak�ld�ktan ortalama 101.14 ± 108.38 
gün (1-482 gün) sonra komplikasyon görüldü. Dört 
(%8.3) SVK’de herhangi bir komplikasyon görülmezken, 
22 (%45.8)’sinde enfeksiyöz, 10 (%20.8)’unda mekanik, 6 
(%12.5)’s�nda fonksiyon bozuklu�u, 6 (%12.5)’s�nda trom-
botik komplikasyon gözlendi. En erken görülen komp-
likasyon fonksiyon bozukluklar� (ortalama 33.33±22.62 
gün), en geç geli�en komplikasyon ise mekanik olanlar-
d� (ortalama 133.67±171.78 gün). Komplikasyonlardan 
fonksiyon bozukluklar� daha küçük ya�larda (ortalama 
40.33±53.84 ay), enfeksiyöz komplikasyonlar ise daha 
büyük ya�larda (ortalama 73.73±61.96 ay) görüldü. Tüm 
hastal�k gruplar�nda en s�k görülen komplikasyon enfek-
siyon idi [ALL %40.7 (11), AML %53.3 (8), MDS %66.7 (2), 
KML %50 (1)]. Enfeksiyon komplikasyonu olanlarda en 
s�k üreyen mikroorganizmalar acinetobacter baumanii, 
metisilin dirençli koagülaz negatif stafilokok ve stafilo-
kokkus epidermidisdi. Doppler ultrasonografi yap�labilen 
SVK’lerin 7 (%14.6)’sinde trombüs saptand�. Trombüs 
saptanan hastalar�n hepsinde en az bir tromboz testinde 
anormallik mevcuttu. Komplikasyonlar için hastalar�n 
%37.5 (18)’sine sistemik antibiyotik, %14.6 (7)’sine dü�ük 
molekül a��rl�kl� heparin, 6 (%12.5)’s�na operasyon, %8.3 
(4)’sine kilit tedavisi, %4.2 (2)’sine streptokinaz, %4.2 
(2)’sine lokal, %2.1 (1)’sine revizyon tedavisi uygulan-
d�. SVK’lerin 18 (%47.37)’i bu komplikasyonlardan biri 
nedeni ile ç�kar�ld�. Ç�kar�lan SVK’lerin 7 (%38.9)’sinde 
sebep enfeksiyöz nedenken 11 (%61.1)’inde mekanik 
neden olarak bulundu. Ölen hastalar�n %45.5 (10)’inde 
enfeksiyöz komplikasyon mevcuttu. Bu sonuçlar �����nda 
çocuk ya� grubu hematolojik onkoloji hastalar�nda, SVK 
kullan�m�nda, daha fazla deneyim ve bak�m gerekti�ini 
dü�ünmekteyiz.
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AKUT APPEND�S�T�S VE T�FL�T�S KL�N���N� TAK-
L�T EDEN MYELO�D SARKOMA: B�R OLGU SUNUMU. 
1Hülya Öztürk Nazl�o�lu, 2Fahir Özkalemka�, 3Tuncay 
Y�lmazlar. 1Uluda� Üniversitesi T�p Fakültesi Patoloji Ana-
bilim Dal�, 2Uluda� Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji 
Bilim Dal�, 3Uluda� Üniversitesi T�p Fakültesi Genel Cerra-
hi Anabilim Dal�, Bursa.

Giri�:Myeloid Sarkoma (MS) granülositik seriye ait 
immatür hücrelerden olu�an ekstramedüller myeloid 
tümördür ve Akut Myeloid Lösemi (AML), myelodisplastik 
sendrom (MDS) veya Kronik Myeloid Lösemi (KML)’nin 
blastik transformasyonunda görülebilir. En s�k tutulum 
bölgeleri deri,kemik,yumu�ak doku ve lenf nodlar�d�r. 
Gastrointestinal traktus tutulumu nadirdir. Gastroin-
testinal traktusta en s�k tutulan bölge ince barsakt�r 
(%10-11). Di�er tutulum bölgeleri aras�nda mide ve kal�n 
barsak yer al�r. Appendiks tutulumu oldukça nadir-
dir. Tiflitis sitotoksik kemoterapi alm�� nötropenik bir 
hastada ate� ve sa� alt kadran a�r�s� ile karakterize bir 
klinik sendromdur.Bu sendrom genellikle hematolojik 
maligniteler nedeniyle sitotoksik tedavi alan hastalarda 
görülür. Çekum ve terminal ileumu tutan, etkilenen 
barsak segmentinde ülserasyon ve nekroz geli�mesi ile 
karakterize ciddi bir enflamatuar gastointestinal komp-
likasyon olan tiflitis “nötropenik enterokolit” olarak da 
adland�r�l�r ve genellikle enfeksiyöz etkenlere ba�l� olarak 
geli�ir. Olgu Sunumu: Kas�m 2007’de AML M2 tan�s� 
konan ve sonras�nda 1. remisyon/indüksiyon ve 1. kon-
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solidasyon kemoterapisini alm�� olan 35 ya��ndaki erkek 
hasta Aral�k 2008’de anal abse ile klini�e ba�vurmu� ve 
yap�lan tetkiklerinde nüks saptanm��t�r. Mart 2009’da 
abdominal distansiyon ve a�r� ile yeniden klini�e ba�vu-
ran hastan�n çekilen tüm bat�n ultrasonografisinde sa� 
alt kadranda komprese olmayan, çap� 8mm.’ye ula�an 
appendiks dokusu izlenmi� ve görünüm akut appendi-
sitis ile uyumlu bulunmu�tur. Ayr�ca çekum duvar�nda 
diffüz kal�nla�ma tespit edilmi� ve bulgular tiflitis olarak 
yorumlanm��t�r. Hastaya ileoçekal rezeksiyon yap�lm��t�r. 
Patolojik spesmenin makroskobik incelenmesinde çekum 
duvar�n�n 2cm kal�nl��a ula�t���, barsak mukozas�n�n 
gri-kahverengi renkte yer yer kolayl�kla parçalanabilir 
yap�da oldu�u gözlenmi�tir. Appendiks çap� 2,5cm. olup 
seroza gri-kahverengi renktedir, duvar kal�nla�m��t�r ve 
lumende obliterasyon saptanm��t�r. Mikroskobik incele-
mede çekum ve appendikse ait dokular�n tüm tabakala-
r�nda blastik karakterde neoplastik hücre infiltrasyonu 
saptanm��t�r.Neoplastik hücreler hem stromada hem de 
damarlar içerisinde infiltrasyon göstermektedir ve lenf 
nodüllerinde de parsiyel tutulum mevcuttur. Neoplastik 
hücreler Myeloperoksidaz ve Bcl-2 ile pozitif; CD20, CD3, 
Tdt, CD10, CD79a, CD138, Lambda ve Kappa ile negatif 
boyanm��t�r. Morfolojik bulgular ve antijenik özellikleri 
olgu ileoçekal bölge, appendiks ve serozadaki lenf nodül-
lerinde lösemik infiltrasyon olarak de�erlendirilmi� ve 
MS tan�s� alm��t�r. Sonuç: MS nadir de olsa appendiks ve 
çekumda tutulum yapabilir. S�kl�kla hematolojik malig-
niteli hastalarda görülen tiflitisin ay�r�c� tan�s�nda MS 
ak�lda tutulmal�d�r. Appendisitis klini�i ile prezente olan 
olgularda da appendiks duvar�nda malign yuvarlak hücre 
infiltrasyonu görüldü�ünde ay�r�c� tan�ya MS da al�nmal� 
ve immünohistokimyasal panel Myeloperoksidaz antiko-
runu da içerecek �ekilde geni�letilmelidir. 
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AKROMEGAL� SEYR�NDE GEL��EN AKUT MYELOS�-
TER LÖSEM�. 1Alev Garip, 2Nazan Özsan, 3Nur Akad 
Soyer, 3Mahmut Töbü. 1Ege Üniversitesi T�p Fakültesi 
�ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, �zmir, 2Ege Üniversitesi T�p 
Fakültesi Patoloji Anabilim Dal�, �zmir, 3Ege Üniversitesi 
T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal� Hematoloji Bilim 
Dal�, �zmir.

Akromegali büyüme hormonu salg�layan hipofiz ade-
nomunun sebep oldu�u bir hastal�kt�r. Akromegali has-
talar�nda kanser s�kl���, özellikle kolon kanseri normale 
göre artm��t�r. Akut lösemi geli�imi ise son derece nadir-
dir. Burada akut lösemi ile ba�vuran ve klinik olarak bir 
y�ld�r akromegali ile uyumlu bulgular� olan olgu sunul-
mu�tur. 56 ya��nda (M.B.) erkek olgu, 20 gün önce ba�la-
yan ate�, halsizlik, gece terlemesi, kilo kayb� (son 6 ayda 
8 kg) �ikayetleri ile ba�vurdu. Son bir y�ld�r el ve ayaklar-
da büyüme, ayakkab� numaras�nda art�� tan�ml�yordu. 
Fizik bak�da solukluk ve akromegali yüz görünümü olan 
olguda gövdede 3- 4 mm çap�nda lökemia kutis ile uyum-
lu lezyonlar saptand�. Karaci�er 5 cm palpabld�. Lökosit: 
58.2 x10^9/L, hemoglobin: 11.9 g/dL, trombosit:23.4x 
10^9/L saptand�. Periferik yaymada trombositler azalm��, 
%90 blastik hücre, peroksidaz ve esteraz pozitif bulundu. 
Kemik ili�i aspirasyon ve biyopsisi AML ile uyumlu idi. 
Ak�m ölçerde, CD13, CD33, CD14, CD45 ve HLADR 
pozitif saptand�. Daha önce bilinen diyabetes mellitusu 
olmayan hastan�n tokluk kan �ekerleri 200-250 mg/dL 
aras�nda seyretti. Büyüme hormonu 28.5 ng/mL (0-5 ng/
ml), IGF-1 düzeyi 518 ng/ml (70-197ng/mL), hipofiz MR 
da hipofiz sol lob posteriorunda 16 x 10 mm boyutunda 

adenom ile uyumlu kitle saptand�. Glukoz growth hor-
mon yan�t� bak�ld�, growth hormon bask�lanmad� (bazal 
:18.9 ng/mL, 1. saat :17.6 ng/mL, 2. saat: 20.9 ng/mL).
Olgu daha önce tan� konmam�� ancak 1 y�ld�r akromegali 
bulgular� e�li�inde geli�en akut myelositer lösemi kabul 
edildi. Akromegali seyrinde akut lösemi geli�imi a��r� 
miktarda büyüme hormonu sal�n�m�na ya da IGF-1’ in 
mitojenik etkisine ba�l� olabilir. 
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PER�FER�K FAS�AL PARAL�Z� �LE BA�VURAN AML-
M2 OLGUSU. 1Demet Çekdemir, 2Nazan Özsan, 3Nur 
Selvi, 4Figen Gökçay, 1Mahmut Töbü. 1Ege Üniversitesi 
T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal� Hematoloji Bilim 
Dal�, Bornova, �zmir, 2Ege Üniversitesi T�p Fakültesi Pato-
loji Ana Bilim Dal� Bornova, �zmir, 3Ege Üniversitesi T�p 
Fakültesi T�bbi Biyoloji Anabilim Dal� Bornova, �zmir, 4Ege 
Üniversitesi T�p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal� Bornova, 
�zmir.

Nörolojik bulgular akut lenfoblastik lösemi seyrinde 
ya da relaps s�ras�nda görülebilir. Literatürde ba�lang�ç 
bulgusu fasial paralizi olan akut myelositer lösemili iki 
eri�kin olgu bulunmaktad�r. 30 ya��nda (M.B.) erkek 
olgu, bir ay önce ba� a�r�s�, sa� gözünü kapatamama ve 
a��zda sola kayma nedeniyle ayaktan steroid tedavi veril-
mi� ancak yan�t al�namamas� üzerine E.Ü.T.F. Nöroloji 
Klini�ine ba�vurmu�tur. Sa� periferik fasial paralizi ve 
sa� hemihipoestezi bulunan olguda kranial MR bilate-
ral otit d���nda normaldi. Lökositoz saptanmas� üzerine 
Hematoloji Bilim Dal� taraf�ndan de�erlendirildi. Fizik 
bak�da ate� (39 °C), solukluk, sa� periferik fasial paralizi 
ve sternum alt ucunda 3 cm. çapl� kitle saptand�. Lökosit: 
85.8 x10^9/L, hemoglobin: 6.9 g/dL, trombosit: 22.0 x 
10^9/L, periferik yaymada %98 blastik hücre peroksidaz 
pozitif bulundu. Kemik ili�i aspirasyon ve biyopsisin-
de artm�� selülarite, %65 blastik hücre (bir k�sm� auer 
cisimcikleri içermekte), peroksidaz pozitif saptand�. Ak�m 
ölçerde CD13, CD 33 ve HLA-DR pozitif, t (8:21) pozitif 
bulunan olgu AML-M2 tan�s� ald�. �ndüksiyon tedavisi 
ile remisyona giren olguda fasial paralizi kayboldu. Akut 
myelositer lösemide fasial paralizi sinirlerin lösemik hüc-
reler taraf�ndan infiltrasyonu ile geli�ebilir ve löseminin 
ba�lang�ç bulgusu olabilece�i göz önünde bulundurul-
mal�d�r.

Periferik fasial paralizi olgusu 
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AKC��ERDE GRANÜLOS�T�K SARKOMLA PREZENTE 
OLAN AKUT M�YELO�D LÖSEM�. 1Nurgül Özgür, 1�eniz 
Öngören, 2Nükhet Tüzüner, 3Canan Akman, 1Birsen 
Ülkü, 1Burhan Ferhano�lu. 1�stanbul Üniversitesi Cerrah-
pa�a T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal� Hematoloji 
Bilim Dal�, 2�stanbul Üniversitesi, Cerrahpa�a T�p Fakülte-
si, Patoloji Anabilim Dal�, 3�stanbul Üniversitesi Cerrahpa-
�a T�p Fakültesi Radyodiagnostik Anabilim Dal�.

Granülositik sarkom (kloroma, myeloblastom veya 
ekstramedüller myeloid tümör) myeloblast, promyelosit 
ve myelositleri içeren lökositik granülositer serinin pre-
kürsörlerinden olu�an, nadir görülen, s�kl�kla myeloid 
lösemilere e�lik eden bir ekstramedüller solid tümördür. 
Hematolojik maliniteye öncül olabilir, e�lik edebilir veya 
onun bir komplikasyonu olarak görülebilir. Pulmoner 
tutulum nadir görülmekle birlikte parenkim, plevra, 
mediasten ve havayollar� tutulabilir. Biz, toraks BT’sinde 
bronkojenik akci�er karsinomunu taklit eden bir akci�er 
kitlesiyle ortaya ç�kan akci�er parenkimal granülositik 
sarkomlu olguyu nadir görülmesi ve AML ve granülositik 
sarkom tan�lar�n�n yakla��k olarak e� zamanl� konulmas� 
nedeniyle sunmak istedik. Anamnezinde sa�l�k problemi 
olmayan, 51 ya��ndaki erkek hasta son 2 ayd�r prog-
resyon gösteren halsizlik, yorgunluk ve sol yan a�r�s� 
yak�nmalar�yla ba�vurdu. Fizik muayenesinde sol akci�er 
alt alanlar�nda solunum seslerinin azalm�� oldu�u, labo-
ratuar tetkiklerinde ise anemi ve periferik yaymas�nda 
%40 blast tespit edildi. PA-akci�er grafisinde sol akci�er 
alt alanda asimetrik infiltrasyon, toraks BT’sinde sol 
plevral effüzyonla birlikte sol alt lob bron�unu daraltan 
bir parenkimal kitle saptand�. Ard�ndan hastaya bronko-
alveolar lavaj, bron�ial f�rçalama, bron�ial biyopsi yap�ld�; 
PET-BT çekildi. Bronkoskopi ve PET-BT’de sol akci�er 
alt alandaki lezyon ön planda primer akci�er kanserini 
dü�ündürdü. Ancak bron� içi biyopsi materyalinin ince-
lenmesi granulositik sarkom/AML M0 (miyeloperoksidaz 
boyas� ile fokal pozitiflik) ile uyumlu bulundu. Kemik ili�i 
aspirasyon ve biyopsisi ile Akut Myeloid Lösemi tan�s� 
konuldu. Konvansiyonel sitogenetik incelemede kromo-
zomal anormallik gözlenmedi. “�ndüksiyon kemoterapisi, 
3+7”’ne yan�t al�namamas� üzerine ba�lanan yüksek doz 
kemoterapiden (EMA) blastik aç�l�m gözlendi; primer ref-
rakter hastal�k olarak kabul edildi.
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SON �K� YILDA TANI ALMI� AKUT MYELO�D LÖSEM� 
OLGULARIMIZIN KL�N�K VE S�TOGENET�K DE�ER-
LEND�RMES�. 1Ay�egül Çidem Y�ld�r�m, 2Bahriye Payzin, 
2�nci Alacac�o�lu, 3Filiz Bal, 1Bülent Sözmen. 1 �zmir Ata-
türk E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, 2. �ç Hastal�klar� Kli-
ni�i, �zmir, 2 �zmir Atatürk E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, 
Hematoloji, �zmir, 3 Gentan Genetik Tan� Merkezi, �zmir.

Eylül 2006-May�s 2009 aras�nda klini�imizde tan� 
alm�� 43 akut myeloid lösemi olgusu sitogenetik sonuç-
lar� ve demografik özellikleri ile birlikte de�erlendirildi. 
Olgular�n 23’ü erkek (%53.5), 20’si kad�n (%46,5) olup, 
medyan ya� 50 idi (22-78). Hastalar�n 35’i de novo AML 
(%81.4), 8’i sekonder (MDS’ye sekonder) (%18.6) AML idi. 
Ekstrameduller tutulum 3 olguda gözlendi. ECOG per-
formans durumlar� 29 (%67,4) olguda 0-1, 14 olguda ise 
1’in üstündeydi. CD 34 ekspresyonu 32 olguda bak�lm�� 
olup, 19’unda negatif, 13’ünde pozitif olarak saptand�. 26 
olguda tan� an�ndaki lökosit say�s� 25x109/	L alt�nda, 
4 olguda 100x109/ 	L üstünde, 13 olguda ise 25-100 
x109 	L aras�nda idi. Yap�lan sitogenetik incelemelerinde 

%46,5’inde normal karyotip, %7’sinde t (8,21), %2,3’ünde 
inv 16, %4,7’sinde trizomi 21, %2,3’ünde trizomi 8, 
%4,7’sinde t (15,17), %4,7’sinde 5q del, %7’sinde p53 
del, %2,3’ünde 11q23, %7’inde kompleks karyotip sap-
tan�rken %11,6 hastada sitogenetik bak�lamad�. 2 olguya 
komorbid hastal�klar� nedeniyle tedavi verilemez iken 6 
olgu tedavi s�ras�nda geli�en infeksiyöz komplikasyon-
lar nedeniyle kaybedildi. 20 olguda indüksiyon tedavisi 
sonras� tam remisyon, 12 olguda parsiyel remisyon elde 
edildi. 3 olgu ise refrakter olarak kabul edildi. Klinik ve 
sitogenetik bulgular�n sa�kal�m üzerine etkileri tekrar 
gözden geçirildi. Mevcut veriler �����nda sitogenetik de�er-
lendirmenin önemi birkez daha vurgulanmak istendi.
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AKUT M�YELO�D LÖSEM� TEDAV�S�NDE DÜ�ÜK DOZ 
S�TOZ�N ARAB�NOZ�D, ALL-TRANS RET�NO�K AS�T 
VE VALPRO�K AS�T B�RL�KTE KULLANIMI. 1Sinem 
Civriz Bozda�, 1�ule Mine Bakanay, 1Pervin Topçuo�lu, 
1Taner Demirer, 1Günhan Gürman, 1Muhit Özcan. 1Anka-
ra Üniversitesi, T�p Fakültesi, Hematoloji Bilim Dal�.

Herhangi bir nedenle standart tedavi alamayan akut 
miyeloid lösemili (AML) 6 hastada dü�ük doz sitozin ara-
binozid (DDARAC), all-transretinoik asid (ATRA) ve histon 
deasetilaz inhibitörü valproik asit birlikte kullan�m�n� 
geriye dönük de�erlendirildi. Hastalar: Ortanca ya� 54 y�l 
(25-78 y�l) olup, 4ü erkek ve 2si kad�nd�. Hastalar�n 4ü de 
novo AML iken 2si miyelodisplastik sendroma ikincil AML 
idi. �ki hasta d���nda hastalar�n hepsi önceki tedavilere 
dirençli idi. Bu 2 hastadan biri ya�� 78 y�l ve e�lik eden 
morbiditesi nedeni ile indüksiyon tedavisinde ARAC-
ATRA-VPA kulland�k. Di�erinde ise hastan�n genel duru-
mu standart bir indüksiyon tedavisi ba�lamas�na uygun 
olmad��� için indüksiyon öncesi 1 kür ARAC-ATRA-VPA 
tedavisi verildi. Tedavi �emas�: DD-ARAC cilt alt� yolla 
20mg/gün, ATRA 45mg/m2/gün oral ve VPA 50mg/kg/
gün dozunda oral ba�land� ve kan düzeyine göre dozu 
ayarland�. Tedavi sikluslar� ayda bir 20 gün tedavi, 10 
gün ara �eklinde planland�. Sonuçlar: Bir ile 6 siklus 
tedavi sonras� hastalar�n 5inde (%83) ortanca 3 ay (1-5 
ayda) klinik yan�t elde edildi (Tablo). Bir hastada ise yan�t 
al�namad�. Kemik ili�i de�erlendirmesi yap�ld���nda klinik 
yan�t al�nan hastalardan birinde tam yan�t, di�erinde ise 
k�smi yan�t oldu�u görüldü. Tam remisyondaki hastaya 
daha sonra kordon kan� transplantasyonu yap�ld� ve 
günümüzde remisyonda izlenmektedir. Bir hastaya genel 
durumu ve e�lik eden morbidite nedeni ile indüksiyon 
öncesi 1 siklus ARAC-ATRA-VPA tedavisi verildi. Bu has-
tada klinik bulgular ve genel durumu düzeldikten sonra 
standart remisyon indüksiyon tedavisi ile tam remisyon 
elde edildi. �ndüksiyon sonras� hastaya yüksek doz sito-
zin arabinozid ile konsolidasyon tedavisi, takibende 2 
ayd�r ARAC-ATRA-VPA kombinasyonu ile idame tedavi-
ye devam edilmektedir. Klinik yan�t elde edilen di�er 2 
hastadan birinde 4 ay di�eri 3 ay süresince transfüzyon 
ihtiyac� olmad�. Bu hastalardan biri �u anda merkezi-
mizde kordon kan� transplantasyonu yap�lmaktad�r. Yan 
etki aç�s�ndan de�erlendirildi�inde tedavi esnas�nda bir 
hastada VPA kullan�m�na ba�l� geçici nörolojik toksisite 
gözlendi. Sonuçta, standart tedavi alamayan hastalarda, 
ya� ve e�lik eden morbidite nedeni ile, toksisitesi az olan 
ARAC-ATRA-VPA tedavi yakla��m�n�n AMLde kullan�la-
bilece�i, ancak bu verilerin ileriye dönük çal��malar ile 
desteklenmesi gerekir.
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Tablo.

Hasta özellikleri ve tedaviye yan�t

Hastalar Ya�y�l Cinsiyet Tedavi öncesi 

hastal�k durumu

Siklus say�s� Yan�t

M.C 47 Erkek �kincil refrakter 4 Yan�t yok

K.A. 25 Erkek Birincil refrakter 3 Klinik yan�t

N.K. 49 Erkek �kinci nüks 5 Tam yan�t

K.V. 78 Kad�n Yeni tan� 3 Klinik yan�t

Z.D. 67 Erkek Birincil refrakter 4 Klinik yan�t

M.P. 63 Kad�n Yeni tan� 1+2 (idame) Klinik yan�t

 

Deneysel Hematoloji/ Gen Tedavisi / Rejeneratif Tıp/ 
Hücresel Tedaviler 
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PANKREAT�K ADACIKLAR �LE DO�RUDAN KO-KÜL-
TÜRE ED�LEN KEM�K �L��� KAYNAKLI MEZENK�MAL 
KÖK HÜCRELER�N �NSÜL�N-ÜRETEN HÜCRELERE 
FARKLILA�MA POTANS�YEL�. 1Erdal Karaöz, 1Selda 
Ayhan, 1Alparslan Okçu, 1Ayça Aksoy, 1Gülay Bayaz�t, 
2A.Osman Gürol. 1Kocaeli Üniversitesi, Kök Hücre ve Gen 
Tedavileri Ara�t�rma ve Uygulama Merkezi, 2�stanbul Üni-
versitesi Detae.

Son zamanlarda eri�kin-doku kök hücrelerinin in 
vivo olarak kendi mikroçevrelerinden uzakla�t�r�l�p yeni 
bir genetik program� etkinle�tiren sinyalleri yayan farkl� 
bir mikroçevre ya da yatak (niche)’a yerle�tirildiklerinde, 
yeni mikroçevrelerine yan�t olarak uygun hücre çe�itlerini 
üretmek için genomik olarak yeniden programlanabile-
ce�i gösterilmi�tir. �n vivo ko�ullarda elde edilen ba�ar�l� 
sonuçlar, kök hücrelerden tam i�levsel istenilen hücre 
çe�idine farkl�la�mas�n� uyaracak in vitro ko�ullar�n 
sa�lanmas� için hedef hücre çe�idinin mikroçevresinin 
kullan�lmas�na yönelik giri�imleri artt�rm��t�r. Bu amaç-
la, kök ya da öncül hücreler kültür ko�ullar�nda arzu-
lanan hücre çe�idinin mikroçevresinin özgün hücreleri, 
doku/organ parçac�klar� (ekstraktlar), hücred��� matriks 
elemanlar� veya biyoeriyebilir materyaller ile ko-kültüre 
(ortak-kültür) edilmi� ve ba�ar�l� sonuçlara ula��lm��t�r. 
Tüm bu kan�tlar do�rultusunda, s�çanlardan elde edile-
cek adac�klardan kaynaklanacak sinyallerin ayn� kültür 
ko�ullar�nda (do�rudan ko-kültür) bulunan mezenkimal 
kök hücre (MKH)’ler üzerinde genetik program� arzu 
etti�imiz hücre dizisi yönünde etkinle�tirerek, adac�k 
hücrelerine farkl�la�malar�n� sa�layabilece�ini dü�ün-
dük. Bu amaçla, kemik ili�i (K�) kaynakl� MKH’lerin s�çan 
pankreas adac�klar� ile do�rudan / hücre-adac�k temasl� 
- ko-kültürünün MKH’lerin adac�k hücrelerine farkl�la�-
ma potansiyeli üzerine etkilerini immunohistokimyasal 
çal��malar ile göstermeyi planlad�k. Bu amaçla, Wistar 
albino cinsi s�çanlar�n K� aspiratlar�ndan gradiyent yön-
temle ayr��t�rd���m�z, immunofenotipik, immungenomik 
ve farkl�la�t�rma deneyleriyle karakterizasyon çal��mala-
r�n� tamamlad���m�z MKH kullan�ld�. Do�rudan ko-kültür 
çal��malar�nda kullan�lmak üzere s�çan pankreatik adac�k 
izolasyonlar� önceden tan�mlanm�� yöntemlerle gerçekle�-
tirildi. Ko-kültür uygulamalar�na geçmeden önce, ortak 
kültürde adac�k hücrelerinden MKH’leri ay�rt edebilmek 
için BrdU ile i�aretledik. Sonraki a�amada, 6 kuyucuklu 
mikroplakalara (koverslip içeren) BrdU+ MKH’ler ekildi 
ve 2 saat süreyle hücrelerin yap��mas� için beklenildi. 
Taze olarak elde edilmi� adac�klar her kuyucu�a 20 adet 
olacak �ekilde eklendi. Ko-kültürlerler 16 gün serumsuz 

RPMI ve daha sonra 21 gün serumlu H-DMEM (%10 FBS 
ve %1 antibiyotik içeren) besi yerinde devam ettirildi. 
Deney sonunda, koverslipler uygun immunohistokimya-
sal yöntemlerle insulin (TR-k�rm�z�) ve BrdU (FITC-ye�il) 
için boyand�. Adac�klar ile kültüre edilen ve çekirdekleri 
BrdU için pozitif (ye�il) MKH’lerin ayn� zamanda insulin 
(k�rm�z�) için immun reaksiyon verdikleri tespit edildi 
(�ek.1). Ayr�ca, üç boyutlu yap�lar� bozulmu� pankreatik 
adac�k kaynakl� insulin pozitif (sitoplazma-k�rm�z�, çekir-
dek DAPI ile mavi) hücreler tespit edildi. Sonuç olarak, 
do�rudan temas ve/veya parakrin etki mekanizmalar�yla 
adac�klardan kaynaklanan baz� eriyebilir sinyal molekül-
lerinin MKH’leri insulin üreten hücrelere farkl�la�mas� 
için uyarabildi�i tespit edilmi�tir. 

�ekil.1. Gradient yöntemle iszole ve RPMI’da kültüre edilmi� P3’deki MKH’ler (BrdU 
i�aretli ye�il FITC) adac�klar�n ko-kültür 16 gün serumsuz RPMI 1640 ve daha sonra 
21 gün serumlu HDMEM’de devam ettirildi. BrdU pozitif çekirde�e (FITC-ye�il) sahip 
MKH’lerin baz�lar� insulin (TR-k�rm�z�) için pozitif immun reaksiyon veriyor. �nsulin po-
zitif ve çekirdekleri DAPI ile mavi reaksiyon veren hücreler adac�k kaynakl� insulin üre-
ten hücrelerdir (oklar). Burada morfolojik olarak ayr�ma dikkat çekmek gerekmektedir, 
adac�k kaynakl� hücrelerin ebatlar� daha küçüktür. (Bar çubu�u= 50�m)
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ALLOGENE�K NAK�L SONRASI GVHD PROF�LAKS�S� 
AMACIYLA MEZENK�MAL KÖK HÜCRE KULLANIMI: 
APLAST�K ANEM�L� B�R OLGU. 1�lknur Kozano�lu, 
2Mahmut Yeral, 2Can Bo�a, 2Hakan Özdo�u. 1Ba�kent 
Üniversitesi T�p Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dal�, 2Ba�kent 
Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�.

Mezenkimal kök hücreler (MKH) T ve B lenfositle-
rin proliferasyonunu inhibe ederler. Ayn� zamanda bu 
hücreler NK hücrelerinin IL-2 ile olan proliferasyonlar�n� 
da bask�larlar. Bu özelliklerinden dolay� immunsupresif 
karekterdedirler. Son y�llarda MKH’lerin bu özelliklerin-
den faydalan�larak akut GvHD hastal���n�n tedavisinde 
kullan�labilece�i gösterilmi�tir. MKH’lerin GvHD profi-
laksisinde kullan�m�na ili�kin deneyim ise s�n�rl�d�r. Bu 
çal��mada transplant sonras� GvHD profilaksisi ama-
c�yla MKH uygulanan aplastik anemili hasta de�erlen-
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ökromatik çekirdeklere sahip hücreler dikkati çekmek-
teydi. Bu hücreler, d�� bölümde daha aç�k ve iç bölümde 
ise daha koyu boyanan sitoplazmaya sahiplerdi. Elektron 
mikroskobundaki incelemelerimizde aç�k boyanm�� d�� 
bölümün organelden fakir, koyu boyanan iç bölümün ise 
organelden zengin oldu�u tespit edilmi�tir. Sitoplazmada 
özellikle içerisi koyu boyanm�� dilate granüllü endoplaz-
mik retikulum (GER) sisternalar� bol olarak izleniyordu. 
I��k mikroskobunda salg� granule olarak de�erlendirilebi-
lecek bu yap�lar sitoplazman�n her bölgesinde izlenebil-
mekteydi. Bunun yan�nda iyi geli�mi� Golgi kompleksleri 
ve kristal� mitekondriyonlar gözlendi. Baz� hücrelerin 
sitoplazmalar�nda koyu boyanm�� ya� damlac�klar� mev-
cuttu. Tüm bu bulgularla birlikte özellikle periferik yerle-
�imli glikojen y���nlar�n�n da tespit edilmesi bu hücrelerin 
metabolik olarak aktif olduklar�n�n bir göstergesi olarak 
kabul edilmi�tir. Hücre membran�n yer yer d��ar�ya ç�k�n-
t�lar yaparak mikrovillus veya psödopod benzeri yap�lar 
olu�turdu�u ve bu yap�lar�n kas�labilir filamanlar içerdi�i 
gözlendi. Birbirine kom�u iki MKH aras�nda ba�lant� 
birimlerinin ve mikrovillus benzeri yap�lar�n gözlenme-
si bu hücrelerin hibrit epitelyal-mezenkimal ince yap� 
özelliklerine sahip oldu�unu dü�ündürmü�tür. Sonuç 
olarak, ince yap� özellikleri iK�-MKH’lerin pluripotent 
karakterleriyle uyumlu görünmektedir.
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NEST�N ER��K�N KÖK HÜCRELER �Ç�N ORTAK B�R 
BEL�RTEÇ OLAB�L�R M�?. 1Zehra Seda Genç, 1Özlem 
Sa�lam, 1Selda Ayhan, 1Gülay Bayaz�t, 1Erdal Karaöz. 
1Kocaeli Üniversitesi Kök Hücre ve Gen Tedavileri Ara�t�r-
ma ve Uygulama Merkezi.

Nestin nöral kök hücre belirteci olan bir tip IV ara 
(intermediate) filaman proteinidir. Merkezi sinir sistemi 
(MSS), periferik sinir sistemi (PSS), miyojenik ve di�er 
dokular�n geli�iminin erken evrelerinde bölünen hücre-
lerde eksprese edilirler. �lginç olarak, MSS hasar� sonras� 
glial skar olu�umu ve hasarl� kas dokular�n�n rejenera-
yonu gibi patolojik durumlarda da nestin ekspresyonu-
nun artt��� gözlenmi�tir. Bir çal��mada kolorektal kanser 
dokular�nda ço�alan endotelyal hücreler için de yeni 
bir anjiogenez belirteci olabilece�i sonucuna var�lm��t�r. 
�nsanlardaki pekçok hastal�k için bir tedavi stratejisi ola-
rak ortaya ç�kan hücre esasl� tedavilerde embriyonik kök 
hücrelere alteranatif bir kaynak olarak dü�ünülen eri�kin 
kök hücrelerin üzerinde en çok çal���lan grubu mezenki-
mal kök hücre (MKH)’ lerdir. Farkl� organlardan elde edi-
len MKH’lerin benzer karakter özellikleri gösterdikleri ve 

dirilmi�tir. 25 ya��nda severe aplastik anemi ve invaziv 
aspergillus enfeksiyonu tan�l� hastaya tan�dan itibaren 
yakla��k 45 gün sonra antimikotik bask�s� alt�nda, HLA 
tam uyumlu karde�inden allogeneik periferik kök hücre 
nakli yap�ld�. Hastaya 4 günde toplam 20 mg/kg ATG 
ve 2 günde toplam 120mg/kg siklofosfamid verildi. -1. 
günde siklosporin 5 mg/kg gün devaml� infüzyon �ek-
linde ba�land�. methotrexat 1. günde 15 mg/m2 3. 6. 
ve 11. günlerde 10mg/m2 ile GvHD proflaksisi yap�ld�. 
Hasta 11. günde nötrofil engraftman� olmas�na ra�men 
32. günde hala trombosit engraftman� olmad�. Hastaya 
transplant sonras� 32. günde hemotopoietik yeniden 
yap�lanmay� sa�lamak ve GvHD profilaksisi amac�yla 
GMP ko�ullar�nda haz�rlanm�� MKH infüzyonu (1 mil-
yon/kg, AT� teknoloji A.�) uyguland�. MKH tranfüzyon 
ile ili�kili herhangi bir problem ya�anmad�. 16. günde 
kimerizm %96 28. ve 56. gündeki kimerizm ise %100 idi. 
Hastan�n transplant sonras� 180. günde hiç tranfüzyon 
ihtiyac� olmad�. Aspergilus enfeksiyonu kontrol alt�nda ve 
remisyonda olan hasta antimikotik ve siklosporin tedavisi 
alt�nda takip edilmektedir. Hücresel tedavi ürünlerinin 
kulan�m� ve bu konudaki deneyimler her geçen gün 
artmaktad�r. Gerek tamir edici t�p alan�nda ve gerekse 
otoimmun hastal�klar�n tedavisinde MKH kullan�m� yay-
g�nla�maktad�r. Yak�n zamanda özellikle aplastik anemili 
vakalarda kemik ili�i transplant� sonras� GvHD profilak-
sisi için MKH uygulamas�n�n rutin protokoller içerisinde 
yer alaca�� kan�s�nday�z.
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�NSAN KEM�K �L��� KÖKENL� MEZENK�MAL KÖK 
HÜCRELER�N �NCE YAPI ÖZELL�KLER�N�N �NCELEN-
MES�. 1Erdal Karaöz, 2Sinan Yürüker, 1Alparslan Okçu, 
2Figen Kaymaz, 1Ayça Aksoy. 1Kocaeli Üniversitesi, Kök 
Hücre ve Gen Tedavileri Ara�t�rma ve Uygulama Merkezi, 
2Hacettepe Üniversitesi T�p Fakültesi Histoloji ve Embriyo-
loji Anabilim Dal�.

Gelecekte olas� kök hücre kaynakl� hücresel tedavi-
lerde kullan�lmak amac�yla kolay elde edilebilir ve otolog 
nakillerde kullan�labilecek bir kaynak olmalar� nedeniyle 
kemik ili�i kaynakl� mezenkimal kök hücreleri (K�-MKH) 
deneysel/klinik ön çal��malarda s�kl�kla kullan�lmakta-
d�r. Bundan dolay�, immunofenotipik, ço�al�m özellikleri, 
immunogenetik, ve farkl�la�ma kapasiteleri ayr�nt�l� bir 
�ekilde çal���lm��t�r. Ancak, ince yap� özellikleri hakk�nda 
literatürde fazla bilgi yoktur. Bu nedenle, çal��mam�zda 
insan K�-MKH’lerinin ince yap� özelliklerini ortaya koy-
may� amaçlad�k. �nsan K� aspiratlar�ndan (n=5) ficoll 
gradiyent yöntemiyle ayr��t�rd���m�z ve kültüre etti�imiz 
hücrelerin çe�itli yöntemlerle karakterizasyon i�lemlerini 
gerçekle�tirdik. �mmunofenotipik karakterizasyon çal��-
malar� için ak�m sitometri ayg�t�nda iK�-MKH’ler CD13, 
CD44, CD90, CD146 ve CD166 için pozitif, CD3, CD8, 
CD11b, CD14, CD15, CD19, CD33, CD34, CD45,CD117 
ve HLA-DR için negatif reaksiyon verdi. Ço�al�m kapasite-
leri (MTT ile), embriyonik gen ekspresyonlar� (Oct4, Rex-
1, FoxD3, Sox-2 ve Nanog), farkl�la�ma çal��malar� (osteo-
jenik, kondrojenik, adipojenik, miyojenik ve nörojenik) ile 
karakterizasyon çal��malar� tamamland�. Uygun yöntem-
ler kullan�larak pasaj 3’deki MKH’lerden haz�rlanan mik-
ropeletler gluteraldehit ile tespit edildi ve takip i�lemleri 
gerçekle�tirildi. Haz�rlanan araldite bloklardan yar�-ince 
ve ultra-ince kesitler al�narak s�ras�yla ���k ve elektron 
mikroskobunda incelendi. Toluidin mavisi ile boyanm�� 
yar�-ince kesitlerin ���k mikroskopik incelemelerinde, 
eksantrik yerle�imli ve birden fazla çekirdekçik içeren 
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birbirleriyle yak�n ili�kiler halinde olduklar� dü�ünülmek-
tedir. Yüzey proteinlerinden CD13, CD29, CD44, CD90, 
CD105, CD146 ve CD166 ekspresyonu MKH’lerin karak-
terizasyonunda s�kl�kla kullan�lmakla birlikte, MKH’ler 
için kesin bir moleküler belirteç yoktur. Son zamanlarda, 
pankreatik adac�klardan nestin pozitif kök hücrelerin var 
oldu�u ve bu hücrelerin in vitro in vivo ko�ullarda adac�k 
(insülin, glukagon ve somatostatin salg�layan) hücreleri-
ne farkl�la�t��� rapor edilmi�tir. Biz de çal��malar�m�zda 
adac�klardan elde etti�imiz öncül ve/veya nestin+ kök 
hücrelerin kemik ili�i kaynakl� mezenkimal kök hücreler-
le immunofenotipik, genomik, ço�al�m, ince yap� ve farkl�-
la�ma kapasiteleri yönden benzer olduklar�n� tespit ettik. 
Bu nedenle, adac�k kaynakl� kök hücrelerin MKH’leri 
temsil etti�ini önceki çal��malara ko�ut olarak karar ver-
dik. Nestin’nin önceki çal��malarda ço�alan hücreler ve 
nöral kök hücreler taraf�ndan eksprese edilmesi ve çal��-
malar�m�zda kemik ili�i ve adac�k kaynakl� MKH’lerce de 
ekspresyonu, bu gen veya proteinin farkl� kaynaklardan 
elde edilen eri�kin kök hücrelerce de eksprese edilip/edil-
meyece�i sorusunun yan�t�n� bulmak amac�yla bu çal��-
may� planlad�k. Bu amaçla, CD13, CD29, CD44, CD90, 
CD105, CD146 ve CD166 yüzey antijenlerini eksprese 
eden, telomeraz enzim aktivitesi gösteren, çoklu farkl�-
la�ma (adipojenik, osteojenik, kondrojenik, miyojenik ve 
nörojenik) yetene�ine sahip insan di� pulpas� (DP), peri-
odontal ligament (PDL-), adipoz doku (AD-), kordon kan� 
(KK-), kemik ili�i (K�-), endometriyum (E-), amniyon s�v�s� 
(AS-), ve plasenta-desidua (PL-D-) kaynakl� MKH’lerde 
(pasaj 3) gen ve protein düzeyinde nestin ekspresyonlar� 
ara�t�r�ld�. Gen ekspresyonlar� çal��malar� için RT-PCR 
yöntemi, protein çal��malar� için immunohistokimyasal 
çal��malar gerçekle�tirildi. Ara�t�r�lan tüm MKH dizilerin-
de hem gen düzeyinde (�ek.1) hem de protein düzeyinde 
nestin ekspresyonu tespit edildi. Sonuç olarak, nestin’in 
ekspresyonun eri�kin kök hücreler (MKH) için yayg�n 
kullan�ml� ortak bir belirteç olarak kullan�labilece�ini 
öngörmekteyiz.

�ekil.1. RT-PCR ile nestin gen ekspresyonlar� 
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FARKLI �NSAN DOKU VE ORGAN KAYNAKLI MEZEN-
K�MAL KÖK HÜCRELER�N TELOMERAZ ENZ�M AKT�-
V�TELER�N�N KAR�ILA�TIRMALI OLARAK �NCELEN-
MES�. Gökhan Duruksu, Ayça Aksoy, Alparslan Okçu, 
Erdal Karaöz. Kocaeli Üniversitesi, Kök Hücre ve Gen 
Tedavileri Ara�t�rma ve Uygulama Merkezi.

Mezenkimal kök hücreler (MKH) kemik ili�i ba�ta 
olmak üzere dokulardan izole edilmi� hematopoietik 
olmayan multipotent eri�kin kök hücreler olarak tan�m-
lanmaktad�r. Doku yenilemesinde, ba����kl�k sisteminin 
düzenlenmesinde ve gen tedavilerinde kullan�m olanak-

lar� olan MKH ’lerin klinik uygulamalar� için yüksek 
düzeyde ço�almas� istenilen bir özelliktir. Telomerler her 
bölünmeden sonra k�sald���ndan bu karakteri gösteren 
kök hücreler kromozomlar�n�n bu özel k�s�mlar�n�n k�sal-
mas�n� engelleyecek mekanizmaya, telomeraz aktivitesine 
(TA), sahip olmalar� beklenir. Yüksek oranda TA gösteren 
embriyonik kök hücrelere alternatif kaynaklar�n ara�t�r�l-
mas�nda TA ölçümlerinin yeri önemlidir (1). Bu çal��mada 
amaçlanan da di� (natal, süt ve gömük yirmiya�) pulpas� 
(DP), periodontal ligament (PDL), kordon kan� (KK), ya� 
dokusu (YD) ve kemik ili�i (K�) gibi farkl� insan organla-
r�ndan izole edilmi� MKH’lerin TA’lerinin belirlenmesi ve 
kar��la�t�rmal� olarak incelenmesidir. �zlenilen yöntemde 
iki ana a�amadan olu�an telomerik tekrar dizisi ço�altma 
protokolü (TRAP) esas al�nm��t�r. “TRAP TeloTAGGG PCR 
ELISA” kiti kullan�larak, hücrelerin kimyasal sindirimiyle 
içerikleri ç�kart�lm�� ve 25 °C ‘de 20 dak. boyunca telome-
raz�n etkinli�i için uygun ortam sa�lanm��t�r. Sonras�nda 
sinyali kuvvetlendirmek için telomerik tekrarlar PZR ile 
ço�alt�lm��t�r. �kinci a�amada DIG hibridizasyonu ve 
devam�nda EL�ZA uygulanm��t�r. ��aretlenen parçalar 
tekrar eden dizilimin say�s�na göre artan renk de�i�imi 
450 nm dalga boyunda okutulmu�tur. Sonuç olarak yedi 
hücre tipinin TA incelenmi�tir (Tablo 1). Bulgular aras�n-
da dikkat çekici olan, kordon kan�ndan izole edilmi� MKH 
’lerde yüksek düzeyde TA bulunmu� olmas�d�r (81,51 
amol/	g protein). Bu oran literatürde yer alan embri-
yonik kök hücrelerin TA ile kar��la�t�r�ld���nda oldukça 
yüksek kalmaktad�r (2). Bu da kordon kan� MKH ‘lerinin 
TA ‘ne bak�larak embriyonik kök hücrelere (EKH) yak�n 
bir ço�alma özelli�ine sahip oldu�unu gösterir (3). Di�er 
önemli bir nokta da TA ‘nin yüksekli�i farkl�la�ma e�ilimi-
nin fazla oldu�unun belirtilmesidir (4). Bu veriler �����nda 
kordon kan� MKH ‘ler EKH’lerin ta��d��� özelliklere sahip-
tir ve alternatif olarak yerlerine kullan�labilme olana�� 
vard�r. Di� pulpas�nda yap�lan ölçümlerde, süt di�i ve 
natal di� MKH ‘lerde az da olsa TA görülmü�tür. Ancak 
natal di� pulpas�nda hücre pasaj say�s� artt�kça aktivitede 
beklendi�i gibi dü�me gözlenmi�tir (pasaj 2, 2,49 ± 0,13 
amol/	g protein ve pasaj 15, 0,57 ± 0,12 amol/	g prote-
in). Yap�lan analizlerde 20 ya� di� pulpas�, ya� dokusu 
ve kemik ili�i kaynakl� MKH ‘lerde ölçülebilir bir TA 
bulunamam��t�r. Di�er laboratuarlarda K�-MKH ‘lerin TA 
üzerine yap�lan ara�t�rmalarda çok az ya da aktivite hiç 
görülememi�tir. Telomer uzunlu�u bu hücrelerde korun-
du�undan alternatif telomer uzatma mekanizmas�n�n var 
oldu�u önerilmi�tir (3). Sonuç olarak, yüksek telomeraz 
enzim aktivitesine sahip iKK-MKH’lerin EKH’lere alterna-
tif bir kaynak olabilece�ini önermekteyiz. 

Tablo.

Kaynak Telomeraz Aktivitesi 

(amol / g toplam protein)

Pasaj / Örnek Say�s�

iDP – MKH (Süt Di�i) 2,06 ± 0,44 3 / 3

iDP - MKH (20 Ya�) Aktivite görülmedi. 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 görülmedi. 3 / 3

iK�- MKH Aktivite görülmedi. 3 / 6
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KARAC��ER S�ROZLU HASTALARDA OTOLOG MEZAN-
K�MAL KÖK HÜCRE UYGULAMASININ ETK�NL���; ÖN 
SONUÇLAR. 1Ferit Avcu, 2Murat Kantarc�o�lu, 4Ayhan 
Özcan, 3�nanç Güvenç, 2Ahmet Uygun, 2Zeki Ye�ilova, 
5Bahri Üstünsöz, 2Sait Ba�c�, 1Ali U�ur Ural. 1Gata Hema-
toloji Bilim Dal� ve T�bbi-kanser Ara�t�rma Mrk., 2Gastro-
enteroloji Bilim Dal�, 3�ç Hastal�klar� Bilim Dal�, 4Patoloji 
Anabilim Dal�, 5Radyoloji Anabilim Dal�, Ankara.

Amaç: Karaci�er sirozu hastalar�n�n tedavisinde kara-
ci�er nakli i�leminin k�stlay�c� özellikleri yeni tedavi 
seçenek aray��lar�n� do�urmaktad�r. Son zamanlarda 
gerçekle�tirilen çal��malar, karaci�er hastal�klar�n�n 
tedavisinde mezankimal kök hücre (MKH) kullan�m�n� 
cesaretlendirmektedir. Bu çal��mada, sirozlu hastalarda 
kemik ili�i kaynakl� otolog MKH nakli sonras� karaci�er 
fonksiyonlar�, fibrozis ve proliferasyon derecelerinde olu-
�an farkl�l�klar�n de�erlendirilmesi hedeflenmi�tir. Gereç 
ve Yöntem: Halen devam etmekte olan çal��ma, klinik ve 
histopatolojik karaci�er sirozu tan�s� alm�� 25 hasta için 
planlanm��t�r. Hastadan al�nan kemik ili�i örneklerinden 
otolog MKH elde edilme i�lemi Trabzon Ati Teknoloji® 
laboratuar�nda gerçekle�tirilmektedir. Her hastaya peri-
ferik venden 1x106 adet/kg dozunda MKH verilmekte ve 
infüzyon öncesi ve 6 ay sonras�nda karaci�er biyopsileri 
yap�lmaktad�r. Hastalar�n biyokimyasal ve hematolo-
jik laboratuar de�i�iklikleri ayl�k olarak izlenmektedir. 
Karaci�er incelemeleri dinamik tomografi ve doppler 
ultrasonografi ile periyodik olarak gerçekle�tirilmekte-
dir. Sonuçlar: Bu güne kadar farkl� etiyolojik nedenlerle 
siroz geli�mi� toplam 6 hastaya MKH infüzyonu yap�ld�. 
Hastalar�n hiçbirinde herhangi bir yan etki izlenmedi. 
Otoimmün hepatite ba�l� karaci�er sirozu bulunan ilk 
hastan�n yüksek seviyede seyreden transaminaz ve bili-
rübin düzeyleri 6 ayl�k takip süresinde normal seviyelere 
geriledi. Protrombin zaman�nda belirgin düzelme ve 
albümin seviyesinde art�� izlendi. Kontrol biyopsisinde 
proliferasyon aç�s�ndan belirgin fark izlenmedi. Bir kök 
hücre belirteci olarak rol oynayabilen MOC-31’in ise, 
sadece portal alanlarda yer alan periportal hepatositlerde 
ve reaktif safra kanalikülü hücrelerinde ifade edildi�i 
gözlendi. Di�er 5 hastan�n, elde edilen 2. ve 3. ay takip 
sonuçlar�nda klinik ve laboratuar de�i�iklik izlenmedi. 
Yorum: Karaci�er sirozlu hastalarda otolog MKH nakli, 
umut verici bir tedavi seçene�i olabilir. 
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KORDON KANI BANKACILI�I: AT�BANK DENEY�M�. 
1Havva Kankal, 1Utku Seyis, 1Ömer Hacisaliho�lu, 1Hasan 
Ayd�n, 2Ercüment Oval�. 1AT� Teknoloji A.�., 2Karadeniz-
Teknik Üniversitesi, Hematoloji Bilim Dal�, Trabzon

Giri�: Dünyada allogeneik bankac�l���n önemi aç�kken, 
endüstrinin otolog bankac�l��a olan e�ilimi tüm ülkelerde 
aileler baz�nda sorun yaratmaktad�r. Ati teknoloji endüs-
tri ve toplum ç�karlar�n� bir noktada bulu�turmak için 
allogeneik-karma bankac�l�k tan�m�n� ilk kez uygulama-
ya koyan bir kordon kan� bankas�d�r. Bu çal��mada Ati 
Teknoloji A.�.’nin gerçekle�tirdi�i kordon kan� bankac�-
l���na ait veriler, ba�vurudan itibaren saklamaya kadar 
geçen süreçte analiz edilecektir. Bankac�l�k tipleri: Otolog 
bankac�l�k: Sadece aile ve birey için yap�lan bankac�l�k. 
Allogeneik karma: Bu bankac�l�kta son ürünün 1/4‘ü 
otolog, 3/4’ü allogeneik olarak saklan�r. Allogeneik olarak 
saklamada doku verileri topluma aç�lmaktad�r. Böylece 
ürünün verileri topluma aç�l�rken ulusal doku banka-
s�na donör de kazand�r�lmaktad�r. Allogeneik ko�ulsuz: 

Sadece toplum kullan�m�na sunulan ve doku verileri 
topluma aç�lan bankac�l�k tipi. Yöntem: Bu çal��mada 
ailelerin bankac�l�k seçim tercihleri, toplama sorunlar�, 
giri� volümleri, giri� hücre say�s�, ç�k�� volümleri, ç�k�� 
hücre say�s�, hücrelerin geri kazan�m oran�, CD34 ve CFU 
oranlar� ile CD34/CFU ili�kisi uygun metotlar kullan�la-
rak belirlenmi�tir. Sonuç: Ati teknoloji A.�.’ye 18.01.2008 
tarihinden itibaren 101 kordon kan� vericisi ba�vuruda 
bulunmu�tur. Bu ba�vurular�n 97 tanesi kabul olmu�-
tur. 1 adet otolog aile içi ve 1 adet allogeneik karma ba�-
vurusu, al�nan kordon kan� volümü yetersiz oldu�u için 
imha edilmi�tir. 1 adet allogeneik karma ba�vurusunda 
annenin seroloji test sonuçlar�nda istenmeyen pozitiflik-
ler oldu�u için ba�vuru reddedilmi�tir.1 adet allogeneik 
karma ba�vurusu ise al�m s�ras�nda plasenta y�rt�ld��� 
için saklanamam��t�r. Ba�vuru oranlar� Tablo 1’de gös-
terilmi�tir. Ati Tek. A.�. de saklanan kordon kanlar�n�n 
de�er ortalamalar� uluslar aras� standartlara kar��l�k 
gelmektedir. Bu oranlar Tablo 2’de gösterilmi�tir. Tart��-
ma: Elde edilen bulgularda saklama tipi olarak ailelerin 
daha çok allogeneik karma bankac�l��� tercih ettikleri ve 
ailelere iyi anlat�ld���nda ürünlerini toplumla payla�a-
bileceklerini göstermektedir. Ati Teknoloji’de saklanan 
kordon kanlar�n�n giri� volümleri, giri� hücre say�s�, ç�k�� 
volümleri ve ç�k�� hücre say�s� uluslararas� standartlara 
kar��l�k gelmektedir. Ürün i�lem sonras� MNH geri kaza-
n�m oran� %75 olarak belirlenmi�tir. Bu oran istenileni 
kar��lamakla birlikte gurubumuz bu oran� %90’�n üze-
rine ç�kartmak için yeni bir metot geli�tirilmesi üzerine 
çal��maktad�r. Yap�lan CD34 ile CFU korelasyon anali-
zinde istatistiki bir ili�ki gözlenmemi�tir. Bu bulgu daha 
önce yap�lan uluslararas� çal��malarda da gözlenmi�tir. 
Bunun nedeni CFU olu�turan progenitör hücrelerinde, 
CD34 (+) pluripotent kök hücrelerin d���nda multipotent 
kök hücrelerin toplam�n�n da olmas�d�r. Gurubumuz 
multipotent kök hücrelerin elimine edilebilece�i bir CFU 
analizi üzerine ayr�ca çal��maktad�r. 

Tablo 1. Ati Tek. A.�.’ye ba�vuru say�s� ve oranlar�.

Ba�vuru 

say�s�

Kabul Red 

(seroloji +)

Standartlara uygun 

olmayan toplama i�lemi 

(yetersiz volüm)

Da��l�m 

oranlar� (%)

Allogeneik karma 60 57 1 2 56,4

Allogeneik ko�ulsuz 
karma

5 5 0 0 5,0

Otolog bireye özgü 1 1 0 0 1,0

Otolog aile içi 35 34 0 1 33,6

Toplam 101 97 1 (%1,0) 3 (%3,0) 96,0

 
Tablo 2. Kordon kan� ortalama ve standart sapmalar� de�erleri

 Ortalama Standart Sapma

Giri� volümü (ml) 99,32 24,83

Ç�k�� volümü (ml) 23,03 0,40

Giri� hücre say�s� 12,27 x 108 4,76 x 108

Ç�k�� hücre say�s� 6,27 x 108 3,10 x 108

MNH geri kazan�m oran� (%) 75 13,10

CD 34 (%) 0,30 0,19

Toplam CD 34 2,11 x 106 2,25 x 106

Toplam CFU (koloni say�s�) 1,8 x 105 1,58 x 105

Toplam CFU (%) 0,028 0,024
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MEKAN�K KR�YOPRESERVASYONDA ISI/ZAMAN DE��-
��M� ANAL�Z�. Ra�it Gökay Gülay, Turgay De�ermenci, 
Ercüment Oval�. Ati teknoloji A.�., Karadeniz Teknik Üni-
versitesi, Hematoloji Bilim Dal�, Trabzon

Amaç: Mekanik cryopreservation ile ��lenmi� hücresel 
ürünler dondurulup -196 derece azot tank�nda -86 C 
ve -196 C s�cakl�klarda ürünün saklan�rken kullan�lan, 
hücresel ürünlerin konuldu�u vial, torban�n ürün �s� 
zaman de�i�imi üzerinde ki etkilerini kar��la�t�rmak ve 
uygun olan saklama �eklini bulmak. Gereç ve Yöntem:
Azot tank�na kal�c� saklamaya al�nacak olan hücresel 
ürünler dondurulmadan önce canl�l�k ve hücre say�lar� 
belirli standartlarda hangi �s�ya maruz kald���n� bulmak 
için cryovial ve saklama torbalar�n�n içerisine termocuple 
sensör ayr� ayr� saklamada kullan�lan malzemeler içerisi-
ne konuldu.Testo program�ndan cihaz� 10 saniye ölçüm 
aral���na göre ayarland�. -86°C’de karantinada saklan�p 
daha sonra azot tank�na (-196 °C) kal�c� saklamaya al�-
nan ürünler için so�uma e�risi ç�kar�ld� kabul ölçütleri 
olarak -86°C saklama için en yüksek s�cakl�k de�eri-70°C 
olarak belirlendi. -86°C den -196°C transfer esnas�nda 
minimum s�cakl�k de�eri -70°C olarak, -196°C saklama 
için en yüksek s�cakl�k de�eri -140°C olarak belirlendi.
ölçümlerde test 435 ölçü aleti ile K tipi termokouple ile 
yap�ld�.ölçümler strofor kutunun kapa�� aç�k �ekilde ve 
kapal� �ekilde karantinada ve azot tank�na kal�c� sakla-
maya al�nma esnas�nda ölçüldü. Bu i�lemler cryovial ve 
torbada ayr� ayr� ölçülüp ortalama donma e�rileri ç�ka-
r�ld�. Sonuç: 1- Mekanik kryopreservation’da EVA (Etil 
Vinil Asetat)’dan yap�lm�� torba ve vial kar��la�t�r�ld���nda 
faz geçi� e�risinin torbada daha az olmas�, azot tank�na 
transfer olduktan sonraki so�uman�n daha stabil olmas� 
nedeni ile en uygun saklama �eklinin torba oldu�unu 
göstermektedir. 2- Gerek torba gerek vialde -80°C meka-
nik kryopreservation esnas�nda köpük kutu içerisindeki 
kapa�� aç�k olarak mekanik kryopreservation yap�lmal�-
d�r. 3- Mekanik kryopreservation’da ister vial ister torba 
olsun karantinadan (-86 °C) kal�c� saklamaya (-196°C) 
al�n�rken strofor kutunun kapa�� kapal� olarak donduru-
cudan azot tank�n�n yan�na götürülmeli kal�c� saklamaya 
en k�sa sürede yerle�tirilmelidir. 4- Stroforun kapa�� aç�k 
karantinaya al�nmas�nda donma derecesi 1 °C’ni üze-
rinde ve strofor kapa��n�n kapat�larak kal�c� saklamaya 
al�nd��� azot tank�nda kal�c� saklamaya al�nan ürünün 
donma s�cakl��� 4°C’nin alt�nda oldu�u ve bu de�erler 
dünya standartlar�n� sa�lad��� görülmü�tür.
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�NSAN KEM�K �L���, NATAL, SÜT VE Y�RM� YA� D�� 
PULPASI KAYNAKLI MEZENK�MAL KÖK HÜCRELER�N 
OSTEOJEN�K FARKLILA�MA POTANS�YEL�N�N N�CE-
SEL OLARAK �NCELENMES�: KAR�ILA�TIRMALI B�R 
ÇALI�MA. 1Ayça Aksoy, 1Alparslan Okçu, 1Selda Ayhan, 
1Ayla Eker Sar�boyac�, 1Erdal Karaöz. 1Kocaeli Üniversi-
tesi Kök Hücre ve Gen Tedavileri Ara�t�rma ve Uygulama 
Merkezi.

Mezenkimal kök hücre (MKH)’ler yüksek say�larda 
ve kolay elde edilebilmeleri, ilerleyen pasajlarda kendini 
yenileme kapasitelerini kaybetmemeleri gibi özellikle-
rinden dolay� geli�mekte olan yenileyici t�p alan�nda 
kullan�labilecek önemli kaynaklar olmu�lard�r. Bunun-
la birlikte, hastadan veya ba�ka bir vericiden al�nan 
hücrelerin biyouyumlu/biyobozunur polimerik bir yap� 
iskelesi üzerinde uygun hücre/doku kültür ortam�nda 
geli�tirilip dokular�n vücuttaki do�al ve en yak�n formda 
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üretilmesi ve bunlar�n hasarl� dokular� onarmak için kul-
lan�lmas�n� içeren doku mühendisli�i uygulamalar�nda 
da kullan�lmaktad�rlar. Özellikle, deneysel olarak kemik 
defektlerinin iyile�mesi ve doku greftlerinin yap�m�nda 
çe�itli kaynaklardan elde edilen MKH’ler s�kl�kla kullan�l-
maktad�r. Farkl� kaynaklardan elde edilen bu hücrelerin 
osteojenik farkl�la�ma potansiyellerinin ayr�nt�l� ve nice-
sel parametrelerle bilinmesi, bu amaçlarla gelecekte en 
uygun kayna��n kullan�labilmesini sa�lamas� aç�s�ndan 
önemlidir. Bu nedenle, çal��mam�zda insan kemik ili�i 
(iK�) (n=3), insan natal (iND) (n=2), yirmi ya� (iDP) (n=3), 
ve süt di�i pulpas� (iSDP) (n=3) kaynakl� MKH’lerin oste-
ojenik farkl�la�ma kapasitelerini çe�itli parametrelerle 
incelemeyi amaçlad�k. Çal��mada kullan�lan tüm hücre 
serileri 30 gün boyunca osteojenik farkl�la�t�rma medyu-
munda kültüre edildi ve 3., 7., 11., 14. ve 21. günlerde 
alkalen fosfataz (ALP) aktivitesi tayini yap�ld�. Ölçüm 
sonunda absorbans de�eri toplam protein miktar�na 
oranlanarak enzim aktivitesi belirlendi. Ayr�ca, farkl�la�-
m�� MKH’ler 30. günde osteojenik farkl�la�man�n belirteç-
leri olan osteokalsin, osteonektin, BMP-2 ve BMP-4 gibi 
antikorlar ile inkübe edilip görüntülendi. Buna ek olarak 
olu�an primer kemik nodüllerindeki kalsifikasyonu aç��a 
ç�karmak için histolojik olarak Alizarin Red S boyama 
yöntemi kullan�ld�. Tüm gruplarda farkl�la�m�� MKH’ler 
veya osteoblast-benzeri hücreler osteojenik belirteçler 
için artm�� düzeyde pozitif reaksiyon verdi ve Alizarin red 
S pozitif kemik nodülleri gözlendi. Kemikle�menin nicesel 
belirteci olarak kullan�lan ALP aktivite tayin sonuçlar�na 
göre ise, kaynak taramas�nda gözlendi�i gibi 3. günden 
itibaren tüm gruplarda ALP aktivitelerinde bir art�� ba�-
lad�, 14. günde en yüksek düzeye ç�kt� ve daha sonra 
tüm gruplarda bir dü�ü� görüldü. Farkl� kaynaklar�n 
ALP aktivitelerinin kar��la�t�r�lmas�nda, tüm günlerde 
en yüksek aktivite iK�-MKH’lerinde oldu�u tespit edildi 
(p<0.05). iK�-MKH’lerinden sonra 7.,11. ve 21. günde en 
yüksek ALP seviyesi iNDP-MKH’lerinde görüldü. Sonuç 
olarak osteojenik farkl�la�ma yönünden en yüksek kapa-
siteye sahip hücreler iK�-MKH’leri olarak tespit edilmi�tir. 
Bununla birlikte, elde edilme kolayl��� aç�s�ndan iSDP ve 
iDP-MKH’lerinin de alternatif olarak doku mühendisli�i 
uygulamalar�nda kullan�labilir bir kaynak olabilece�ini 
dü�ünmekteyiz. Her zaman elde edilemeyen bir kaynak 
olmas�na ra�men iNDP-MKH’leri de deneysel çal��ma-
larda çok iyi sonuçlar elde edilecek bir kaynak olarak 
görünmektedir.
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�NSAN MEZENK�MAL KÖK HÜCRELER�NDE EMBR�YO-
N�K TRANSKR�PS�YON FAKTÖRLER�N (OCT4, REX1, 
SOX2, NANOG VE FOXD3) EKSPRESYON DÜZEYLE-
R�N�N KAR�ILA�TIRMALI OLARAK �NCELENMES�. 
1Gülçin Gacar, 1Zehra Seda Genç, 1Özlem Sa�lam, 1Ayla 
Eker Sar�boyac�, 1Ayça Aksoy, 1Erdal Karaöz. 1Kocaeli 
Üniversitesi Kök Hücre ve Gen Tedavileri Ara�t�rma ve 
Uygulama Merkezi.

Günümüzde doku mühendisli�indeki olas� kullan�m-
lar�na ve hücre esasl� tedaviye ek olarak mezenkimal kök 
hücre (MKH)’ler farkl� retroviral ve/veya di�er vektörlerle 
de�i�tirilebilmekte, sistemik ve lokal hastal�klar�n soma-
tik gen terapisi için kullan�labilmektedir. Özellikle, kanser 
hastalar�n�n kötücül hücrelerine kemoterapötik ilaçlar�n 
ta��nmas�n� sa�layan genlerle modifiye edilmi� MKH’lerle 
yap�lm�� ba�ar�l� çal��malar bulunmaktad�r. �nsanlarda-
ki ana MKH kayna�� kemik ili�idir ancak, ya�la birlikte 
kemik ili�indeki MKH say�s� önemli oranda azald��� için 

alternatif kök hücre kaynaklar�n�n bulunmas� zorunlu-
dur. Yeti�kin kök hücre olarak da isimlendirilen somatik 
kök hücreler, insan vücudunun pek çok farkl� dokusun-
da bulunabilmektedir. Bununla birlikte, bu hücrelerin 
s�n�fland�r�lmas� ve terapötik amaçl� kullan�labilmeleri 
için biyolojilerinin daha fazla ara�t�r�lmas� gerekmektedir. 
�nsan embriyonik kök hücre (EKH)’lerinde pluripotent 
fenotiplerini yans�tacak �ekilde çok say�da gen bulun-
maktad�r. Bunlardan Oct-4 (bir germ-line transkripsiyon 
faktörü) farkl�la�madan kalabilmeyi sa�lamakta, Nanog 
(transkripsiyon faktörü içeren bir homeobox), Sox2 (SRY 
ba�lant�l� HMG box’a sahip bir transkripsiyon faktörü), 
Rex-1 (bir zinc-finger transkripsiyon faktörü) ve FoxD3 
bulunmaktad�r. Genelde hücre farkl�la�mas�nda ve emb-
riyonik geli�imde önemli roller oynarlar. Çal��mam�zda, 
insan kemik ili�i (iK�-), sütdi�i (iSDP-) ve gömük yirmi 
ya� di� pulpas� (iDP-), periodontal ligament (iPDL-), endo-
metriyum (iE-), ya� doku (iYD-), amniyon s�v�s� (iAS-) ve 
plasenta (iPL-desidua-) gibi çe�itli kaynaklardan elde 
etti�imiz ve karakterizasyon (immunofenotipik, ço�al�m 
ve farkl�la�ma kapasiteleri) çal��malar�n� tamamlad���m�z 
MKH’lerde embriyonik gen ekspresyonlar� tayin edildi. 
Bu amaçla, quantative (q) PCR (Real Time-PCR) yöntemi 
kullan�lm��t�r. Her gruptan pasaj 3’deki hücre dizilerine 
(n=3) ait MKH’lerinden total RNA izole edilerek m-RNA‘lar� 
safla�t�r�ld� ve cDNA’ya dönü�türüldü. Oct-4 (POU5F1), 
Nanog, Rex-1, Sox2 ve FoxD3 genlerine spesifik primerler 
ve FAM i�aretli UPL (Universal Probe Library) problar� 
kullan�larak LightCycler 480II (Roche, USA) cihaz�nda 
gerçek zamanl� (real-time) PCR ile gen ekspresyonlar�na 
tespit edildi. HPRT geni housekeeping gen olarak kul-
lan�ld� ve sonuçlar hedef genin (ara�t�rd���m�z genlerin) 
housekeeping gene oranlar� �eklinde (advanced relative 
quantification) de�erlendirildi. Sonuç olarak, ara�t�r�-
lan tüm MKH dizilerinde ara�t�r�lan 5 embriyonik gen 
transkriptlerinin ekspresyonlar� tespit edildi. Bu veriler, 
inceledi�imiz tüm MKH’lerin pluripotent veya kök’lülük 
(stemness) özellikleriyle (ço�al�m potansiyelleri ve çoklu 
farkl�la�ma yetenekleri) uyumludur (Tablo 1). 

Tablo 1. Farkl� insan doku ve organlar�ndan elde edilen MKH’lerde embriyonik 
belirteçlerin Real Time PCR’da ekspresyon oranlar�. 

Hücre Dizisi NANOG SOX2 REX1 OCT4 FOXD3

iSDP-MKH 1.08E-1 7.39E-2 2.87E-3 2.58E-1 5.00E-2

iPDL-MKH 4.38E-2 3.42E-2 7.42E-3 3.63E-3 9.82E-3

iK�-MKH 8.89E-1 2.49E-1 2.04E-2 7.68E-2 2.11E-1

iDP-MKH 1.87E-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 2.16E-2 3.24E-3 2.48E-3

iAS-MKH 5.38E-3 9.29E-3 1.23E-2 1.97E-2 3.50E-4

iPL- Desidua-MKH 1.05E-1 2.26E-4 7.70E-4 2.45E-2 3.30E-4
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H�PERKOLESTEROLEM�K RATLAR’DA RESVE-
RATROLÜN TROMBOS�T –NÖTROF�L KOMPLEKS 
OLU�UMUNA ETK�S�. 1Durmu� Burgucu, 2A. Ye�im 
Göçmen, 2Saadet Gümü�lü, 3Ay�en Timura�ao�lu, 3�hsan 
Karado�an. 1Akdeniz Üniversitesi T�p Fakültesi Fizyoloji 
Anabilim Dal�, 2Akdeniz Üniversitesi T�p Fakültesi Biyo-
kimya Anabilim Dal�, 3Akdeniz Üniversitesi T�p Fakültesi 
Hematoloji Bilim Dal�.

Son y�llarda yap�lan çal��malarda iskemik vasküler 
hastal�klarda ve tekrar eden myokard infarktüsü varl�-
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��nda artm�� nötrofil say�s� ile birlikte nötrofil-trombosit 
komplekslerinin oranlar�nda belirgin bir yükselme oldu-
�u tesbit edilmi�tir. Aterosklerotik kalp hastal��� bir çok 
ülkede en önemli ölüm nedenlerinden birisidir. Hiperko-
lesterolemi ateroskleroz olu�turan önemli bir risk faktö-
rüdür. Hiperkolesteroleminin trombosit aktivasyonunu 
artt�rd���, Resveratrolün ise trombosit aktivasyonunu 
inhibe etti�i bilinmesine ra�men, bu olaylar�n mekaniz-
mas� aç�k de�ildir. Biz bu çal��mada hiperkolesterolemik 
ratlarda k�rm�z� �arapta bulunan ve polifenolik yap�da 
güçlü bir antioksidan olan resveretrolün, trombosit-nöt-
rofil kompleks olu�umu ve nötrofillerde ROS üretimi üze-
ride etkisini ara�t�rmay� planlad�k. Materyal ve Yöntem: 
Çal��maya, 3 ayl�k 80 adet erkek Wistar s�çanlar� ile ba�-
land�. S�çanlar her bir grupta 16 hayvan olacak �ekilde 
5 gruba ayr�ld�. Grp1: Bu gruptaki s�çanlar normal diyet 
ile beslendi. Grp2: %5’lik kolesterollü diyet ile beslendi. 
Grp3: 0.1 ml %50’lik etanol (resveratrolü çözmek için 
%50’lik etanol kullan�ld�) intraperitonal olarak verildi. 
Grp4: 20 gün süreyle resveratrol (20 mg/kg/gün) intra-
peritonal olarak verildi. Resveratrol %50’lik etanol içinde 
taze olarak haz�rland�. Grp5: %5 lik kolesterolle beslenip 
hiperkolesterolemi olduklar� anla��ld�ktan sonra, intrape-
ritonal olarak 20 gün süreyle resveratrol (20 mg/kg/gün) 
intraperitonal olarak verildi. Flow sit.: örnekler tam kan 
metoduyla anti-CD45APC,anti-CD41PE ile i�aretlendi 
ve nötrofil kap�s� al�nd�. Nöt.ROS üretimine DCHF ile 
bak�ld�. Sonuç: Hiperkolesterolemi grubunda Nötrofil 
–Trombosit kompleksi kontrol grubuna göre anlaml� 
olarak artm�� bulundu (p<0.05). Ayr�ca kompleks halin-
deki nötrofillerin ROS üretiminde kontrol grubuna göre 
anlaml� art�� tesbit edildi. (p<0.05). (tablo 1) Hiperkoles-
trolemi olu�turulduktan sonra resveratrol verilen grup 5 
‘de hiperkolestrolemi grubuna göre kompleks oran�nda 
anlaml� bir dü�ü� gözlendi (p<0.05). Ayr�ca yine bu grup-
ta nötrofillerin hücre içi ROS miktar�nda da bir azalma 
gözlendi. Nötrofil-Trombosit kompleksi farkl� ko�ullarda 
in-vivo olarak artmaktad�r, grubumuzun yapt��� önceki 
çal��mada (Burgucu ve Ark.2008) akut sigara içiminin 
bu kompleks olu�umunu indükledi�i ortaya konmu�tur. 
Hiperkolestrolemi de sigara gibi arteroskleroz olu�umun-
da önemli risk faktörlerindendir ve bu çal��mda gösteril-
di�i gibi kompleks olu�umunu artt�rmaktad�r Resverat-
rolün trombosit aktivasyonunu inhibe eden antioksidan 
bir ajan oldu�u daha önceki çal��malarda gösterilmi�tir. 
Bu çal��ma bildi�imiz kadar�yla, Resveratrolün Nötrofil-
Trombosit kompleks olu�umunu azaltt���n� gösteren ilk 
rapordur. Ayr�ca do�al immünitenin önemli hücreleri 
olan nötrofillerin ROS üretimini azaltarak belli ölçüde 
aktivitelerini azaltabilir fakat mekanizman�n çözülmesi 
için ek çal��malara ihtiyaç vard�r

Tablo.

 
Nötrofil –Trombosit 

Kompleksi (%)

Nötrofil ROS üretimi 

(MFI)

Kontrol GrubuOrtalama (SD)  10,6 (2)  112 (4,1)

Hiperkolestrol GrubuOrtalama (SD)  20 (5,3)  157 (6,3)

Hiperkolestrol + Resveratrol 
GrubuOrtalama (SD)

 12,2 (2,1)  121 (3,7)

Resveratrol GrubuOrtalama (SD)  9,6 (2,4)  91 (3,2)

Etanol GrubuOrtalama (SD)  11,2 (2,7)  108 (3,8)

�ekil 1. Hiperkolestrolemi grubu Nöt-PLT kompleksi Flow Sitometri noktasal 
görünüm 
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ADANA BÖLGES�N�N BETA-TALASEM� VE HEMOG-
LOB�NOPAT� YAPISI. 1Birol Güvenç, 2�ule Menzileto�lu 
Y�ld�z, 3Secattin Ökten, 4Ferda Tekinturhan, 3�nci 
Akyüzlüer, 3Hakan Erkman, 5Süleyman Dinçer. 1Çukuro-
va Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 
Hematoloji Bilim Dal�, Adana, 2Çukurova Üniversitesi Sa�-
l�k Hizmetleri Myo, Adana, 3Seyhan Kal�tsal Kan Hastal�k-
lar� Merkezi, Adana, 4Çukurova Üniversitesi T�p Fakültesi 
Balcal� Hastanesi Hemaferez, Kök Hücre ve Kriyoprezer-
vasyon Ünitesi, Adana, 5Yeditepe Üniversitesi �ç Hastal�k-
lar� Anabilim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, �stanbul.

Beta talasemi ve hemoglobinopatiler Türkiye’de yay-
g�n olrak gözlenen genetik hastal�klard�r. Adana bölgesin-
de gözlenen beta talasemi ve hemoglobinopatilerin preva-
lans�n� belirlemek için 2007-2008 y�llar� aras�nda Seyhan 
Kal�tsal Kan Hastal�klar� Merkezine ba�vuran 3000 olgu 
incelenmi�tir.Bu amaçla olgulardan EDTA’l� tüplere kan 
örnekleri al�narak hematolojik ve moleküler analizler 
yap�lm��t�r. Beta talasemi ve hemoglobinopati prevalans� 
s�ras�yla %13,46 ve %6,83 olarak belirlenmi�tir. Moleküler 
analizler için �-Globin StripAssay kullan�lm��t�r. IVSI.110 
(G>A), Codon8 (-AA), IVSI.1 (G>A), IVSI.6 (T>C), -30 (T>A), 
IVSII.1 (G>A), Codon39 (C>T), Codon44 (-C), IVSI.5 (G>C), 
Codon5 (-CT), Codon8/9 (+G), IVSII.745 (C>G), Codon22 
(7bp del),-101 (C>T), Codon36/37 (-T), IVSI.116 (T>G), 
Codon6 (-A),-88 (G>A olmak üzere 18 beta thalassemia 
mutasyonu ile HbS,HbD Los Angeles,HbE olmak üzere 
üç hemoglobinopati mutasyonu saptanm��t�r. Mutasyon 
da��l�mlar� tabloda gösterilmi�tir. 
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Tablo.

Adana Bölgesinin beta-talasemi mutasyonlar�n�n da��l�m�

Mutasyon Tip Say� (n) Oran (%)

IVSI.110 (G>A) �+ 142 35.14

Codon8 (-AA) �o 37 9.15

IVSI.1 (G>A) �o 35 8.66

IVSI.6 (T>C) �+ 31 7.67

-30 (T>A) �+ 30 7.42

IVSII.1 (G>A) �o 26 6.43

Codon39 (C>T) �o 24 5.94

Codon44 (-C) �o 20 4.95

IVSI.5 (G>C) �+ 15 3.71

Codon5 (-CT) �o 12 2.97

Codon8/9 (+G) �o 10 2.47

IVSII.745 (C>G) �+ 9 2.22

Codon22 (7bp del.) �o 4 0.99

-101 (C>T) �+ 3 0.74

Codon36/37 (-T) �o 3 0.74

IVSI.116 (T>G) �o 1 0.25

Codon6 (-A) �o 1 0.25

-88 (G>A) �+ 1 0.25

TOTAL  404 100

Adana Bölgesinin hemoglobinopati da��l�m�

Mutasyon Tip Say� (n) Oran (%)

HbS �S 192 93.65

HbD Los Angeles �D 7 3.42

HbE �E 6 2.93

TOTAL  205 100
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ADANA BÖLGES�NDE GÖZLENLENEN ALFA TALASEM� 
MUTASYONLARI. 1Birol Güvenç, 2�ule Menzileto�lu Y�ld�z, 
1Secaatin Ökten, 4Ferda Tekinturhan, 3�nci Akyüzlüer 
Akyüzlüer, 3Hakan Erkman, 5Süleyman Dinçer. 1Çuku-
rova Üniversitesi T�p Fakültesi, �ç Hastal�klar� Anabilim 
Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, Adana, 2Çukurova Üniversitesi 
Sa�l�k Hizmetleri Myo, Adana, 3Seyhan Kal�tsal Kan Has-
tal�klar� Merkezi, Adana, 4Terapötik Aferez, Kök Hücre ve 
Kriyoprezervasyon Ünitesi,adana, 5Yeditepe Üniversitesi 
T�p Fakültesi, �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji 
Bilim Dal�, �stanbul.

�-Geni 16.kromozom üzerinde lokalizedir ve dört 
alfa geni vard�r. �-Talasemide en çok gen delesyonlar� 
gözlenir. Dört �-geninden bir tanesi delesyona u�rad�-
��nda �+ talasemi (sessiz talasemi veya alfa talasemi-2), 
iki �-geni delesyona u�rad���nda �0talasemi (�-talasemi 
ta��y�c�l��� veya �-talasemi-1), üç �-geni delesyona u�ra-
d���nda ise Hb H hastal��� gözlenir. Bu çal��mada 208 
olgunun hematolojik ve moleküler özllikleri incelenmi�-
tir. Olgulardan EDTA’l� tüplere al�nan kan örneklerinin 
tam kan say�mlar� yap�larak HPLC’de hemoglonin tip-
lendirmesi yap�lm��t�r. Periferik kan yaymas�nda eritro-
sitlerde hipokromi, mikrositoz,anizositoz, poikilositoz, 
polikromazi ve bazofilik stipling olan olgular ve HbA2 
düzeyleri normal veya normalden dü�ük olan olgular�n 
moleküler özelliklerini belirlemek için Multipleks PCR 
(Alpha-Globin StripAssay) kullan�lm��t�r. Multipleks PCR 
ile birden fazla primer çifti kullan�larak tek reaksiyonda 
birçok hedef bölgenin ayn� anda ço�alt�labilmi�tir. -�3.7 
ve –� 4.2 tek gen delesyonu ve –� MED I, –� 20.5 çift gen 

delesyonu olmak üzere dört mutasyon belirlenmi�tir. En 
s�k - �3.7/�� mutasyonu (%57.6) gözlenmi�tir. Sonuç 
olarak Adana bölgesi Alfa talasemi bak�m�ndan oldukça 
yo�un bir bölgedir. Bu bölgedeki insanlar�n kal�tsal kan 
hastal�klar� konusunda e�itilerek genetik dan��manl�k 
verilmesi gereklidir. 

Tablo.

Mutasyon  Say� %

- �3.7 / �� 120 %57.6

--MED / �� 34 %16.3

--20.5 / �� 15 %7.2

- �4.2 / �� 1 %0.5

-�3.7/ - � 3.7 26 %12.5

-�3.7/--MED 9 %4.3

-�3.7/--20.5 2 %0.9

-�4.2 /-�4.2 1 %0.5

TOPLAM 208  
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�NSAN KEM�K �L��� KAYNAKLI MEZENK�MAL KÖK 
HÜCRELER TARAFINDAN �FADE ED�LEN YEN� B�R 
ANT�JEN: NG2. 1�lknur Kozano�lu, 1Can Bo�a, 1Hakan 
Özdo�u, 1Oktay Sözer, 1Erkan Maytalman. 1Ba�kent 
Üniversitesi T�p Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dal�, Ankara, 
2Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 
Ankara, 3Ba�kent Üniversitesi Adana Uygulama ve Ara�-
t�rma Merkezi Hematoloji Ara�t�rma Laboratuvar�, Adana.

Giri� ve Amaç: Mezenkimal kök hücreler (MKH) en 
s�k kemik ili�inden elde edilen ve birçok dokuya farkl�-
la�ma yetene�ine sahip çok yönelimli öncü hücrelerdir. 
Bu hücrelerin tan�mlanmas� amac�yla hücre yüzeyinde 
ifade edilen ancak spesifik olmayan çok say�da antijen 
tan�mlanm��t�r (CD73+, CD105+, CD166+, CD45-, CD34-
, CD14-). Bu çal��mada mezenkim orjinli pek çok dokuda 
ifade edilen ancak hematopoietik hücrelerin yüzeyinde 
bulunmad��� bilinen bir antijen olan NG2 (kondritin 
sülfat proteoglikan nöral-antijen 2; clone 7.1)’nin, mezen-
kimal kök hücrelerde de�i�ik pasajlardaki ekspresyon 
düzeyi ara�t�r�ld�. Metod: �nsan kemik ili�i örnekleri 12 
sa�l�kl� vericiden kemik ili�i aspirasyon yöntemiyle elde 
edildi ve 9 pasaj boyunca kullan�larak MKH yüzeyinde 
CD73, CD105, CD166, CD45, CD34 ve NG2 ifadeleri her 
pasajda EXPO32 ADC yaz�l�m� kullan�larak ak�m sitomet-
rik olarak analiz edildi. Multipotent farkl�la�may� göster-
mek amac�yla MKH’ler kemik ve ya� dokusu hücrelerine 
dönü�türüldüler. Sonuç: Elde etti�imiz MKH serilerinde 
tüm pasajlarda MKH’lerin yüzeylerinde hematopoietik 
hücre belirteçlerini (CD45, CD34) ifade etmedikleri gös-
terildi. Hücrelerin yüzeyinde NG2’nin 9 pasaj boyunca 
varoldu�u ve CD73, CD105 ve CD166 ile kar��la�t�r�ld�-
��nda benzer �ekilde ifade edildi�i gösterildi. MKH’ler ya� 
dokusuna ve osteoit dokuya ba�ar�l� �ekilde dönü�türül-
dü. Ya� dokusu için ya� damlac�klar� oil red-O boyas� ile 
boyand�, osteit dokusu için Ca depozitleri alizarin-red 
boyas� ile gösterildi. Tart��ma: NG2’nin öncü hücrelerin 
proliferasyon ve migrasyonunu düzenleyen sinyal yol-
lar�nda rol oynad��� bilinmektedir. NG2’nin MKH’lerin 
yüzeyinde ifade ediliyor olmas� nedeniyle, NG2 bu hücre-
lerin izolasyon ve identifikasyonunda yeni bir belirleyici 
olarak kullan�labilir. Ayr�ca tan�mlanan bu yeni antijenin 
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MKH’lerin biyolojilerinin anla��lmas� ile ilgili çal��malar�n 
planlanmas�nda yol gösterici olabilece�i kan�s�nday�z.

Hematolojik Malignitelerde Sitogenetik ve Moleküler 
Biyoloji / Immunofenotipleme 

Bildiri: 108 Poster No: P100 

MORFOLOJ�K VE �MMUNOFENOT�P�K ÖZELL�KLE-
R�YLE TANIMLANMA GÜÇLÜ�Ü YA�ANAN T HÜC-
REL� LENFOMALAR. 1Can Bo�a, 1Oktay Sözer, 2�lknur 
Kozano�lu, 1Hakan Özdo�u, 1Mutlu Kasar, 1Nihan 
Ald�rmaz, 3Naz�m Emrah Koçer. 1Ba�kent Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hematoloji, 2Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi 
Fizyoloji Anabilim Dal�., 3Ba�kent Üniversitesi T�p Fakülte-
si Patoloji Anabilim Dal�.

T hücrelerinin klonal olarak ço�almas�n�n klinik 
tercümesi, benin monoklonal lenfositozis (MLUS; monoc-
lonal T-cell dyscrasia of undeterimed significance) a�a-
mas�ndan oldukça sald�rgan T hücreli lenfomalara kadar 
de�i�en geni� bir yelpaze oldu�unu ifade eder. T hücre-
lerinin geli�me a�amalar�; timustan önceki evre, timusun 
kapsül alt�, kortikal bölgesi, medüller bölgesi ve periferal 
T hücreleri olarak tan�mlanabilir. Bu a�amalar�n yakla��k 
olarak tahmin edilmesi, hastal���n hem tan�mlanmas� 
hem de seyri konusunda önemli bilgiler verebilir. T tipi 
lenfoproliferatif hastal�k dü�ünülen olgularda, T hücre 
antijenlerinin (CD2, CD5, CD7) a��r� ekspresyonu ya 
da kayb� yan�nda CD4 ve CD8’in ortak pozitifli�i, ortak 
negatifli�i ve ya CD4 ve CD8’den birinin klonal art��� dik-
kate al�nmal�d�r. Bu noktadan sonra ise TCR gama/delta 
ve alfa/beta oranlar� analiz edilmelidir. Bu çal��mada, 
immüno 4 renk ak�m sitometresi ve morfolojik inceleme 
ile, s�k rastlanmayan T-hücreli lenfoproliferatif hastal�k 
tan�s� alan olgular de�erlendirildi. NK-hücreli LGL yi 
taklit eden troidit ili�kili benin klonal NK-hücre prolife-
rasyonu, periferik T-hücreli lenfomalar�n varyant formu-
nu taklit eden CD56 negatif hepatosplenik gamma-delta 
T-hücreli lenfoma, immun hemolitik anemi öyküsü olan 
CD3 negatif periferik T-hücreli lenfoma, subkütanenous 
panikülit tipli T-hücre lenfomas� sunuldu. Bu gözlemler 
T-hücreli lenfoma tan�s� alan olgularda, tan� için morfo-
lojik çal��malar�n yan�nda hastal���n klinik özelliklerinin, 
hastal���n seyrinin, ve ak�m sitometrik çal��malar�n da 

dikkate al�nmas� ve birlikte de�erlendirilmesinin gerekli 
oldu�unu desteklemektedir. 
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N�LOT�N�B, �MAT�N�B’E D�RENÇL� K562 HÜCRELE-
R�NDE, DUYARLI HÜCRELERDE OLDU�U ETK�NL�K-
TE APOPTOZ’U �NDÜKLEMEKTED�R. 1Yusuf Baran, 
1Hüseyin Atakan Ekiz, 1Geylani Can. 1�zmir Yüksek 
Teknoloji Enstitüsü, Fen Fakültesi, Moleküler Biyoloji ve 
Genetik Bölümü, Gülbahçe Kampüsü, Urla, �zmir.

Kronik myeloid löseminin (KML) ana nedeni 9. ve 22. 
kromozomlar�n uzun kollar� aras�nda gerçekle�en trans-
lokasyon sonucu üretilen BCR/ABL füzyon proteinidir. 
BCR/ABL, hücre büyümesi, ço�almas�, farkl�la�mas� ve 
apoptozda önemli rolleri olan güçlü bir onkogendir. BCR/
ABL aktivitesinin bask�lanmas�, KML’nin olu�umunu 
engellemektedir. KML tedavisinde kullan�lan imatinibe 
ilk ba�larda yüksek oranlarda hematolojik ve sitogene-
tik yan�tlar al�nmas�na kar��n, hastalarda gözlemlenen 
dirençlilik ciddi bir problem olarak kar��m�za ç�km��t�r. 
�matinib ça��n�n ard�ndan daha etkin bir anti-kanser ilac� 
olan nilotinib geli�tirilmi� ve Philadelphia-pozitif hemato-
lojik kanserlerin tedavisinde kullan�lmaya ba�lanm��t�r. 
Bu çal��mada, yeni nesil BCR/ABL inhibitörü nilotinibin, 
duyarl� ve 3 	M imatinibe dirençli K562 (K562/IMA–3) 
hücrelerindeki apoptotik etkilerinin incelenmesi, kar��-
la�t�r�lmas� ve nilotinibe kar�� muhtemel çapraz dirençli-
lik mekanizmalar�n�n ara�t�r�lmas� amaçlanm��t�r. K562 
ve K562/IMA–3 hücrelerinde imatinibin IC50 de�erleri 
(hücrelerin %50’sini öldüren ilaç konsantrasyonu) XTT 
hücre proliferasyon kiti; kaspaz–3 enzim aktivitesi ve 
mitokondri zar potansiyelindeki (MZP) de�i�iklikler, kolo-
rimetrik kaspaz–3 enzim aktivitesi ve JC–1 mitokondri 
zar potansiyeli ölçüm kitleri kullan�larak belirlenmi�tir. 
�matinibin IC50 de�eri K562 ve K562/IMA–3 hücreleri 
için s�ras�yla, 0,24- ve 14,5 	M olarak hesaplanm��t�r. Bu 
sonuçlar K562/IMA–3 hücrelerinin duyarl� hücrelere göre 
imatinibe yakla��k 60 kat daha dirençli oldu�unu göster-
mi�tir. K562/IMA–3 hücrelerinde imatinibin ba�land��� 
bölgenin nükleotid dizi analizleri yap�lm�� ve herhangi 
bir mutasyon tespit edilmemi�tir. K562 ve K562/IMA-3 
hücrelerinde nilotinibin IC50 de�eri 42- ve 84 nM ola-
rak belirlenmi�tir. 1 nM nilotinib uygulanan K562 ve 
K562/IMA-3 hücrelerinde –ilaç uygulanmayan hücrelerle 
kar��la�t�r�ld���nda- kaspaz-3 enzim aktivitesinde s�ra-
s�yla 1,29 ve 1,25-kat art��lar oldu�unu göstermi�tir. 
Duyarl� hücrelerle kar��la�t�r�ld���nda, kaspaz-3 enzim 
aktivitesinin kararl� hal düzeyleri %2 oran�nda azalm��t�r. 
K562 ve K562/IMA-3 hücrelerinde ilaç uygulanmayan 
kar��l�klar�na göre sitoplazmik/mitokondriyel JC-1 ora-
n�nda s�ras�yla 1,55- ve 1,23-kat art�� olmu�tur. Dirençli 
hücrelerdeki sitoplazmik/mitokondriyel JC-1’in kararl� 
hal düzeylerinde –duyar� hücrelerle kar��la�t�r�ld���nda- 
%13’lük bir azalma meydana gelmi�tir. 10 nM nilotinib 
uygulanan K562/IMA–3 hücrelerinin sitoplazmik/mito-
kondriyel JC-1 oran�, ilaç uygulanmayan örneklerdekiyle 
kar��la�t�r�ld���nda 1,41 kat art�� belirlenmi�tir. Bu 
çal��mada, nilotinib uygulanmas�n�n K562/IMA–3 hüc-
relerinde apoptozu; K562 hücrelerinde oldu�u etkinlikte 
uyard��� gösterilmi�tir. Bu veriler �����nda, nilotinibin, 
imatinibe direnç geli�tirmi� KML’de tedavi edici amaçl� 
kullan�lmas� desteklenmi�tir. Nilotinibin dü�ük dozlar-
daki etkinli�i, sa�l�kl� hücreler üzerinde istenmeyen sito-
toksik etkiler gerçekle�meden hedef odakl� tedavi olana�� 
sa�lamaktad�r.
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RESVERATROLÜN HL60 AKUT PROM�YELOS�T�K 
LÖSEM� HÜCRELER�NDE TET�KLED��� APOPTOZDA 
YEN� B�R MEKAN�ZMA; SF�NGOL�P�DLER. 1Zeynep 
Çak�r, 2Güray Saydam, 2Fahri �ahin, 1Yusuf Baran. 
1�zmir Yüksek Teknoloji Enstitüsü, Fen Fakültesi, Molekü-
ler Biyoloji ve Genetik Bölümü, Gülbahçe Kampüsü, Urla, 
�zmir, 2Ege Üniversitesi, T�p Fakültesi, Hematoloji Bölümü, 
Bornova, �zmir.

Resveratrol, do�al olarak bitkilerde olu�an; tümör 
olu�umu ve ilerlemesini inhibe edebilen antioksidan bir 
fitoalexindir. Seramidler, hücrede büyüme, ço�alma, 
farkl�la�ma ve apoptoz gibi birçok önemli metabolik 
i�lemde önemli rolleri olan apoptotik moleküllerdir. Sfin-
gozin kinaz–1 (SK–1) ve glukozilseramid sentaz (GSS) 
enzimleri apoptotik seramidi antiapototik sfingozin–1-
fosfat ve glukozil seramide dönü�türürler. Sfingozin–1-
fosfat ve glukozil seramid kanser hücrelerinde ilaç 
dirençlili�ine yol açan moleküllerdir. Bu çal��mam�zda, 
akut promiyelositik lösemiye model HL60 hücrelerinde, 
resveratrolün sitotoksik ve apoptotik etkilerinin yan�s�-
ra resveratrolün tetikledi�i hücresel ölümlerde seramid 
metabolizmas� genlerinin ve metabolik ürünlerinin olas� 
rolleri ara�t�r�lm��t�r. HL60 hücrelerinde resveratrol, bir 
seramid analo�u olan C:8 seramid ve SK–1 inhibitörü-
nün IC50 (hücrelerin %50’sini öldüren ilaç dozu) ve GSS 
enziminin inhibitörü olan PDMP’nin IC10 de�erleri XTT 
hücre proliferasyon testi; kimyasal uygulamalar� ile kas-
paz–3 enzim aktivitesi ve mitokondri zar potansiyelinde 
(MZP) olu�an de�i�imler, kolorimetrik kaspaz–3 enzim 
aktivitesi ve JC–1 mitokondri zar potansiyeli ölçüm kit-
leri ile belirlenmi�tir. Elde edilen sonuçlar, resveratrolün 
HL60 hücreleri üzerine sitotoksik etkileri ve mitokondri 
zar potansiyeli ve kaspaz–3 enzim aktivitesi üzerinden 
ise apoptotik etkili oldu�unu göstermi�tir. Öte yandan, 
resveratrolün yaln�z uyguland��� hücrelerle kar��la�t�r�l-
d���nda, resveratrolün hücre içi seramid sentezini veya 
birikimini tetikleyecek ilgili ajanlarla kombine uygulan-
d���nda sinerjistik sitotoksik etkili oldu�u belirlenmi�tir. 
Proliferasyon verilerinin do�rulanmas� amac� ile mole-
küler düzeyde gerçekle�tirilen kaspaz-3 enzim aktivitesi 
ve MZP’deki de�i�imlerde hücre içi seramid sentezinin 
veya birikiminin biyokimyasal yöntemlerle sa�lanma-
s�n�n resveratrolün apoptotik etkisini sinerjistik olarak 
artt�rd���n� göstermi�tir. Daha da önemlisi, artan dozlar-
da resveratrol (1-, 10-, 20-, ve 50 	M) uygulanan HL60 
hücrelerinde hücre içi apoptotik seramidlerin de novo 
sentezini sa�layan LASS2, -4, -5 ve -6 genlerinin eks-
presyonlar�nda önemli art��lar gözlenmi�tir. Öte yandan, 
hücresel dirençlilikte ve ya�amda önemli rolleri olan SK-1 
ve GSS genlerinin ekspresyon düzeylerinde ise resveratrol 
dozuna ba��ml� olarak anlaml� azalmalar tespit edilmi�tir. 
Bu çal��mada, HL60 hücrelerinde resveratrolün tetikle-
di�i hücresel ölümler yeni bir bak�� aç�s� ile mekanizma 
düzeyinde incelenmi�tir. Bu çal��ma ile ilk defa, resve-
ratrolün HL60 hücrelerinde seramid metabolizmas� gen-
lerini, hücre içi apoptotik seramid miktar�n� artt�racak 
�ekilde etkileyerek apoptozu indükledi�i gösterilmi�tir. 
Bu bilgiler �����nda k�rm�z� üzüm çekirde�inden elde edi-
len resveratrolün kanser hastalar�nda destekleyici tedavi 
olmas�n�n yan�s�ra antikanser ajan olma potansiyelini de 
ortaya koymu�tur. Bu çal��ma Türk Hematoloji Derne�i 
taraf�ndan desteklenmi�tir.
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BCR/ABL POZ�T�F K562 VE MEG-01 HÜCRELER�NDE 
SERAM�D METABOL�ZMASININ APOPTOT�K SERAM�-
D�N B�R�K�M�N� TET�KLEYECEK �EK�LDE HEDEF-
LENMES� �LE DASAT�N�B�N APOPTOT�K ETK�LER�N�N 
ARTTIRILMASI. 1Emel Ba�ak Gencer, 2Ali U�ur Ural, 
2Ferit Avcu, 1Yusuf Baran. 1�zmir Yüksek Teknoloji Ensti-
tüsü, Fen Fakültesi, Moleküler Biyoloji ve Genetik Bölümü, 
Urla, �zmir, 2Gülhane Askeri T�p Akademisi, Hematoloji ve 
T�bbi-kanser Ara�t�rma Bölümü, Etlik, Ankara.

Philadelphia kromozomu pozitif kronik miyeloid löse-
mi (KML) tedavisinde hedefe yönelik kullan�lan ba�l�ca 
ilaçlar BCR/ABL tirozin kinaz inhibitörleridir. Dasatinib, 
KML tedavisinde kullan�lan BCR/ABL ve SRC kinaz 
inhibitörüdür. Seramidler biyoaktif sfingolipid ailesinden 
olup farkl�la�ma, ya�lanma, ço�alma, ve apoptoz gibi bir-
çok önemli biyolojik olayda merkezi roller üstlenmektedir. 
Bu çal��mada hücre içi seramid sentezinin ve birikiminin 
biyokimyasal yollarla artt�r�lmas� ile seramid-dasatinib 
kombinasyonunun K562 ve MEG–01 KML hücreleri üze-
rine olas� sinerjistik etkileri incelenmi�tir. Dasatinibin 
yaln�z ve C:8 seramid veya apoptotik seramidi antiapop-
totik glukozil seramide dönü�türen glukozil seramid sen-
taz (GSS) enzim inhibitörü PDMP veya apoptotik seramidi 
antiapoptotik sfingozin-1-fosfata dönü�türen sfingozin 
kinaz-1 (SK-1) enzim inhibitörü ile kombinasyonunun 
sitotoksik etkileri XTT proliferasyon yöntemi, apoptotik 
etkileri ise kaspaz-3 kolorimetrik kiti ve JC-1 mitokondri 
zar potansiyeli belirleme kiti ile gösterilmi�tir. Artan doz-
larda 72 saat boyunca dasatinibe maruz b�rak�lan K562 
ve MEG-01 hücrelerinde seramid sentezinden sorumlu 
LASS1, -2, -5, -6 ve GSS, SK–1 ve pozitif kontrol Beta 
Aktin genlerinin ekspresyon analizleri RT-PCR yöntemi ile 
gösterilmi�tir. K562 hücrelerine uygulanan dasatinib ve 
hücre içi seramid miktarlar�n� artt�ran ajanlar�n kombi-
nasyonlar�n�n sinerjistik sitotoksik etki yaratt�klar� hücre 
proliferasyonundaki dramatik azal��larla gösterilmi�tir. 
Programl� hücre ölümlerini en önemli belirteçlerinden 
olan MZP’deki azal�� ve kaspaz-3 enzim aktivitesindeki 
art��lar da seramid metabolizmas�n�n hücre içi seramid 
birikimini artt�racak yönde hedeflenmesinin dasatinibin 
apoptotik etkisini önemli ölçüde artt�rd���n� göstermi�tir. 
Ayr�ca dasatinibin hücre siklusu üzerine etkileri incelen-
di�inde, K562 ve MEG–01 hücrelerinin G0/G1 faz�nda 
al�kondu�u gözlenmi�tir. Dasatinibin artan dozlar�na 
maruz b�rak�lan K562 ve MEG–01 hücrelerindeki seramid 
metabolizmas� genlerinin ekspresyon düzeylerine bak�l-
d���nda seramidin hücre içinde birikmesine yol açacak 
do�rultuda, SK–1 geninin ekspresyonu her iki hücre 
hatt�nda da bask�lan�rken GSS geni K562 hücrelerinde 
artmakta MEG–01 hücrelerinde ise bask�lanmaktad�r. 
Seramidin sentezinden sorumlu olan LASS1, -2, -5 ve 
-6 genlerinin ekspresyonunun K562 hücrelerinde doza 
ba��ml� artt��� belirlenmi�tir. MEG–01 hücrelerinde ise 
�a��rt�c� olarak LASS1, -2, -5 ve -6 genlerinde doza 
ba��ml� azalma tespit edilmi�tir. Sonuç olarak, bu çal��-
ma ile ilk defa Philadelphia kromozomu pozitif K562 ve 
MEG-01 hücrelerinde seramidi metabolize eden genlerin 
hücre içi seramid miktarlar�n� artt�racak �ekilde biyokim-
yasal yöntemlerle hedeflenmesi ile dasatinibin sitotoksik 
ve apoptotik etkilerinin anlaml� derecede artt�rd��� göste-
rilmi�tir. Not: Bu çal��ma TUB�TAK 107S317 nolu proje 
ile desteklenmi�tir. 
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HÜCRE �Ç� SERAM�D B�R�K�M�N�N B�YOK�MYASAL 
YÖNTEMLERLE SA�LANMASI �LE RESVERATROLÜN 
APOPTOT�K ETK�LER�N�N K562 KRON�K M�YELO-
�D LÖSEM� HÜCRELER�NDE ARTTIRILMASI. 1Melis 
Kartal, 2Güray Saydam, 2Fahri �ahin, 1Yusuf Baran. 1 
�zmir Yüksek Teknoloji Enstitüsü, Fen Fakültesi, Molekü-
ler Biyoloji ve Genetik Bölümü, Gülbahçe Kampüsü, Urla, 
�zmir, 2Ege Üniversitesi, T�p Fakültesi, Hematoloji Bölümü, 
Bornova, �zmir.

Resveratrol, çevresel stres ko�ullar�nda bitkilerin 
kendilerini korumak amac�yla olu�turduklar� bir antiok-
sidand�r. Özellikle k�rm�z� üzüm çekirde�inde ve kabu-
�unda bulunan resveratrolün çe�itli kanser türlerinde 
sitotoksik etkileri bilinmesine kar��n apoptoz meka-
nizmalar� detayl� olarak aç�klanamam��t�r. Seramid-
ler, hücrelerin bölünmesi, ço�almas�, ya�lanmas�, göçü, 
hücre döngüsünün durdurulmas� ve apoptoz gibi önemli 
olaylar� düzenleyen sfingolipidlerdir. Seramidler, LASS 
gen ailesi (1–6) taraf�ndan de novo olarak sentezlen-
mektedirler. Seramidler güçlü apoptotik moleküller iken 
glukozilseramid sentaz (GSS) ve sfingozin kinaz–1 (SK–1) 
taraf�ndan seramidden sentezlenen glukozilseramid ve 
sfingozin–1-fosfat molekülleri antiapoptotiktir. Bu çal��-
mam�zda, seramidi metabolize eden genlerin ve son 
ürünlerinin K562 hücrelerinde resveratrolün tetikledi�i 
apoptotik yolaklar üzerindeki olas� rollerinin belirlenmesi 
amaçlanm��t�r. Resveratrol, bir seramid analo�u olan C8:
Seramid, GSS inhibitörü PDMP ve SK-1 inhibitörünün 
K562 hücreleri üzerine sitotoksik etkileri XTT hücre 
proliferasyon testi ile belirlenmi�tir. Kaspaz-3 enzim 
aktivitesi ve mitokondri zar potansiyelindeki de�i�imler, 
kaspaz-3 kolorimetrik testi ve JC-1 mitokondriyal zar 
potansiyeli (MZP) ölçüm kiti ile belirlenmi�tir. Resveratrol 
ve C8:Seramid’in K562 hücrelerinin %50’sini öldürdükle-
ri dozlar (IC50) veya PDMP ve SK–1 inhibitörünün hücre-
lerin %10’unu öldürdükleri dozlar (IC10) s�ras�yla 80- ve 
60 	M veya 20- ve 7 	M olarak belirlenmi�tir. 72 saat 
boyunca artan dozlarda (1–100 	M) resveratrol uygula-
nan K562 hücrelerinin proliferasyonunda doza ba��ml� 
azalma tespit edilmi�tir. Ayn� dozlarda resveratrolün C8:
seramid (60 	M) veya PDMP (20 	M) veya SK–1 inhibitörü 
(7 	M) ile kombine uyguland��� K562 hücrelerinin ço�al-
mas�nda, yaln�zca resveratrol uygulanan hücrelerle kar-
��la�t�r�ld���nda, anlaml� derecede azalma belirlenmi�tir. 
Resveratrolün yaln�z ve di�er kimyasal ajanlarla kombine 
uyguland��� K562 hücrelerinin kaspaz-3 enzim aktivitesi 
ve MZP’deki de�i�imler kar��la�t�r�ld���nda kombinasyon 
uygulaman�n K562 hücreleri üzerinde sinerjistik apopto-
tik etkilerinin oldu�u görülmü�tür. Öte yandan, 72 saat 
boyunca artan dozlarda resveratrol (1-, 10-, 20- ve 50 
	M) uygulanan K562 hücrelerinde apoptotik seramidlerin 
sentezinden sorumlu LASS2 ve -5 genlerinin ekspresyon 
düzeylerinde önemli ölçüde art��lar ve antiapoptotik GSS 
ve SK-1 genlerinde, ilaç uygulanmam�� kontrol grubu 
ile kar��la�t�r�ld���nda, doza ba��ml� önemli azalmalar 
belirlenmi�tir. Elde edilen bulgular, biyokimyasal yollarla 
hücre içi seramid sentez veya birikiminin sa�lanmas� 
resveratrolün apoptotik etkilerini sinerjistik olarak art-
t�rd��� ve resveratrolün bu etkiyi tek ba��na da gösterdi�i 
belirlenmi�tir. Bu sonuçlar �����nda, resveratrolün yeni 
apoptotik mekanizmalar� belirlenerek antikanser ajan 
olma potansiyeli bir kez daha taraf�m�zca ortaya konmu�-
tur. Not: Bu çal��ma Türk Hematoloji Derne�i taraf�ndan 
desteklenmi�tir. 
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YEN� B�R MEKAN�ZMA OLARAK �MAT�N�B�N TET�K-
LED��� HÜCRESEL ÖLÜMLERDE TOPO�ZOMERAZ-I 
ENZ�M AKT�V�TES� DE����M�. 1Yusuf Baran, 2Sevil 
Zencir, 1Zeynep Çak�r, 2Esra Öztürk, 2Zeki Topçu. 1�zmir 
Yüksek Teknoloji Enstitüsü, Fen Fakültesi, Moleküler 
Biyoloji ve Genetik Bölümü, Urla, �zmir, 2Ege Üniversitesi, 
Eczac�l�k Fakültesi, Farmasötik Biyoteknoloji Bölümü, 
Bornova, �zmir.

�matinib Mesilat (STI571, Gleevec) kronik miyeloid 
löseminin (KML) tedavisinde kullan�lan moleküler hedefli 
güçlü bir antikanser ajand�r. Son dönemlerde yap�lan 
moleküler ve klinik çal��malar imatinibin gastrointesti-
nal stromal tümörler, meme kanseri, akut lenfoblastik 
lösemi ve hepatoselüler karsinoma gibi farkl� kanser 
türlerinin tedavisinde de kullan�labilece�ini göstermi�tir. 
Bu sonuçlar, imatinibin ço�almay� tetikleyici ve apoptozu 
engelleyici farkl� molekülleri de hedefliyor olabilece�ini 
dü�ündürmektedir. Nitekim grubumuzca gerçekle�tirlen 
çal��malarda imatinibin seramid metabolizmas� ve otofaji 
üzerinden de hücresel ölümleri tetikledi�i gösterilmi�tir. 
Topoziomeraz enzimleri ökaryotik ve prokaryotik sistem-
lerde bulunan ve DNA’n�n topolojik yap�s�n� düzenleyerek 
replikasyon, transkripsiyon, rekombinasyon gibi i�levleri 
kontrol eden önemli enzimlerdir. Sahip olduklar� bu 
potansiyelleri ile topoziomerazlar kanser tedavisinde 
öenmli hedef moleküller olarak kabul edilirler. Bu çal��-
mada imatinibin topoizomeraz enzim aktivitesi üzerine 
olas� etkileri ve dolay�s� ile imatinibin BCR/ABL onkoge-
ninin inhibisyonu d���nda farkl� bir yolaktan da hücrele-
rin bölünme ve ço�almas�n�, hücre döngüsünü ve yaratt�-
�� stres ile apoptozu tetikleme potansiyellerini ara�t�rd�k. 
�matinibin kronik miyeloid lösemi hücreleri üzerinde 
sitotoksik ve apoptotik etkileri XTT hücre proliferasyonu 
ve apoptozun önemli belirteçleri olan kaspaz-3 enzim 
aktivitesindeki art��lar ve mitokondri zar potansiyelinde-
ki azal��lar ile gösterilmi�tir. �matinibin topoizomeraz-I 
enzim aktivitesi üzerine etkilerinin belirlenmesi amac�yla, 
in vitro olarak yapilan süpersarmal relaksasyon aktivite 
ölçümlerimizde, artan dozlarda imatinib, DNA topoizome-
raz-I enzimi ve plazmid DNA ile 30 dakika boyunca inkü-
be edilmi�tir. DNA örnekleri etidiyum bromid içermeyen 
%1’lik agaroz jel elektroforezinde 1 saat boyunca ayr��t�-
r�larak reaksiyon ürünleri incelenmi� ve imatinibin doza 
ba��ml� olarak memeli topoizomeraz-I enzimi ile etkile�-
ti�ini ve enzim aktivitesini bask�lad���n� gösterilmi�tir. 
Al�nan sonuçlar imatinibin BCR/ABL onkogenini engelle-
yerek lökomogenezi engellemesinin yan� s�ra hücrelerede 
topoizomeraz enzimleri üzerinden hücrelerde DNA’n�n 
replikasyonunu ve dolay�s� ile hücre bölünmesini bask�-
lad���n� dü�ündürmektedir. Öte yandan DNA’n�n repli-
kasyonunun bask�lanmas�n�n hücrede yaratt��� stresin 
apoptozu tetikledi�i bilindi�inden, imatinibin bu yolakla 
da apoptozu indükledi�i tespit edilmi�tir. Bu çal��mada 
elde edilen bulgular imatinibin BCR/ABL poztif lösemi 
hücrelerinin yan� s�ra farkl� kanser türlerinde de uygu-
lanma potansiyelini moleküler düzeyde ortaya konmu�-
tur. Not: Bu çal��ma TÜB�TAK TBAG 108T548 nolu proje 
ile desteklenmi�tir.
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N�LOT�N�B�N MEG-01 HÜCRELER�NDE TET�KLED�-
�� HÜCRESEL ÖLÜMLERDE YEN� B�R MEKAN�ZMA; 
APOPTOT�K LASS GENLER�N�N �NDÜKLENMES� VE 
ANT�APOPTOT�K SF�NGOZ�N K�NAZ-1 GEN�N�N BAS-
KILANMASI. 1Yusuf Baran, 1Emel Ba�ak Gencer, 1Aylin 
Camgöz, 2Ali U�ur Ural, 2Ferit Avcu. 1�zmir Yüksek Tekno-
loji Enstitüsü, Fen Fakültesi, Moleküler Biyoloji ve Genetik 
Bölümü, Gülbahçe Kampüsü, Urla, �zmir, 2Gülhane Askeri 
T�p Akademisi, Hematoloji ve T�bbi-kanser Ara�t�rma Bölü-
mü, Etlik, Ankara.

Nilotinib BCR/ABL pozitif lösemilerin tedavisinde 
kullan�lan etkili bir ilaçt�r. Sfingolipidler, hücrede yap�sal 
fonksiyonlar�n�n yan�s�ra kanserin olu�umu, geli�imi ve 
sald�rganla�mas�na kadar çok önemli biyolojik olaylar� 
kontrol ederler. Sfingolipidlerin en önemli molekülü olan 
seramid, apoptozu tetikleyip büyüme ve ço�almay� bask�-
larken, glukozil seramid sentaz (GSS) ve sfingozik kinaz-1 
(SK-1) ile seramidden sentezlenen glukozil seramid ve 
sfingozin-1-fosfat antiapoptotik moleküller olup, büyüme 
ve ço�alman�n yan�s�ra anjiyogenezi ve metastaz� tetikler-
ler. Nitekim, taraf�m�zca ve farkl� gruplarca gerçekle�tir-
len çal��malarda, glukozil seramid ve sfingozin-1-fosfat�n 
dirençli kanser hücrelerinde yüksek miktarlarda bulun-
du�u belirlenmi�tir. Bu çal��mada, literatürde bilinen 
etki mekanizmalar�n�n yan�s�ra, nilotinibin tetikledi�i 
hücresel ölümlerde seramid metabolizmas� genlerinin ve 
metabolik ürünlerinin olas� rolleri ara�t�r�lm��t�r. Niloti-
nib, bir seramid analo�u olan C8:Seramid, GSS inhibi-
törü PDMP ve SK-1 inhibitörünün sitotoksik etkileri XTT 
hücre proliferasyon testi ile gerçekle�tirilmi�tir. Kaspaz-3 
enzim aktivitesi ve mitokondri zar potansiyelindeki (MZP) 
de�i�imler kaspaz-3 kolorimetrik testi ve JC-1 MZP ölçüm 
kiti ile belirlenmi�tir. LASS gen ailesinin, GSS, SK-1 ve 
pozitif kontrol olarak kullan�lan Beta Aktin genlerinin 
ekspresyon analzileri RT-PCR ile gerçekle�tirilmi�tir. 
RT-PCR yöntemi ile gerçekle�tirilen cal��malar, 72 saat 
boyunca artan konsantrasyonlarda nilotinibe maruz 
b�rak�lan MEG-01 hücrelerinde LASS2, -4, -5 ve 6 gen-
lerinin ekspresyonunda anlaml� bir art��, antiapoptotik 
SK–1 geninin ekspresyonunda ise anlaml� azal��lar oldu-
�unu göstermi�tir. Antiapoptotik GSS geninin ekspres-
yon düzeyinde ise herhangi bir de�i�im gözlenmemi�tir. 
Seramidi metabolize eden genlerin nilotinibin indükledi�i 
apoptozda olas� rollerinin belirlenmesi amac� ile hücrelere 
nilotinib ile beraber seramid sentezini tetikleyen C8:sera-
mid veya seramid birikimini tetikleyen PDMP veya SK–1 
enzim inhibitörü kombinasyonu uygulanm��t�r. Hücre 
proliferasyon grafi�inden nilotinibin IC50 (2,2 nM) C8:
seramidin ve SK1’n�n IC50 (70 ve 30 	M) ve PDMP’nin 
IC10 (50 	M) de�erleri hesaplanm��t�r. Nilotinibin di�er 
ajanlarla kombine uyguland��� hücreler nilotinibin veya 
di�er ajanlar�n yaln�z uyguland��� hücrelerle kar��la�t�-
r�ld���nda, bu kombinasyonun güçlü bir sinerji yaratt��� 
hücre proliferasyonu analizleri ve apoptotik belirteçler 
olan kaspaz–3 enzim aktivitesi ve MZP’deki de�i�imlerle 
tespit edilmi�tir. Bu sonuçlar ile ilk defa, nilotinibin tetik-
ledi�i hücresel ölümlerde sfingolipidlerin önemli rolleri 
oldu�u ortaya konmu�tur. Elde edilen veriler, nilotinibin 
MEG-01 kronik megakaryoblastik lösemi hücrelerinde 
tetikledi�i apoptozda yeni bir mekanizma olarak sfingoli-
pid metabolizmas�ndaki genlerin apoptozun tetiklenmesi 
yönünde uyar�ld�klar�n� göstermektedir. Not: Bu çal��ma 
TÜB�TAK 107S317 nolu proje ile desteklenmi�tir.
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RESVERATROL KRON�K MYELO�D LÖSEM� HÜCRE-
LER�NDE BCR/ABL ONKOGEN�N� DOZA BA�IMLI 
OLARAK BASKILAYARAK APOPTOZU TET�KLEMEK-
TED�R. 2Melis Kartal, 2Yusuf Baran. 1�zmir Yüksek Tekno-
loji Enstitüsü, Fen Fakültesi, Moleküler Biyoloji ve Genetik 
Bölümü, Gülbahçe Kampüsü, Urla, �zmir.

Resveratrol, k�rm�z� üzüm çekirde�inde bol miktarda 
bulunan ve birçok bitkinin çevresel stres ko�ullar�nda 
kendilerini korumak amac�yla do�al yolla olu�turduklar� 
bir antioksidand�r. Çe�itli kanser türleri üzerinde sito-
toksik etkileri belirlenen resveratrolün hücresel ölümleri 
hangi mekanizmalar üzerinden gerçekle�tirdi�i detayl� 
olarak aç�klanamam��t�r. BCR/ABL, 9. kromozomda 
bulunan ABL geni ile 22. kromozomda bulunan BCR geni 
aras�ndaki parça de�i�imi sonucunda olu�an bir füzyon 
genidir. Ekspresyon düzeyi s�k� bir �ekilde kontrol edilen 
ABL, normal hücrelerde nukleusta yerle�ik olup hücre 
büyümesini ve bölünmesini tetikleyen ve apoptozu engel-
leyen bir proteindir. Ancak, BCR geni ile kayna�t���nda, 
sitoplazmaya geçen ve sürekli aktifle�en ABL, aktivitesini 
kontrol eden bütün elementlerini kaybederek kronik 
miyeloid lösemi (KML) geli�iminin temel nedeni olan 
güçlü bir onkogen haline dönü�mektedir. Bu çal��mam�z-
da, resveratrolün KML hücrelerinde bulunan BCR/ABL 
geninin ekspresyon düzeylerine olas� etkilerinin belirlen-
mesi amaçlanm��t�r. Resveratrolün K562 insan kronik 
miyeloid lösemi hücreleri üzerindeki sitotoksik etkileri 
XTT hücre proliferasyon testi, apoptotik etkileri ise kas-
paz-3 enzim aktivitesi ve mitokondri zar potansiyelindeki 
de�i�imlerle belirlenmi�tir. Artan dozlarda resveratrol 
uygulanan K562 hücrelerinde, BCR/ABL geninin eks-
presyon düzeyleri RT-PCR ile belirlenmi� ve pozitif kon-
trol olarak kullan�lan Beta Aktin geninin ekspresyonuna 
normalize edilerek resveratrol uygulanmayan hücrelerle 
kar��la�t�r�lm��t�r. Artan dozlarda resveratrol (1-, 10-, 
20- ve 50 	M) uygulanan K562 hücrelerinin proliferasyo-
nunda doza ba��ml� (s�ras�yla %8, -18, -38 ve -43) azalma 
belirlenmi�tir. Öte yandan, 72 saat boyunca 1- ve 10 	M 
resveratrole maruz b�rak�lan K562 hücrelerinde kaspaz-
3 enzim aktivitesinde kontrol grubu hücrelere göre %12 
ve -21 art�� hesaplanm��t�r. Bu verilerin do�rulanmas� 
amac� ile ayn� resveratrol dozlar�na maruz b�rak�lan K562 
hücrelerinde mitokondri zar potansiyeli ölçümleri JC-1 
boyas� ile yap�lm�� ve mitokondri zar potansiyelindeki 
azal��lar� gösteren sitoplazmik/monomerik JC-1 mikta-
r�nda %46 ve -58’lik art��lar tespit edilmi�tir. Daha da 
önemlisi, artan dozlarda resveratrole (1-, 10-, 20- ve 50 
	M) maruz b�rak�lan K562 hücrelerinde, resveratrol uygu-
lanmayan kontrol grubu hücrelerle kar��la�t�r�ld���nda 
BCR/ABL geninin ekspresyon düzeylerinde %26, -50, -40 
ve –57’lik azal��lar belirlenmi�tir. Bu çal��ma sonuçlar�, 
resveratrolün kronik miyeloid lösemide tetikledi�i hücre-
sel ölümlerin mekanik olarak aç�klanmas� aç�s�ndan son 
derece önemlidir. Resveratrolün proliferasyonu bask�lad�-
�� ve apoptozu tetikledi�i dozlarda BCR/ABL onkogenini 
bask�l�yor olmas�, bu kimyasal�n BCR/ABL onkogeni 
üzerinden hücresel ölümleri tetikledi�ini dü�ündürmek-
tedir. Bu bilgiler �����nda, resveratrolün KML’li hastalarda 
olumlu etkileri olabilece�i ortaya konmu�tur. 
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Resveratrol uygulanan K562 hücrelerinde BCR/ABL geninin ekspresyon düzeyleri

Bildiri: 116 Poster No: P108 

KRON�K MYELOS�TER LÖSEM�DE PH�LADELPH�A 
KROMOZOMUNA EK OLARAK ÇE��TL� KROMOZOM 
BÖLGELER�NDEK� DUPL�KASYONLARIN ARA�TIRIL-
MASI VE KL�N�K ÖNEM�. 1Tu�çe Sever, 1Can K�l�çaslan, 
1Mustafa Pehlivan, 1Leylagül Kaynar, 1Mehmet Y�lmaz, 
1Bülent Eser, 1Vahap Okan, 1Fatih Kurnaz, 1Mustafa 
Çetin, 1Sacide Pehlivan. 1Gaziantep Üniversitesi T�p Fakül-
tesi, T�bbi Biyoloji ve Genetik Bilim Dal�., 2Gaziantep 
Üniversitesi T�p Fakültesi, Eri�kin Hematoloji Bilim Dal�. 
Gaziantep, 3Erciyes Üniversitesi T�p Fakültesi, Eri�kin 
Hematoloji Bilim Dal�. Kayseri.

Giri�: Kronik myelositer lösemide (KML) Philadelphia 
(Ph +) kromozomuna ek olarak kromozomal düzensiz-
liklerin MLPA (multiplex ligation-dependent probe amp-
lification) yöntemi ile özellikle onkogen (EMS1, HRAS, 
MYC, NRAS vb.), transkripsiyon faktörü (RENT2, NFKBIA 
vb.), sinyal iletimi (CDKN1B, SPG3A, IMPDH1, FGFR1, 
PTPRD vb.), sitokin (IL1, TANK, IL13 vb.), immün sistem 
(TGFBR1, PTP4A3), tümör süpresör (BRCA1, MDM2, 
BRCA2, RB1) ve apoptoz (MOAP1, BAX, PDCD8 vb.) ile 
ilgili 67 genin yer ald��� kromozom bölgelerindeki düzen-
sizliklerin ara�t�r�lmas� ve klinik parametrelerle kar��la�-
t�r�lmas� amaçlanm��t�r. Hastalar ve Yöntem: Bu çal��ma 
da, 2000-2009 tarihleri aras�nda iki merkezde izlenen, Ph 
+ (p210 kimerik proteini) kronik faz KML tan�s� alan veya 
tedavi sürecinde olan 48 hasta ve 15 sa�l�kl� kontrolde; 
67 genin bulundu�u 22 kromozom ve cinsiyet kromozom-
lar�na ait farkl� bölgelerdeki düzensizlikler MLPA yöntemi 
ile ara�t�r�lm��t�r. Elde edilen sonuçlar hem kendi içinde 
hem de klinik parametrelerden Sokol risk derecelendir-
mesi, hemoglobin, lökosit ve trombosit say�lar�, ileri ya�, 
cinsiyet, splenomegalinin varl��� ile kar��la�t�r�lm�� ve 
sa�kal�m üzerine etkileri de�erlendirilmi�tir. Sonuçlar: 
Hastalar�n 17’si erkek, 31’i kad�n olup medyan ya� 43 
(20-74)’tür. Tan�da Sokal risk s�n�flamas�na göre; hasta-
lar�n 8’i (%17) dü�ük riskli, 22’si (%46) orta riskli ve 18’i 
(%37) yüksek riskli gruptad�r. �matinib kullan�m süresi 
medyan 37 (14.9-103.4) ay olup, ELN kriterlerine göre 12. 
ayda tedavi yan�t� de�erlendirildi�inde; hastalar�n 33’ü 
(%69) optimal yan�tl�, 9’u (%19) suboptimal yan�tl� ve 6’s� 
(%12) ise yan�ts�z olarak de�erlendirilmi�tir. Medyan total 
ve olays�z sa�kal�m (OS) sürelerine henüz ula��lamam�� 
olup, 7 y�ll�k total sa�kal�m olas�l��� %98 ve 7 y�ll�k OS 
olas�l��� %64’tür. 2 hastan�n FGFR1 geninde, 4 hastan�n 
IMPDH1 geninde, 1 hastan�n PMS2 geninde, 5 hastan�n 
NFKBI ve 1 hastan�n LMO2 geninde duplikasyon saptan-
m��t�r. Tek de�i�kenli analizde; splenomegali, ileri ya�, 
sokal risk s�n�flamas� ve IMPDH1 ile FGFR1 genindeki 

duplikasyonlar�n 7 y�ll�k OS’� anlaml� olarak k�saltt��� 
ve bu parametreler çok de�i�kenli analizde de�erlen-
dirildi�inde ise sadece IMPDH1 ve FGFR1 genindeki 
duplikasyonlar�n OS’� etkileyen en önemli faktör oldu�u 
görülmü�tür (Cox, p=0.028). Duplikasyonlar ile di�er kli-
nik parametreler aras�nda istatiksel olararak anlaml� bir 
korelasyon saptanmam��t�r. Tart��ma: �matinib kullanan 
KML hastalar�nda Ph+ kromozomuna ek olarak 7, 8, 11 
ve 14. kromozomlarda yer alan 4 gendeki duplikasyonlar 
ilk kez saptanm��t�r. Özellikle 7. ve 8. kromozomlarda 
yer alan, sinyal iletiminde görevli IMPDH1 ve FGFR1 
gen duplikasyonlar�n�n OS’� olumsuz etkiledi�i belirlen-
mi�tir. Sonuç olarak; bu çal��ma prognoz belirleme ve 
tedavi alternatiflerinin seçiminde Ph+ kromozomuna ek 
olarak özellikle 7. ve 8. kromozomlar�n daha ayr�nt�l� 
ara�t�r�lmas� gerekti�ini ortaya koymaktad�r. Bu çal��ma 
Gaziantep Üniversitesi Ara�t�rma Fonu taraf�ndan des-
teklenmi�tir. 
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K562 HÜCRELER�NDE N�LOT�N�B-ARACILI APOP�-
TOZDA SERAM�D METABOL�ZMASI GENLER�N�N 
ROLÜ. 1Emel Ba�ak Gencer, 1Aylin Camgöz, 2Ali U�ur 
Ural, 2Ferit Avcu, 1Yusuf Baran. 1�zmir Yüksek Teknoloji 
Enstitüsü, Fen Fakültesi, Moleküler Biyoloji ve Genetik 
Bölümü, Gülbahçe Kampüsü, Urla, �zmir, 2Gülhane Askeri 
T�p Akademisi, Hematoloji ve T�bbi-kanser Ara�t�rma Bölü-
mü, Etlik, Ankara.

Seramidler hücre metabolizmas�nda hücrelerin büyü-
mesinden bölünmesine, programl� hücre ölümlerinden 
ya�lanmaya kadar birçok önemli olayda temel rolleri 
olan hücre içi sinyal molekülleridir. Öte yandan apop-
totik seramidi antiapoptotik sfingozin–1-fosfat ve glu-
kozil seramide dönü�türen sfingozin kinaz–1 (SK–1) ve 
glukozil seramid sentaz (GSS) genleri ise kanserli doku 
ve hücrelerde a��r� miktarda eksprese edilmekte ve ilaç 
dirençlili�inde bir belirteç olarak kullan�lmaktad�rlar. 
Nilotinib, kronik miyeloid löseminin (KML) tedavisinde 
yayg�n olarak kullan�lan son derece etkili bir ilaçt�r. 
Biz bu çal��mada nilotinibin bilinen etki mekanizmala-
r�n�n ötesinde, bu ajan�n apoptotik LASS gen ailesi ve 
antiapoptotik GSS ve SK–1 genleri üzerine olas� etkile-
rini inceledik. Nilotinib, bir seramid analo�u olan C8:
Seramid, GSS inhibitörü PDMP ve SK-1 inhibitörünün 
sitotoksik etkileri XTT hücre proliferasyon testi ile ger-
çekle�tirilmi�tir. Kaspaz-3 enzim aktivitesi ve mitokondri 
zar potansiyelindeki de�i�imler kaspaz-3 kolorimetrik 
testi ve JC-1 mitokondriyal zar potansiyeli ölçüm kiti ile 
belirlenmi�tir. LASS gen ailesinin, GSS, SK-1 ve pozitif 
kontrol olarak kullan�lan Beta Aktin genlerinin ekspres-
yon analzileri RT-PCR ile gerçekle�tirilmi�tir. Elde edilen 
sonuçlar, artan dozlarda nilotinib uygulanan K562 hüc-
relerinde LASS2, ve -5 genlerinin ekspresyonunda önemli 
art��lar, antiapoptotik SK–1 genlinin ekspresyonunda ise 
anlaml� azal��lar oldu�unu göstermi�tir. Bu gen ekspres-
yonlar�n�n nilotinibin tetikledi�i hücresel ölümlere direk 
etkisini belirlemek amac� ile hücrelere nilotinib yaln�z ve 
nilotinib ile beraber C8:seramid veya PDMP veya SK–1 
enzim inhibitörü kombinasyonu uygulanm��t�r. Hücre 
proliferasyon grafi�inden nilotinibin IC20 (3 nM) C8:sera-
midin ve SK1’n�n IC50 (60 ve 30 	M) ve PDMP’nin IC10 
(20 	M) de�erleri hesaplanm��t�r. Nilotinibin IC20 de�eri 
3 nM olarak hesaplanm��ken, 60 	M C8:seramid veya 
20 	M PDMP veya 20 	M SK–1 inhibitörü ile kombine 
uyguland���nda nilotinibin IC20 0,1 veya 0,01- veya nM 
olarak tespit edilmi�tir. Apoptozun en önemli belirteçleri 
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olan kaspaz–3 enzim aktivitesi ve mitokondri zar potansi-
yelindeki de�i�imlerle ilgili yap�lan çal��malar nilotinibin 
veya bu kimyasallar�n yaln�z uyguland��� durumlarla kar-
��la�t�r�ld���nda, nilotinib ve C8:seramid veya PDMP veya 
SK-1 inhibitörü kombinasyonlar�n�n apoptozu çok daha 
yüksek oranlarda tetikledi�ini göstermi�tir. Elde edilen 
veriler bir bütün olarak de�erlendirildi�inde nilotinibin 
tetikledi�i hücresel ölümlerde sfingolipidlerin önemli 
rolleri oldu�u ilk defa bu çal��ma ile ortaya konmu�tur. 
Öte yandan, seramid metabolizmas�n�n hücre içi seramid 
miktar�n� artt�racak �ekilde manipüle edilmesi ile nilo-
tinibin apoptotik etkisinin anlaml� derecede artt�r�ld��� 
gösterilmi�tir. Not: Bu çal��ma TÜB�TAK 107S317 nolu 
proje ile desteklenmi�tir. 

Bildiri: 118  Poster No: P110

DUYARLI VE �MAT�N�B-D�RENÇL� K562 HÜCRELER�N-
DE MAKROMOLEKÜLER DÜZEYDE MEYDANA GELEN 
DE����KL�KLER�N FOUR�ER TRANSFORM �NFRARED 
SPEKTROSKOP� (FTIR) YÖNTEM�YLE �NCELENMES� 
VE D�RENÇL�L��E OLASI ETK�LER�. 1Yusuf Baran, 
2Ça�atay Ceylan. 1�zmir Yüksek Teknoloji Enstitüsü, Fen 
Fakültesi, Moleküler Biyoloji ve Genetik Bölümü, Urla, 
�zmir, 2�zmir Yüksek Teknoloji Enstitüsü, Mühendislik 
Fakültesi, G�da Mühendisli�i Bölümü, Urla, �zmir.

�matinib, kronik miyeloid löseminin (KML) tedavisinde 
kullan�lan etkili bir ilaç olmas�na kar��n imatinibe kar�� 
hücresel düzeyde geli�tirilen dirençlilik KML’nin tedavi-
sinde ba�ar�y� önemli ölçüde engellemektedir. Bu çal��-
mada, duyarl� ve imatinibe direnç kazand�r�lm�� K562 
hücrelerinde makromoleküler düzeyde meydana gelen 
farkl�l�klar�n ve dirençlili�e olas� etkilerinin FTIR yönte-
miyle belirlenmesi amaçlanm��t�r. �matinibe dirençli K562 
hücreleri elde etmek amac�yla, duyarl� hücreler artan 
dozlarda imatinibe maruz b�rak�lm�� ve 1000 nM imatini-
be dirençli K562 hücreleri (K562/IMA–1) elde edilmi�tir. 
Örnekler liyofilize edildikten sonra KBr ile homojenize 
edilmi� ve 4000-450 cm-1 aras�ndaki spektrumlar� al�n-
m��t�r. 4000-450 cm-1 dalga say�s� aras�nda al�nan çoklu 
spektrumlardan al�na spektrumlar 2997–2828 cm-1 ve 
1786–1478 cm-1 olmak üzere iki bölümde incelenmi�tir. 
2997–2828 cm-1 bölgesi: Kontrol olarak al�nan K562 
hücrelerinde lipid/protein oran� 4,58 iken dirençli hücre-
lerde 4,85 olarak hesaplanm�� ve bu fark biyolojik olarak 
anlaml� bulunmu�tur. CH2 asimetrik ve CH2 simetrik 
bantlar�n�n tepe noktalar� yaz�l�m taraf�ndan bulunmu� 
ve dirençli hücrelerde ortalama spektrumlarda CH2 asi-
metrik gerilmesi 0,3175 cm-1 ve CH2 simetrik gerilmesi 
0,248 cm-1 artt��� belirlenmi�tir. 1786–1478 cm-1 bölge-
si: Yap�lan normalizasyon temelli say�sal analizde triglise-
rid ve kolesterol esteri oran�n�n art��� %55,8 bulunmu�-
tur. Bu sonuç, 2997–2828 cm-1 bölgesinin analizinde 
bulunan lipit-protein art��� sonucunu desteklemektedir. 
�kinci türev spektrumlar� kar��la�t�r�ld���nda 1695,70 
band�n�n dirençli hücrelerde artan absorbans�, kontrol 
hücrelerindeki 1687,58 band�n�n minimunun 1688,00’e 
kaymas� dikkat çekicidir. Benzer �ekilde 1682 band�nda 
bir gerileme 1648 band�nda da bir azalma görülmü�tür. 
Hem ikinci türev çal��malar� hem de normalize ortala-
ma spektrumlar�nda de�i�iklikler gözlemlenmi�tir. Elde 
edilen lipit/protein oranlar� dirençli hücrelerde bir lipit 
birikimi/protein azalmas� oldu�unu göstermi�tir. Bunun 
lipit damlac�klar� (lipid-droplets) �eklinde, trigliserid ve 
kolesterol esteri olarak gerçekle�ti�i 1740 cm-1 bant�n�n 
dirençli hücrelerdeki alan ve yükseklik olarak art���ndan 
kaynakland��� sonucuna var�lm��t�r. Bu lipit kütlesindeki 

art�� hücrenin stres ko�ulu olarak yüksek imatinib deri-
�imine kar�� geli�tirdi�i bir direnç mekanizmas�n�n bir 
sonucu olabilir. Amid-I bölgesinin ikinci türev spektrum-
lar�ndaki de�i�iklikler genelde protein yüzeyinde bulunan 
döneme ve bükülme gibi biyolojik tan�mada önemli olan 
ikincil yap�lard�r. Amid-I ve Amid-II bölgelerinin de�i�imi 
hücre proteomunda de�i�ikli�i gösterir. CH2 gerilmesi 
bantlar�n�n frekanslar�nda art�� dirençli hücrelerde açil 
zincir ve membran yap�sal düzensizli�i art���na ve bant 
geni�li�indeki azalma membran ak��kanl���nda ve dina-
mi�inde azalmaya kar��l�k gelmektedir. 

Bildiri: 119  Poster No: P111

LÖSEM� VE HEMOFAGOS�TOZ: JUVEN�L M�YELO-
MONOS�TER LÖSEM� �LE ARTMI� ÇARPICI B�RL�K-
TEL�K. 1�ule Ünal, 1Mualla Çetin, 2Nüket Yürür Kutlay, 
1Selin Aytaç Elmas, 1Fatma Gümrük, 2Ajlan Tukun, 
1Murat Tuncer, 2Aytemiz Gürgey. 1Hacettepe Üniversitesi, 
Pediatrik Hematoloji Ünitesi, 2Ankara Üniversitesi, T�bbi 
Genetik Anabilim Dal�, Ankara

Giri�: Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH) özellikle 
T ve NK hücreli lösemi ve lenfomalarla birlikte bildiril-
mi�tir. Özellikle kromozom 8 ve 16 anormallikleri ile 
birlikte hematolojik malignitelere e�lik eden hemofagosi-
toz varl���na dair bilgiler bulunmaktad�r. Hemofagositoz 
malignite tan�s� s�ras�nda olabilece�i gibi, tedaviye ba�l� 
ya da e�lik eden enfeksiyonlara ikincil de görülebilir. 
Daha önce rapor edilen malignite ili�kili HLH vakalar� 
s�kl�kla olgu sunumlar� �eklindedir. Yöntem: 2006-2008 
y�llar� aras�nda primer hematolojik maligniteye e�lik eden 
hemofagositoz saptanan 11 çocuk olgudan, sitogenetik 
analiz sonucu bulunan ve e�lik eden enfeksiyon bulgular� 
olmayan sekiz hasta çal��maya al�nm��t�r. Çal��ma için 
Etik Kurul onay� al�nm��t�r (TBK 05/19-25). Sonuçlar: 
Hasta özellikleri Tablo 1’de özetlenmi�tir. Ba�lang�ç tan�s� 
olgular�n be�inde JMML, ikisinde ANLL ve birinde T hüc-
reli lenfoma ili�kili myeloproliferatif sendromdur. JMML’li 
be� olgunun dördünde ve ANLL olgular�n ikisinde hemo-
fagositoz tan� an�nda bulunmu�tur. Olgular�n üçünde 
kromozom 8 ile ilgili sitogenetik anormallikler [ (trizomi 8, 
monozomi 8 ve t (8;13) (p11; p12)], ve bir olguda inversi-
yon 16 saptanm��t�r. Bir olguda kromozom 8 ve 16’y� ilgi-
lendiren çoklu kromozom kay�plar� tespit edilmi�tir. Olgu 
5’te 46,XX; 47,XXX mozaisizmi bulunmu�tur. �ki hastada 
PTPN11 ve bir hastada k-RAS mutasyonlar� saptanm��t�r. 
JMML ve nörofibromatozisi olan iki olgu, lenfoma sonras� 
t (8;13) pozitif AML geli�tiren olgu ve PTPN11 mutasyonu 
pozitif olan bir olgu remisyona girmeyerek kaybedilmi�tir. 
Tart��ma: Çal��ma grubu küçük olmakla birlikte, JMML’li 
hastalar�n özellikel e�lik eden hemofagositoz geli�tirme 
s�kl��� daha dikkat çekicidir. Bu olgularda hemofagositoz 
olmakla birlikte HLH bulunmamaktad�r. Yak�n zamanda 
t (8;16) da MOZ ve CBP genlerindeki füzyon ve inversiyon 
8’e ba�l� görülen MOZ ve TIF2 füzyonlar�n�n ANLL ili�kili 
hemofagositozda s�k görülen sitogenetik anormallikler 
oldu�u rapor edilmi�tir. Çal��mam�zdaki olgularda da 
özellikle kromozom 8 ve 16 anormalliklerinin bulunmas� 
da dikkat çekici bir özelliktir.
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Tablo.

Ya�cinsiyet  �lk tan�  Tan� ve hemofagositoz 

aras�nda geçen süre

 Remisyon Splenomegali  Sonuç

 Olgu1  10 ya�, E Nörofibromatozis-I,
JMML, Optik gliom

 Tan�da  -  +  Eksitus (13. 
ayda)

 Olgu 2 4 ya�, E Nörofibromatozis-I,
JMML

Tan�da - + Eksitus (14. 
ayda)

 Olgu 3 3 ya�, E JMML Kök hücre 
naklinden 3 hafta 

sonra

- + Kök hücre 
naklinden sonra 
geli�en relaps 
sonras� eksitus

Olgu 4 16 ay, E ANLL Tan�da + + Hayatta (5. ay)

 Olgu 5 13 ya�, K ANLL M6 Tan�da + - Hayatta (15. ay) 

 Olgu 6 3 ya�, E T-hücreli lenfoblastik 
lenfoma 

ANLL M4 tan�s�n�n 
1. ay�nda

- + Eksitus (ANLL 
tan�s�n�n 3. 

ay�nda) 

 Olgu 7 6 ya�, E JMML Tan�da Tedavisiz 
izlemde

+ Hayatta (9. ay) 

 Olgu 8 4 ya�, K EBV enfeksiyonu, 
JMML

Tan�da Tedavisiz 
izlemde

+ Hayatta (8. ay) 

Bildiri: 120  Poster No: P112 

IVS I-110/HB OARAB B�RL�KTEL���N�N M�KROARRAY 
YÖNTEM�YLE BEL�RLENMES�. 2Sedefgül Yüzba��o�lu 
Ar�yürek, 2K�ymet Aksoy. 1Çukurova Üniversitesi.

� globin zincirinin 121. aminoasiti glutamik asit 
yerine lizin geçmesine neden olan �121 (GH4) Glu
Lys: 
GAA
AAA mutasyon sonucunda Hb O Arab ortaya ç�k-
maktad�r. Selüloz asetat elektroforezinde ve de HPLC’de 
Hb C özelli�i göstermektedi. MCV de�eri 67,0 fl, MCH 
de�eri 20,9 pg ve Hb de�eri 8,7 g/dl olan 22 ya��ndaki 
kad�n olguda homozigot anormal hemoglobin bulgular� 
elde edilmi�tir. Bu olgu mikroarray cihaz�nda � globin 
zinciri mutasyonlar� için tasarlanan problarla hibridize 
edildi�inde IVS I-110/Hb O Arab birlikteli�i belirlenmi�-
tir. Olgunun di�er aile bireyleri genotipik olarak incelen-
di�inde 2 olgunun daha IVS I-110/Hb O Arab, 2 olgunun 
A/ IVS I-110, 1 olgunun A/Hb O Arab ve 5 olgunun ise 
normal oldu�u belirlenmi�tir. Çifte heterozigot olgular�n 
tan�m�nda protein kimyas� yeterli olmad��� için olgular�n 
genotipik özelliklerinin h�zl� ve güvenilir biyoteknolojik 
yöntemlerle incelenmesi önem kazanmaktad�r.

Bildiri: 121  Poster No: P113 

AKK�Z HEMOFAGOS�T�K LENFOH�ST�YOS�TOZ VE 
REAKT�F HEMOFAGOS�TOZ GEL���M�NDE PERFOR�N 
GEN� A91V VE TNF� PROMOTOR POL�MORF�ZMLE-
R�N�N ÖNEM�. 1Aytemiz Gürgey, 1Hamza Okur, 1�ule 
Ünal, 1Günay Balta, 2Didem Aliefendio�lu, 1Eren Çimen, 
1Çi�dem Altay, 1Fatma Gümrük. 1Hacettepe Üniversitesi, 
Pediatrik Hematoloji Ünitesi, 2K�r�kkale Üniversitesi, Pedi-
atri Anabilim Dal�, Ankara

Kal�tsal (primer) hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH) 
hastal���n�n %50-60 kadar�n�n etiyolojisinden Perforin, 
Munc13-4 ve Syntaxin 11 genlerindeki mutasyonlar�n 
sorumlu oldu�u bilinmektedir. Akkiz (sekonder) HLH 
hastal���ndan ve kemik ili�inde hemofagositoz saptan-
mas�na kar��n di�er HLH kriterleri gözlenmeyen reaktif 
hemofagositoz (RH) olu�umundan ise, çe�itli enfeksiyon-
lar, malignansiler, kollajen doku hastal�klar� gibi pek 
çok etken sorumludur. Ayn� ana etken olmas�na kar��n, 
bu hastalar�n sadece bir k�sm�nda akkiz HLH veya RH 
geli�mesi, ilave genetik veya çevresel risk faktörlerin 
varl���n� dü�ündürmektedir. Perforin geni Alanin91Valin 
(A91V) yanl�� anlaml� (missense) de�i�ikli�i çe�itli popu-
lasyonlarda s�k gözlenmesi (%3.7) nedeniyle polimorfizm 
olarak adland�r�lmas�na kar��n, primer HLH hastalar�nda 

daha yüksek s�kl�kta rastlanmas� (%22.7), Perforin genin-
de heterozigot durumda bir ba�ka mutasyonla birlikte 
bulundu�unda primer HLH geli�imine neden olmas� ve 
proteinin fonksiyonunu etkiledi�inin in vitro gösteril-
mesi, A91V’nin güçlü bir genetik risk faktörü oldu�unu 
dü�ündürmektedir. TNF� geni promotor bölgesinde bir T 
baz�n�n yerine C’nin (–T1031C) geçmesinin bu proteinin 
sentezini art�rarak sekonder HLH’ye neden olabilece�i 
dü�ünülmektedir. Bu çal��mada, ülkemizde daha önce 
çal���lmayan bu iki önemli polimorfizmin, normal Türk 
populasyonundaki s�kl���n�n, akkiz HLH ve RH hasta-
l�klar�n�n geli�imindeki olas� etkilerinin ara�t�r�lmas� 
amaçlanm��t�r. Sa�l�kl� Türk populasyonundan çal���lan 
159 bireyin 7’sinde (%4) heterozigot A91V polimorfizmi 
saptanm��t�r. Çal���lan 22 akkiz HLH hastas�n�n sadece 
enfeksiyon bulunan 5’inde (%22) bu polimorfizm gözlen-
mi� ve normal populasyonla kar��la�t�r�ld���nda aradaki 
fark istatistiksel olarak anlaml� bulunmu�tur. Bu hasta-
lar�n 3’ünde a��r EBV enfeksiyonu bulunmaktad�r. Ancak, 
RH’li 28 hastada bu polimorfizm gösterilememi�tir. TNF� 
promotor polimorfizmi aç�s�ndan çal���lan 169 sa�l�kl� 
bireyin %4 ve %22’si, akkiz HLH’li 21 hastan�n %10 ve 
%31’i ve RH’lu 26 olgunun %8 ve %19’unda s�ras�yla CC 
risk genotipi ve C risk alel frekanslar� saptanm��t�r. Her 
iki hasta grubu kontrol grubuyla kar��la�t�r�ld���nda, risk 
genotipi ve alel frekans� aç�s�ndan istatistiksel olarak 
anlaml� bir fark bulunmam��t�r. Sonuç olarak bu çal��-
mada ilk kez, A91V’nin sa�l�kl� Türk populasyonundaki 
s�kl��� tespit edilerek, bu polimorfizmin ülkemizde pek de 
nadir olmad��� ve çal���lan di�er populasyonlarla benzer 
s�kl�kta bulundu�u ve EBV enfeksiyonu olan hastalarda 
akkiz HLH geli�iminde bir risk faktörü olu�turabilece�i 
anla��lm��t�r. Akkiz HLH hastalar�n�n di�erleri ve RH has-
talar�nda çal���lan polimorfizmler aç�s�ndan bir risk sap-
tanmasa da, ülkemizin son y�llarda önemli sa�l�k sorunu 
haline gelen konu üzerinde çal��malar�n daha büyük 
hasta gruplar�nda yap�lmas�nda ve di�er genetik ve çev-
resel risk faktörlerinin ara�t�r�lmas�nda yarar vard�r. Bu 
çal��ma Hacettepe Üniversitesi (Proje No: 0801101001) ve 
TUBA taraf�ndan desteklenmi�tir.

Bildiri: 122 Poster No: P114 

MOLEKÜLER HEMATOLOJ�DE DI� KAL�TE KONTROL-
LER�N DE�ER�. 1Ender Alt�ok, 1�irin Yüksel, 1Fulya 
Taylan, 1Ceyhan Sayar, 1Güven Yenmi�, 1Deniz Ç�nar, 
1Derya Özci�er, 1Zuhal Erdil, 1Aysel �ebboy. 1Genetika 
Ac�badem Genetik Hastal�klar Tan� Merkezi, Ac�badem 
Üniversitesi T�p Fakültesi.

Hematolojik hastal�klar�n genetik aç�s�ndan de�er-
lendirilmeleri için “test sipari�i” yeterli olmamaktad�r. 
Genetik tan�, hastaya ve hekime genetik dan��ma sa�-
lanmas�yla ba�lamakta, endikasyonlara ve hikayeye göre 
do�ru test ve do�ru yöntem seçimiyle bir veya daha fazla 
gendeki de�i�imlerin tan�y�, tedavi planlamas�n�, tedavi 
etkinli�ini, remisyon ve erken nüks aç�s�ndan izlenmesi-
ni, ortaya ç�kabilecek di�er genetik belirteçlerin tahmin 
edilmesini ve mutasyonlar�n bulgular� nas�l aç�klad���na 
dair raporlanmas�n� içermektedir. Bu süreçlerin etkili ve 
isabetli olarak yürütülebilmesi için hasta ve hekimi ile 
yak�n etkile�im, test sonuçlar�n�n güvenilirli�i ve litera-
türdeki geli�melerin yak�ndan takibi gerekmektedir. D�� 
kalite kontrolleri laboratuvardaki tan�lar�n do�rulu�unu 
kontrol etmekle kalmay�p daha da iyile�tirme ve dünya 
laboratuarlar�yla performans kar��la�t�rma olana�� verir. 
D�� kalite kontrollerde do�ru yöntem seçilip seçilmedi�i, 
uygulanan testin ve yöntemin performans�, sonucun 
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do�rulu�u denetlenmektedir. Raporlarda do�ruluk ve 
bütünlük, yöntemin ad� ve saptama aral���, sonuçlar�n 
net olarak anlam�, ba�ka yöntem veya ba�ka genler için 
ek çal��ma gerekip gerekmedi�i, hastaya ve ailesine risk-
ler, önceki sonuçlara göre bir de�i�iklik olup olmad���, 
bulgular� aç�klay�p aç�klamad���n�n belirtilmesi dikkate 
al�nmaktad�r. Merkezimizde kalite yönetim sistemi olu�-
turulmu�, JCI akreditasyonu al�nm�� ve 7 y�ld�r uluslar 
aras� d�� kalite programlar�na (CAP, EMQN, UK-NEQAS, 
DGKL) DNA dizi analizi, moleküler onkoloji, BCR/ABL 
kantitasyonu, füzyon transkriptlerinin tan�mlanma-
s� (PML/RAR, INV16, AML1/ETO, BCR/ABL), tromboz 
paneli (Leiden, protrombin, MTHFR, PAI1), JAK2, T - ve 
B-hücre klonaliteleri, PCR ile kimerizm oranlar�n saptan-
mas�, HLA dü�ük ve yüksek çözünürlük tan�lar� ile kat�-
l�m sa�lanm��t�r. Laboratuarlar aras� performans kar��-
la�t�r�lmas�, sistematik hatalar�n erken uyar�s�, objektif 
de�erlendirme sa�lamas�, iyile�tirme çal��malar�n�n hangi 
tarafa yönlendirilece�inin planlanmas�, e�itim ihtiyaçlar�-
n�n saptanmas� aç�s�ndan d�� kalite kontrollerin faydalar� 
görülmü�tür. Günlük tan� hizmetleri sürecinde en s�k 
saptad���m�z hata kaynaklar�: yetersiz/eksik/yanl�� endi-
kasyona ba�l� yanl�� test yöntemi seçimi, yanl�� cinsiyet 
bildirimine ba�l� yanl�� test sonucu yorumlama, yanl�� 
örnek ad� bildirimi nedeniyle yanl�� yöntem seçimi- yanl�� 
sonuç ve yorumlama, personel hatas� nedeniyle do�ru 
sonucun yanl�� kayd�, bozulmu� test içi kontroller, bozul-
mu� örnek (RNA), yanl�� örnek gönderimi olarak belir-
lenmi�tir. �ç ve d�� kalite kontrol sonuçlar�nda beklenen 
üzerindeki sapmalar kalite yönetim sistemi gere�i hata 
olarak de�erlendirilmi� ve düzeltici- önleyici faaliyetler 
ba�lat�lm��t�r. Deneyimlerimiz, çok disiplinli iç kalite kon-
trolleri ve d�� kalite kontrolleri ile hematologlara genetik 
dan��ma verilmesinin moleküler hematolojik tan�daki 
de�erini ortaya koymaktad�r.

Bildiri: 123 Poster No: P115 

AKUT LENFOBLAST�K LÖSEM�L� OLGULARIMIZDA 
GÖZLENEN KOEKSPRESYONLAR VE KL�N�K �LE �L��-
K�S�. 1Ay�en Türedi, 1Ye�im Oymak, 1Yöntem Yaman, 
2Ferah Genel, 1Murat Sürücü, 1Canan Vergin. 1Dr. Behçet 
Uz Çocuk Hastal�klar� ve Cerrahisi E�itim ve Ara�t�rma 
Hastanesi Hematoloji Klini�i, 2Dr. Behçet Uz Çocuk Hasta-
l�klar� ve Cerrahisi E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi �mmu-
noloji Klini�i, �zmir

Amaç: Ocak 2006 – Aral�k 2008 tarihleri aras�nda 
klini�imizde akut lenfoblastik lösemi (ALL) tan�s�yla takip 
edilen 83 hastam�zda gördü�ümüz koekspresyonlar� ve 
bu koekspresyonlar�n klinik ile ili�kisinin gösterilmesi 
amaçland�. Gereç ve Yöntem: Hasta dosyalar� geriye 
dönük olarak taranarak verilere ula��ld�. Bulgular: Has-
talar�n 38’i (%45.7) k�z, 45’i (%54.3) erkek olup, ya� orta-
lamas� 4 ay- 15 ya� (ortalama 5.7 y�l) d�. Seksenüç ALL 
li hastan�n 15’inde (%18,07) bir ya da daha fazla aberan 
antijen ekspresyonu saptand�. Oniki olguda (%14.4) 
miyeloid koekspresyon (CD13 ve/veya CD 33), iki B hüc-
reli ALL hastas�nda s�ras� ile CD 2 ve CD 7, bir T hücreli 
ALL hastas�nda ise CD 19 koekspresyonu gözlendi. Miye-
loid koekspresyon olan hastalar�n tamam� B hücreli My+ 
ALL olarak de�erlendirildi. T hücreli hastalar�n hiçbirinde 
miyeloid koekspresyon yoktu. Bu nedenle ALL tipi (B 
veya T hücreli) ile miyeloid koekspresyon aras�ndaki ili�ki 
anlaml� bulundu (p<0.05). Miyeloid koekspresyon olan 
ve olmayan hastalar aras�nda, hemoglobin, beyaz küre 
ve trombosit say�lar�, sekizinci, onbe�inci ve otuzüçüncü 
gün tedaviye verdikleri yan�t, risk gruplar� (dü�ük, orta 

ve yüksek risk), relaps geli�mesi ve eksitus aç�s�ndan 
anlaml� bir farkl�l�k bulunmad� (p>0.05). TEL-AML1 
mutasyonu saptanan dokuz hastan�n dördünde miyeloid 
koekspresyonu saptand�. Bu mutasyon ile koekspresyon-
lar aras�nda anlaml� ili�ki gösterilemedi. Miyeloid koeks-
presyon ve TEL-AML1 birlikteli�i gözlenen dört hastada 
relaps yada eksitus gözlenmedi. Fakat bu birlikteli�in iyi 
prognozla ili�kisi aç�s�ndan bak�ld���nda istatiksel olarak 
anlaml� bir farkl�l�k bulunmad� (p> 0.05). CD 2 ve CD 7 
koekspresyonu gözlenen B ALL li hastalarda relaps yada 
eksitus gözlenmezken, CD 19 koekspresyonu olan T ALL 
li olgu sepsis nedeni ile kaybedildi. Relaps olmayan grup-
ta 73 hastan�n 12 sinde (%16.4) miyeloid koekspresyon 
varken, relaps olan 10 hastan�n hiçbirisinde koekspres-
yon saptanmad�. Bununla birlikte remisyonda olan 71 
hastan�n 12 sinde (%16.9) miyeloid koekspresyon varken, 
eksitus olan 12 hastan�n hiçbirinde bu koekspresyon 
gözlenmedi. Tart��ma: ALL’li çocuklarda miyeloid ili�kili 
antijen ekspresyonun varl��� prognozla ili�kili bulunma-
d�. Fakat istatiksel olarak anlaml� bulunmasa da TEL-
AML1 mutasyonu ile CD13 ve/veya CD33 ekspresyonu 
saptanan dört olgunun iyi seyir göstermesi iyi prognozu 
dü�ündürdü. Daha iyi sonuçlar�n al�nabilmesi için yük-
sek say�da hasta gruplar� ile yap�lacak çal��malara gerek-
sinim oldu�u kan�s�na var�ld�.

Bildiri: 124  Poster No: P116 

MYELOD�SPLAST�K SENDROM TANISINDA AKAN 
HÜCRE ÖLÇERLE YAPILAN DE�ERLEND�RMEN�N 
KATKISI OLAB�L�R M�?. Pervin Topçuo�lu, Klara Dalva, 
�ule Mine Bakanay, �enay �ahin, Fatma Maden, Mutlu 
Arat, Meral Beksaç, Günhan Gürman. Ankara Üniversite-
si T�p Fakültesi, Hematoloji Bilim Dal�.

Giri� ve amaç: Myelodisplastik sendrom (MDS) sito-
peniler ile seyreden heterojen da��l�m gösteren klonal bir 
kök hücre hastal���d�r. Belirgin displazi, myeloid blast-
larda art��, yüzük tarz�nda sideroblastlar ve karakteristik 
sitogenetik anomaliler saptanarak tan� konulur. MDS alt 
tiplerinde tan� koymakta güçlükler ç�kabilmektedir. Bu 
nedenle geriye dönük olarak �ubat 2004 ile Mart 2009 
tarihleri aras�nda klini�imizde AML/MDS ön tan�s� ile 
akan hücre ölçerde (FCM)de�erlendirilmek üzere kemik 
ili�i örne�i gönderilen hastalar�n sonuçlar�n� tan� karar 
destek a�amas�nda de�erlendirmeyi amaçlad�k. Hastalar-
Yöntem: Çal��maya ortanca ya� 59 y�l (da��l�m, 17-89) 
olan ve MDS tan�s� kemik ili�i biyopsisi ile do�rulanm�� 
olan toplam 73 (E/K: 50/23) hasta al�nd�. Laboratuva-
r�n standart yakla��m� MDS veya sitopeni (ler) ön tan�s� 
ile gönderilen kemik ili�i örneklerinin iki a�amal� ola-
rak de�erlendirilmesidir. �lk a�amada örne�in kalitesi, 
hücrelerin oransal da��l�m�, ���k saç�l�m özellikleri ve 
blast oranlar� de�erlendirilmekte, ilk analizde displazi 
lehine bir veri saptanm��sa ikinci a�amaya geçilerek 
eklenen monoklonal antikorlars ile hücre olgunla�ma-
s� ve aberan antijen ifadeleri de�erlendirilmektedir. �lk 
ad�mda CD45FITC/CD14PE/HLA-DRPC5, CD15 FITC/
CD38PE/CD34 PC5, CD10 FITC/CD2 PE/CD19PC5; 
MPOFITC/CD33PE, CD71FITC/GPAPE/CD45PC5; ikin-
ci ad�mda CD24 FITC/CD11bPE; CD16 FITC/CD13PE 
/CD117PC5, CD36FITC/CD56PE/CD45PC5 ve gerekirse 
CD41/CD42/CD45 den olu�an bir panel kullan�lm��t�r. 
Sonuçlar: FCM’ye gelen örneklerin %76,7 si MDS (n=56), 
%16,4 si MDS-RAEB-1 veya RAEB-2 (n=12), %1,4 ü kro-
nik miyeloproliferatif hastal�k (MDS?) (n=1), %1,4 ü miye-
loid seride proliferasyon (n=1) ve %6,8 tan�sal de�il (n=5) 
olarak yorumlanm��t�r. I��k saç�l�m özelli�ine göre myelo-
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id serinin %82,2 sinde de�i�ik derecede hipogranülasyon 
saptanm��t�r. Granulasyondaki azalma, örneklerin 51 
inde (%85) belirgin, %15 inde hafif veya orta düzeyde idi. 
Kemik ili�i örneklerinde eritroid seri oran� ortanca %17 
(%0- %72) idi. Miyeloid/Lenfoid hücre oran� 0,3 ile 17,5 
aras�nda de�i�mekteydi (ortanca 2). Miyeloid/lenfoid ora-
n�nda azalma (<1) %19,4 örnekte saptand�. Miyeloid anti-
jen ifadelerininde azalma veya ifade edilmemesi de�erlen-
dirildi�inde: CD15 45/73 (%61,4), CD13 38/70 (%54,3), 
CD16 53/67 (%79,1), CD11b 51/71 (%71,8), CD24 
44/69 (%65,2), CD10 23/72 (%31,9), MPO 14/72 (%19,4) 
ifadelerinde azalma görüldü. Ayr�ca %53,5 örnekte CD33 
ifadesinde art�� saptand�. Miyeloid seride aberran antijen 
ifadesi 33 örnekte saptand�. Yakla��k %50 sinde CD36 
ve CD56 birlikte anormal �ekilde ifade edilmekteydi. 
Eritroid seride displazi %80,8 örnekte de�erlendirilebildi. 
CD71 ifadesinde GpA ya göre azalma (oran <1) örneklerin 
%23,7 sinde saptand�. Benzer analizleri hastalar�n kemik 
ili�i patolojisinde tan�lar� RAEB-1 ve -2 d���ndaki MDS 
olgular�nda (dü�ük dereceli) (n=44) yapt�k. Akan hücre 
ölçerde bu örneklerin 6 sinde displazi lehine de�erlen-
dirilmedi (%13,6). Displazi olarak de�erlendirilen örnek-
lerin %34,1inde miyeloid seride aberran antijen ifadesi, 
%92,1 inde miyeloid seride hipogranülasyon,%31,5 erit-
roid seride displazi görüldü. Verilerin klinik ve sitogenetik 
ili�kilendirmesi henüz yap�lmad�. Sonuç: Hematopoetik 
malinitelerin tan�s�, takibi ve prognoz tayininde FCM 
ölçümleri yard�mc� veriler sa�layabilmektedir. Özellikle 
blast art��� olmayan, dü�ük riskli MDS olgular�nda disp-
laziyi tan�mlamada standart bir yakla��m haline gelmesi 
için uluslar aras� çal��malar devam etmektedir. Yapt�-
��m�z ön de�erlendirmeye göre MDS tan�s�n� koyarken 
ba�vuru an�ndaki FCM özelliklerinin de�erlendirilmesi 
standart bir yakla��m haline gelebilir.

Bildiri: 125  Poster No: P117 

PAROKS�SMAL NOKTURNAL HEMOGLOB�NÜR� (PNH) 
ÖNTANILI OLGULARIN AKIM S�TOMETR�K OLARAK 
�NCELENMES�. 1Mesude Y�lmaz Falay, 1Simten Da�da�, 
1Gülsüm Özet, 1Funda Ceran, 1Ümit Üre, 1Gül Tokgöz. 
1Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hema-
toloji.

Paroksismal nokturnal hemoglobinüri (PNH) kronik 
intravasküler hemoliz, hemoglobinüri ve venöz trombozla 
karakterize edinsel, klonal hematopoetik kök hücre has-
tal���d�r. PNH’da glikozil fosfotidil �nozitol (GPI) eksikli�i 
sonucu hematopoetik hücrelerin membran�na ba�lanma-
s� gereken proteinlerde de eksiklik olu�ur (CD16, CD24, 
CD52, CD55, CD59, CD58, CD66b, CD73, CD87, CD90, 
CD108). Normalde eritrosit membran�nda bulunmas� 
gereken ve eritrositleri kompleman�n litik etkisine kar�� 
koruyan membran proteinlerinden CD55 (DAF), CD59 
(MIRL) gibi proteinlerin eksikli�i veya yoklu�u intravas-
küler hemolizde rol oynamaktad�r. PNH tan�s�nda kulla-
n�lan laboratuar testleri: asit ham testi, sukroz hemoliz 
testi, idrarda hemosiderin, eritrosit ve granülositlerde 
CD55, CD59 eksikli�i veya yoklu�unun ak�m sitometrik 
olarak tespitidir. Ankara Numune E�itim Ara�t�rma Has-
tanesi Hematoloji Klini�i ak�m sitometri laboratuar�nda 
2006-2009 y�llar� aras�nda PNH �üphesi olan 90 hasta 
incelenmi�tir. Hastalar�n perifer kanlar�ndan: eritrositler-
de CD55, CD59, granülositlerde : CD55, CD59, CD66b, 
CD24 ve CD16 ekspresyonlar� incelenmi�tir. 10 hastada 
ak�m sitometride eritrositlerde CD55 ve CD59’ un k�smi 
(PNH tip II) / tam (PNH tip III) yoklu�u ve granülositlerde 
CD55, CD59, CD16, CD24, CD66b ekspresyonlar� ince-

lendi. (klinik ve di�er laboratuar bulgular�yla) 5 hasta 
PNH, 2 hasta Aplastik Anemi (AA)ve 3 hasta miyelodisp-
lastik sendrom (MDS) idi. PNH klonu saptad���m�z MDS 
ve AA olgular�m�zda retikülositoz ve LDH yüksekli�i göz-
lenmedi. Bu hastalar�n Asit-ham testi negatifti ve idrarda 
hemosiderin izlenmedi. PNH’da eritrositlerdeki PNH tip 
II hücreleri CD59’un CD55’ den daha efektif tespit etti�i 
görüldü. (3 olguda CD59’ da Tip II hücre varken CD55’ de 
bu hücreler tespit edilemedi.) Granülositler incelendi�in-
de ise CD55, CD59, CD24, CD66b’de eksiklik/negatiflik 
tespit edilirken CD16 ise 5 olguda da pozitifti. 

Bildiri: 126  Poster No: P118 

LENFOMA VE PR�MER GASTRO�NTEST�NAL S�STEM 
TÜMÖRLER�NDE ÇOKLU �LAÇ D�RENC� VE SÜRV�YE 
ETK�S�. 1Eren Gündüz, 2Zeki Üstüner, 2Murat Dinçer, 
1Güniz Y�ld�z, 1Zafer Gülba�. 1Eski�ehir Osmangazi Üni-
versitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Eski�ehir 
Osmangazi Üniversitesi T�p Fakültesi T�bbi Onkoloji Bilim 
Dal�.

�laç direnci maligniteli hastalarda antikanser tedavi 
ba�ar�s�zl���n�n ba�l�ca nedenidir. Çoklu ilaç direncinden 
sorumlu ba�l�ca proteinler MDR1 geninin hücre membra-
n�ndaki ürünü P-gp, MRP ve LRP’dir. Bu proteinlerin a��r� 
ekspresyonu tedavide kullan�lan ilaçlar�n hücre d���na 
at�lmas�na neden olur. Çe�itli hematolojik maligniteler ile 
baz� solid tümörlerde prognostik önem ta��d�klar� göste-
rilmi�tir. Çal��mam�zda lenfoma ve primer gastrointesti-
nal sistem tümörlerinde çoklu ilaç direnci varl���n� ara�-
t�rd�k. Çal��maya ESOGÜTF Hematoloji ve T�bbi Onkoloji 
Bilim Dallar�’nda 2005-2007 aras�nda tan� alan hastalar 
al�nd�. Hastalar 4 grupta de�erlendirildi. Grup 1’de diffüz 
büyük B hücreli, T ve mantle hücreli lenfoma tan�s� alan 
21 hasta, Grup 2’de reaktif LAP (n=4), granülomatöz ilti-
hap (n=5), dermatopatik LAP (n=1), benign mikst tümör 
(n=1), Kikuchi hastal��� (n=1) ve malign melanom (n=1) 
olarak rapor edilen 13 hasta, Grup 3’te Hodgkin lenfo-
ma tan�s� alan 10 hasta, Grup 4’te kolon (n=16) ve mide 
kanseri (n=3) tan�s� alan 19 hasta yer ald�. Sürvi, tan� 
ile ölüm ya da sonuçlar�n analiz edildi�i dönem aras�nda 
geçen süre (ay) olarak kabul edildi. Al�nd�ktan sonra h�zla 
laboratuara ula�t�r�lan doku örnekleri, içinde RPMI1640 
solüsyonu bulunan Eppendorf tüp içine kondu. S�v� azot 
içinde �ok dondurularak -80 oC’de sakland�. Biriktirilen 
dokular +40C’de çözüldü. mRNA Isolation Kit II (Tissue) 
(Roche) kiti kullan�larak MagNA Pure cihaz�nda doku-
lardan RNA elde edildi. Transcriptor First Strand cDNA 
Synthesis Kit (Roche) ile cDNA elde edildi. TIB MOLBIOL 
firmas�n�n MDR1, MRP, LRP, beta aktin primer-problar� 
ve Light Cycler Taqman Master reaksiyon miksi kullan�-
larak Roche Light Cycler cihaz�nda kantitatif PCR yap�ld�. 
RT-PCR sonunda bulunan kantitatif MDR1, MRP, LRP 
de�erleri beta aktin de�erine bölünerek elde edilen oran-
lar çoklu ilaç direnci aç�s�ndan pozitif olarak kullan�l�p 
istatistik yap�ld�. Grup 1’de MDR1 (+) li�i 5/21 (%23.8), 
MRP (+) li�i 12/21 (%57.14), LRP (+)li�i 19/21 (%90,47) 
bulundu. MDR1 (+) ve (-) grup ile MRP (+) ve (-) grup ara-
s�nda sürvi farkl� de�ildi. Grup 2’de MDR1 (+) li�i 6/13 
(%46.15), MRP (+) li�i 11/13 (%84.61), LRP (+)li�i 13/13 
(%100) bulundu. MDR1 (+) ve (-) grup aras�nda sürvi 
farkl� de�ildi. Grup 3’te MDR1 (+) li�i 5/10 (%50), MRP (+) 
li�i 5/10 (%50), LRP (+)li�i 8/10 (%80) bulundu. MDR1 
(+) ve (-) grup ile MRP (+) ve (-) grup aras�nda sürvi farkl� 
de�ildi. Grup 4’te MDR1 (+) li�i 7/19 (%36.84), MRP (+) 
li�i 10/19 (%52.63), LRP (+)li�i 16/19 (%84.21) bulundu. 
MDR1 (+) ve (-) grup ile MRP (+) ve (-) grup aras�nda sürvi 
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farkl� de�ildi. MDR1, MRP ve LRP’nin sürviyle ili�kileri 
incelendi�inde sadece Hodgkin lenfomal� hasta grubunda 
LRP ile negatif ili�ki saptand� (r=-0.681, p<0.05, n=13). 
Çal��mam�zda elde etti�imiz bulgulara göre; MDR, MRP 
ekspresyonu lenfoma ve solid tümörlerde farkl�l�k göster-
memekte ve sürviyi etkilememektedir. Sadece Hodgkin 
lenfomal� hastalarda LRP ekspresyonu sürviyi negatif 
yönde etkilemektedir.

Bildiri: 127  Poster No: P274 

KRON�K LENFOS�TER LÖSEM� VE MULT�PL M�YELO-
MA DA MYELOPEROKS�DAZ G-463A POL�MORF�ZM� 
VE ENZ�M DÜZEYLER�N�N ARA�TIRILMASI. 1�lker 
Sayg�l�, 2Nur Aksoy, 3Mustafa Pehlivan, 4Tu�çe Sever, 
3Mehmet Y�lmaz, 2�clal Geyikli Çimenci, 4Sacide Pehlivan. 
1Gaziantep Üniversitesi Sa�l�k Hizmetleri Meslek Yüksek 
Okulu, 2Gaziantep Üniversitesi T�p Fakültesi Biyokim-
ya Anabilim Dal�, 3Gaziantep Üniversitesi T�p Fakültesi 
Eri�kin Hematoloji Bilim Dal�, 4Gaziantep Üniversitesi T�p 
Fakültesi T�bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal�., Gazi-
antep.

Giri�: Lenfoproliferatif maligniteler, kronik lenfositer 
lösemi (KLL) ve multipl miyelom (MM) ileri ya�larda daha 
s�k görülmektedir. Myeloperoksidaz (MPO) polimorfo-
nükleer lökositlerin azurofilik granüllerinde bulunan 
lizozomal bir enzimdir. Çekirdekte bulunan MPO, myeloid 
hücrelerin olgunla�ma ve fonksiyonu süresince üretilen 
oksijen radikalerinin verebilece�i hasara kar�� DNA’y� 
korur. MPO klor iyonu ve hidrojen peroksitten, hipoklo-
roz asit (HOCl) olu�umunu katalize eder. Oksidatif stres 
ve serbest radikallerin, KLL ve MM patogenezinde önemli 
olabilece�i dü�ünülmektedir. Bu çal��ma da, nötrofil gra-
nüllerinde HOCl üretilmesinde görev alan MPO enzimini 
kodlayan 17. kromozomun uzun koluna lokalize olmu� 
gen üzerindeki 463 G-A polimorfizminin KLL, MM ve 
sa�l�kl� bireylerdeki da��l�m� ve bu polimorfizm sonunda 
meydana gelen genotiplerin, serum MPO enzim düzeyini 
etkileyip etkilemedi�i ara�t�r�lm��t�r. Elde edilen sonuçlar 
hem kendi içinde hem de klinik parametrelerle kar��-
la�t�r�lm��t�r. Hastalar ve yöntem: Bu çal��mada, 2006-
2008 tarihleri aras�nda hematoloji poliklini�inde MM ve 
KLL tan�s� alan (28/34) hasta ve 40 sa�l�kl� kontrolde; 
serum MPO düzeyi ve MPO gen polimorfizmleri (-463) 
ara�t�r�lm��t�r. Serum MPO düzeyi ELISA yöntemi, MPO 
gen polimorfizmi için PZR-RFLP yöntemi kullan�lm��t�r. 
Sonuçlar: Hastalar�n 38’i erkek, 24’ü kad�n olup med-
yan ya� 60 (36-76)’d�r. MM’da Genotip s�kl��� aç�s�ndan 
anlaml� bir farkl�l�k saptanamazken, KLL’de homozi-
got GG genotipi s�kl�k aç�s�ndan kontrol grubuna göre 
anlaml� olarak dü�ük (%32/65) bulunmu�tur (p=0.005, 
OR=0.258). Kontrol ve Hasta grubu kar��la�t�r�ld���nda 
KLL’de Hardy-Weinberg E�itsizli�inde sapma gözlenmi�-
tir (HWE-K p:0.692, HWE-H p:0.002). KLL ve MM hasta 
grubunda serum MPO enzim düzeyleri, (191 ng/ml, 150 
ng/ml) kontrol grubuna göre (128 ng/ml) anlaml� oran-
da yüksek bulunmu�tur (p=0,002 ; p=0,03). KLL ve MM 
hasta grubunda, homozigot GG genotipi ta��yan birey-
lerin enzim düzeyleri (175 ng/ml, 210 ng/ml), kontrol 
grubunda bu genotipi ta��yan bireylerin MPO düzeyine 
göre (123ng/ml) daha yüksek bulundu. KLL hasta gru-
bunda bu fark istatistiksel olarak anlaml�d�r (p= 0,028). 
KLL ve MM hasta grubundaki klinik parametreler ile 
MPO G-463 gen polimorfizmi aras�nda istatistiksel olarak 
herhangi anlaml� bir fark saptanamam��t�r. Tart��ma: 
Çal��mam�z da ortaya ç�kan sonuçlarla, MPO homozigot 
GG genotipinin, serum MPO’�n artan miktar� ile ili�kili 

oldu�u gösterilmi�tir. KLL ve MM hasta grubunda MPO 
enzim düzeyindeki art���n, bakterisidal etkisinin yan� 
s�ra, reaktif oksijen partiküllerinin olu�umunu da art�r-
d���, artan radikal oksijen partiküllerinin lenfoproliferatif 
malignitelerin patogenezinde rollerinin olabilece�ini gös-
termektedir. �leride yap�lacak çal��malarla sistemik ya 
da lokal yoldan uygulanacak antioksidan maddeler ile 
tedavide yeni bir sayfa aç�labilir. Bu Çal��ma; TÜB�TAK- 
SBAG (107S302) taraf�ndan desteklenmi� ve Leukemia & 
Lymphoma (2009) dergisinde yay�nlanmak üzere kabul 
edilmi�tir. 

Hematopoez/ Sitotokinler / Büyüme Faktörleri, 
Reseptörleri / İlaç Farmakolojisi / Apopitoz 

Bildiri: 128  Poster No: P001 

KAN DOKUSUNDA AN� ISI DE����MLER�N�N LÖKO-
S�TLER�N YA�AM SÜRES� ÜZER�NE OLAN ETK�LER�. 
1Serpil Erdem, 1Murat Tosun, 2Ayhan Vurmaz, 2Tülay 
Köken. 1Afyon Kocatepe Üniversitesi T�p Fakültesi Histoloji 
Embriyoloji Anabilim Dal�, 2Afyon Kocatepe Üniversitesi 
T�p Fakültesi Biyokimya Anabilim Dal�.

Giri�: Apoptozis hücre büzü�mesi, hücre zar� �i�mesi 
ve DNA da��l�m�yla karakterize bir süreç olup patolojik 
etkenler yan�nda fizyolojik olarak vücut hücre say�s�n�n 
korunmas�ndada etkin mekanizmalar�n ba��nda yer al�r. 
Öte yandan yüksek �s�ya maruz kal�nan ortamlarda Is� 
�ok Proteinlerinin ortaya ç�karak doku hasar�n� azalt-
maya çal��t��� bilinmektedir. Çal��mam�z�n amac� farkl� 
�s� derecelerine maruz b�rak�lan kan dokusunda löko-
sitlerde görülen apoptotik hücre ölümlerini incelemek 
ve bu vakalarda HSP70 de�i�imlerini ortaya koymakt�r. 
Materyal ve Metot: Çal��mada ya�lar� 18-25 aras�nda 
de�i�en tamamen sa�l�kl� 6 erkek ve 6 kad�n hastadan 
al�nan kan örnekleri kullan�ld�. Kan örnekleri 4 ayr� anti-
koagülanl� tüpe al�nd�. Öncelikle tüm örnekler 37oC’lik 
etüvde 1 saat enkübe edildi ve süre sonunda tam kan 
say�m� ve HSP70 ölçümü için örnekler al�nd� ve ayr�ca 
boyama için 2 adet periferik yayma haz�rland�. Hemen 
sonras�nda etüv derecesi 39oC’ye yükseltilip 1 saat daha 
enkübasyon uyguland� ve süre sonunda yukar�daki 
i�lemlerin ayn�s� uyguland�. Sonras�nda 39oC etüvdeki 
örneklerden 1 tanesi 37oC’lik ayr� bir etüve konup orada 
so�utulurken di�er etüvün derecesi 41oC’ye ç�kart�ld� ve 
yine 1 saatlik enkübasyon uyguland�. Süre sonunda her 
iki örnektende örnekleme yap�ld�. Sonras�nda 41oC’lik 
etüvdeki örneklerden bir tanesi daha 37oC’lik etüve 
konup so�utulurken di�er örneklerin �s�s� 43oC’ye ç�kar-
t�ld�. 1 saat enkübasyonu takiben ayn� örnekleme yap�ld�. 
Son olarak 43oC’deki son örnek 37oC’ye so�utulup 1 saat 
daha enkübe edildi ve örnekleme yap�ld�. Al�nan örnekler-
de HSP70 düzeyi ve tam kan say�m� biyokimyasal olarak 
yap�l�rken; periferik yaymalardan bir tanesi Giemsa ile 
di�eri TUNEL bazl� Fragel kiti ile boyanarak apoptotik 
hücre tespiti sa�land�. Bulgular: Veriler artan �s� derece-
lerinin beraberinde lökositlerdeki apoptotik ölümü uyar-
d���n� ortaya koymaktad�r. Öte yandan yüksek �s� derece-
lerinden h�zl�ca so�utulan kan örneklerinde ve özellikle 
43oC’den 37oC’ye so�utulan grupta apoptotik ölümün 
belirgin �ekilde artt��� tespit edilmi�tir (p<0.05). Bununla 
birlikte, 39oC’den 37oC’ye so�utulan örneklerde apopto-
zisin azalmas� de�erli ba�ka bir bulguydu (p<0.05). Di�er 
yandan, de�i�en �s�ya ba�l� apoptotik hücre ölümünde 
art�� görülmesine kar��n tam kan analizlerinde tüm kan 
hücrelerinin profilinde anlaml� bir de�i�iklik olmamas� 
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önemli bir di�er bulgu olarak de�erlendirildi (p>0.05). 
Ayn� �ekilde HSP70 düzeyinde de tüm gruplar aras�nda 
anlaml� bir de�i�iklik söz konusu de�ildi (p>0.05). Ayr�ca 
elde edilen tüm de�erlerin erkek ve kad�n bireyler ara-
s�nda farkl�l�k göstermedi�i belirlendi (p>0.05). Tart��ma: 
Elde edilen bulgular kan dokusunda �s� art���n�n löko-
sitlerde apoptotik ölümü artt�rd���n� ve yüksek �s�daki 
örneklerin h�zl� so�utulmas�yla bu art���n belirginle�ti�ini 
göstermektedir. Bu nedenle, yüksek ate� sorunu olan 
hastalarda olas� lökosit kayb� ihtimalini azaltabilmek için 
h�zl� so�utma yerine yava� so�utma tercih edilmesinin 
uygun oldu�unu dü�ünmekteyiz. 

Bildiri: 129  Poster No: P002 

N�EMANN-P�CK T�P B HASTALI�I OLAN ER��K�N 
BAYAN HASTADA KARAC��ER VE AKC��ER TUTULU-
MU. 1Fatih Albayrak, 1Rah�an Y�ld�r�m, 1Hakan Dursun, 
1Fuat Erdem, 1Sare Alta�, 1Abdullah Uyan�k, 1Mustafa 
Kele�. 1Atatürk Üniversitesi T�p Fakültesi.

Otuz dokuz ya��ndaki bayan hasta halsizlik, i�tah-
s�zl�k, kar�n a�r�s�, kilo kayb� ve terleme �ikayeti ile 
Enfeksiyon Hastal�klar� Klini�inde bruselloz ön tan�s� ile 
takip edilirken yap�lan kemik ili�i biyopside deniz mavisi 
histiyosit görülmesi sonucu Hematoloji Klini�ine devir 
al�nd�. Hastan�n son 1 y�ld�r günlük i�lerini yapamayacak 
derecede halsizli�i ve yakla��k 5-6 kg zay�flamas� olmu�. 
Son 6 y�ld�r da karn�n�n sol taraf�nda �i�kinlik ve a�r� 
olmaktaym��.Fizik muayenesinde konjonktivalar soluk, 
KC düzgün yüzeyli ve sa� midklavikular hatt� 3-4 cm geç-
mekte, dalak kosta alt�nda 9-10 cm palpe edilmekte idi. 
Nörolojik-psikiyatrik de�erlendirmede; mental geli�me 
gerili�i ve belle�in yetersiz oldu�u saptand�. Di�er siste-
mik muayene bulgular� normaldi. Laboratuvar inceleme-
lerinde, lökosit 3400/mm3 (%61 polimorfonükleer lökosit, 
%31 lenfosit ve %8 monosit), Hb: 10.1 gr/dl, trombosit: 
115,000/mm³, eritrosit sedimentasyon h�z� 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 albümin 3.5 g/dl, protrombin zaman� 
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 
yap�lan özafagogastroduodenoskopide distal özafagusta 
Grade II-III kanama bulgusu olmayan varisler izlendi. 
Portal ven doppler ultrasonografisinde KC 190 mm ile 
büyük ve sol lobda hipertrofi, dalak 220 mm, portal ve 
splenik vende dilatasyon izlendi. Bilgisayarl� tomografide 
AC’de diffüz olarak interlobüler septalarda kal�nla�ma ve 
yer yer buzlu cam görünümü izlendi. Telekardiyografi, 
elektrokardiyografi, ekokardiyografik, elektroensefalog-
rafi, beyin MRG tetkikleri normal olarak de�erlendirildi. 
Uygulanan zeka testinde donuk zeka olarak de�erlendiril-
di. KC biyopsisini hasta kabul etmedi�inden yap�lamad�. 
Hastan�n kemik ili�i biyopsisi materyalinin incelemesi 
sonucunda köpük hücreleri ve mavi histiyositler görüldü. 
Lökosit sfingomyelinaz aktivitesi 1.359 nmol/17s/mgpro 
(9.07±3.16 nm/s/mgp) olarak saptand�. Niemann-Pick 
hastal���, makrofajlarda sfingomyelin ve di�er sfingoli-
pitlerin birikmesi ile tan�mlanan, nadir görülen otozomal 
ressesif geçi�li bir lipid depo hastal���d�r. Deniz mavisi 
histiyosit seroid ve/veya lipofuksin gibi giemsa ile mavi 

renkte boyanan oksitlenmis lipid pigmentleri içeren mak-
rofajlard�r. Vakam�zda akci�er ve karaci�er tutulumunun 
oldu�u, deniz mavisi histiyositlerin e�lik etti�i nadir görü-
len kronik Niemann-Pick tip B tan�l� bir hasta literatür 
e�li�inde sunulmu�tur. 

Bildiri: 130  Poster No: P003 

M�TRAL BALON VALVULOPLAST�; S�NUS R�TM�NDEK� 
M�TRAL DARLIKLI HASTALARDA PLAZMA E-SELEK-
T�N DÜZEY�N� NASIL ETK�LER?. Selime Ayaz, Serkan 
Topalo�lu, Dursun Aras, Kumral Ergün. Türkiye Yüksek 
�htisas Hastanesi, Ankara.

Giri�: Hücresel adezyon moleküllerinin immuno-
lojik ve inflamatuar hastal�klardaki rolü son y�llarda 
yap�lan al�þmalarla gösterilmi�tir. Adezyon molekülleri 
mononükleer hücrelerin endotele tutunmalar�nda ve bu 
hücrelerin inflamasyon alan�na ula�mas�nda rol oynar. 
Adezyon moleküllerinin çözünebilir formlar� seruma 
damlama mekanizmas� ile sal�n�r ve bu formlar� plazma-
da tespit edilebilir.Ba�ar�l� mitral balon valvuloplastinin 
(MBVP),hücresel adezyon molekülleri üzerine olan etkisi 
tart��mal�d�r. Bu çal��mada sinüs ritmli mitral darl��� 
(MD) bulunan hastalarda inflamasyonun bir göstergesi 
olan plazma sE-selektin düzeylerinin ölçülerek sa�l�kl� 
bireylerden olu�an kontrol grubu ile kar��la�t�r�lmas� 
ve mitral balon valvuloplastinin (MBVP) sE-selektin 
düzeyine olan etkisinin de�erlendirilmesi amaçlanm��t�r. 
Materyal ve Metod: Çal��maya MBVP yap�lan sinüs rit-
mindeki 26 romatizmal MD hastas� ile 21 sa�l�kl� gönüllü 
dahil edildi. Tüm hastalara MBVP i�leminden hemen 
önce transtorasik ekokardiyografi ve transösefagiyal eko-
kardiyografi yap�ld�.Mitral balon valvuloplasti öncesi ve 
sonras� (24.saat ve 4. hafta) tüm hastalardan sE-selektin 
düzeylerini kar��la�t�rmak amac� ile kan örnekleri al�nd�. 
Çal��ma grubunda periferik ve sol atriyal kan, ayr�ca 
çal��ma ve kontrol grubunda periferik kan sE-Selektin 
düzeyleri kar��la�t�r�ld�. Bulgular:Mitral balon valvulop-
lasti sonras�, mitral kapak alan�nda artma, sol atriyum 
(SA) çap�nda, ortalama SA bas�nc�nda ve transmitral 
bas�nç gradiyentinde azalma görüldü. Bazal periferik kan 
sE-Selektin seviyeleri çal��ma grubunda kontrol grubuna 
göre belirgin olarak yüksekti (p<0.0001). Çal��ma gru-
bunda SA ve periferik kandaki sE-selektin düzeyleri ben-
zerdi. Mital balon valvuloplasti sonras� sE-selektin düzeyi 
progresif bir azalma göstererek 24. saatte 92.26±24.76 
ng/ml’den 72.27±21.70 ng/ml’ye (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 düzeyi ile MBVP 
öncesi transmitral bas�nç gradiyenti ve SA bas�nc� ara-
s�nda anlaml� pozitif korelasyon saptand�. Sonuç: Sinus 
ritmindeki MD’li hastalarda inflamatuar bir gösterge olan 
sE-selektin düzeyi normal populasyona göre belirgin yük-
sektir ve MBVP’den sonra mitral kapak alan�ndaki art��� 
ile korele olacak �ekilde sE-selektin düzeyleri azal�r. 
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YAVA� KORONER AKIM ÖRNE�� GÖSTEREN HASTA-
LARDA PLAZMA P-SELECT�N, BETA-THROMBOGLO-
BUL�N VE PLATELET FACTOR-4 DÜZEYLER�. Selime 
Ayaz, Alir�za Erbay. Türkiye Yüksek �htisas Hastanesi, 
Ankara.

Amaç: Angiografik olarak normal koroner arterlere 
sahip bireylerde koronerlerin yava� veya geçikmi� opasi-
fiye olmas� durumu yava� koroner ak�m olarak tan�mlan-
m��t�r. 1972 y�l�ndan günümüze bu anjiyografik fenomen 
yeterli derecede incelenmemi� ve bunun sonucunda pato-
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genezi halen yeterli düzeyde cevaplanm�� de�ildir. P-sele-
ctin, Beta-thromboglobulin (beta-TG) ve Platelet factor 
4 (PF4) platelet aktivasyonunun spesifik göstergeleridir. 
Platelet aktivasyonundaki art�� birçok kardiyovasküler 
hastal�k ve olayda gösterilmi�tir. Biz bu çal��mada yava� 
koroner ak�m örne�i gösteren hastalarda platelet aktivas-
yonunun spesifik göstergeleri olan P-selectin, beta-TG 
and PF4 düzeyleriniincelemeyi ve normal koroner ak�m 
örne�i gösteren bireylerle kar��la�t�rmay� planlad�k. Yön-
temler: Çal��maya anjiyografik olarak normal koroner 
arterlere sahip ancak yava� koroner ak�m örne�i gösteren 
53 hasta (grup I, 32 erkek, 21 kad�n, ortalama ya�=49±10 
y�l) ve angiografik olarak normal koroner arterlere sahip, 
normal koroner ak�m örne�i gösteren 50 birey (grup II, 
28 erkek, 22 kad�n, ortalama ya�=51±9) kontrol grubu 
olarak dahil edildi. Çal��ma ve kontrol grubunun her üç 
majör epikardiyal koroner arterine ait koroner ak�m h�z-
lar� Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) frame 
say�s� metodu ile ölçüldü. Yava� koroner ak�m grubuna 
TIMI frame say�lar kontrol grubunun 2 standart devias-
yon üstünde olan bireyler dahil edildi. Plazma soluble 
P-selectin, beta-TG and PF4 düzeyleri ELISA yötemiyle 
(Bender-Med Sistem; Avusturya) ölçüldü. Bulgular: Ya�, 
cinsiyet, hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi ve siga-
ra kullan�m� yönünden gruplar aras�nda anlaml� fark 
yoktu (p>0.05). Plazma soluble P-selectin, beta-TG and 
PF4 düzeyleri yava� koroner ak�m örne�i gösteren hasta 
grubunda normal koroner ak�m örne�i gösteren kontrol 
grubu ile kar��la�t�rd���nda istatistiksel olarak anlaml� 
düzeyde yüksek bulundu (P-selectin: 206±38 ng/ml ve 
149±30 ng/ml s�ras�yla, p<0.001, beta-TG: 38±13 ng/ml 
ve 19±9 ng/ml s�ras�yla, p<0.001, PF4: 51±17 ng/ml ve 
34±10 ng/ml s�ras�yla, p<0.001). Sonuç: Bu çal��mada 
angiografik olarak normal koroner arterlere sahip, ancak 
yava� koroner ak�m örne�i gösteren hastalarda platelet 
aktivasyonunda art�� oldu�unu gösterildi. Artm�� platelet 
aktivasyonunun yava� koroner ak�m patogenezindeki 
rolünü aç�klamak ve yava� koroner ak�m örne�i gösteren 
hastalarda antiplatelet tedavinin etkinli�ini incelemek 
için daha geni� prospektif çal��malara ihtiyaç oldu�unu 
dü�ünüyoruz.
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LÖKOS�T ADHEZYON DEFEKT� VAR�ANT-1 SEND-
ROMLU HASTALARIMIZ: TEK MERKEZ DENEY�M�. 
1�ule Ünal, 1Aytemiz Gürgey, 1Gönül Hiçsönmez, 2Özden 
Sanal, 1Mualla Çetin. 1Hacettepe Üniversitesi, Pediat-
rik Hematoloji Ünitesi, 2Hacettepe Üniversitesi, Pediatrik 
�mmünoloji Ünitesi, Ankara

Giri� ve amaç: Lökosit adhezyon defekti 1 (LAD 1)/
variant sendromu ilk kez 1997 y�l�nda tan�mlanm��t�r ve 
iki temel özelli�i orta �iddette LAD 1 benzeri özellikler ve 
a��r Glanzmann benzeri kanama bozuklu�udur. Hastal�k 
oldukça nadir olup, tan�mlanan vakalar�n tamam�na 
yak�n� Orta Andolu’dan bildirilmi�tir. Ünitemizin bu nadir 
hastal�k ile ilgili deneyimi oldukça fazla olup, literatürde 
rapor edilen 15 vakan�n be�i hastanemizde tan� alm��t�r. 
Bu hastalar�n klinik ve laboratuar özelliklerini sunmay� 
amaçlad�k. Sonuçlar: Olgular�n klinik ve laboratuar özel-
likleri Tabloda sunulmu�tur. Be� olgudan, Olgu 4 ve 5 
karde�tir. Olgu 4, hayatta iken JMML tan�s� ile izlenmi�, 
hasta kaybedildikten sonra benzer �ikayetlerle ba�vuran 
k�z karde�inde LAD1/variant mutasyonu saptanarak tan� 
alm��t�r. Olgular�n hepsinde anne baba aras�nda akraba-
l�k vard�r. Bu olgulardan Olgu 5’de FERMT3’de Arg573X 
mutasyonu saptanm��t�r. Tart��ma: Yenido�an dönemin-

de kanama ya da ciltte morluklarla ba�vuran ve lökositoz, 
trombositopeni saptanan hastalar sepsis ya da JMML 
gibi tan�lar alabilmektedir. Bu hastalarda LAD1/variant 
sendromu da ay�r�c� tan�lar aras�nda dü�ünülmelidir. 
Hastal���n yak�n zamanda geni ve mutasyonu da tan�m-
lanm��t�r ve bu vakalarda moleküler tan�sal yöntemlere 
ba�vurulmas� yararl� olabilir. Öte yandan hematopoetik 
kök hücre nakli (HKHN) bu hastalarda ya�am kurtar�c� 
olabilmekte ve hastalar�n hem enfeksiyon s�kl���n� hem 
de kanama bozukluklar�n� düzeltmektedir.

Tablo.

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4 Olgu 5

Cinsiyet, do�um y�l� E, 2002 E, 2002 E, 2005 E, 2003 K, 2006

Ba�vuru yak�nmas� Cilt enfeksiyonu, 
morluklar

Omfolit, 
�ntrakranial 

kanama

Sepsis, morluklar, 
a��z içinden 

kanama

Morluklar, a��z 
içinden kanama, 

akci�er enfeksiyonu 

Morluklar

Yak�nmalar�n ba�lama 
zaman�

Do�umda Do�umda Do�umda Do�umda Do�umda

S�k enfeksiyon öyküsü ++ ++ ++ ++ +

S�k kanama öyküsü +++ +++ ++ +++ ++

Tan�mlanm�� enfeksiyöz 
ajan ve di�er 
enfeksiyonlar

Candida 
albicans sepsisi
Perianal abse

CMV
Infektif 

endokardit
Pnömoni

Gluteal abse

CMV Tekrarlayan akci�er 
enfeksiyonu

Mandibuler 
osteomyelit
Derin boyun 
enfeksiyonu

Göbek dü�me zaman� Hat�rlam�yorlar Geç Geç Geç Zaman�nda

Beyaz küre (x109/L) 33.5 46.5 37.2 38.7 54.7

Hb (g/dl) 10 7 7.3 9.6 7.8

Trombosit (x109/L) 21 54 187 84 557

Trombosit aggregasyon 
paneli

Glanzmann ile 
uyumlu

Glanzmann ile 
uyumlu

Tüm reaktiflerle 
bozulmu� 

agregasyon

Yap�lmad�. Tüm 
reaktiflerle 
bozulmu� 

agregasyon

Son durum HKHN sonras� 
hayatta

Eksitus HKHN sonras� 
hayatta

Eksitus Hayatta
(HKHN vericisi 

bekliyor)
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L-ASPARAG�NAZA KAR�I H�PERSENS�T�V�TE REAK-
S�YONU GEL��EN HASTALARDA �LACIN DESENS�-
T�ZASYON YÖNTEM� �LE KULLANILMASI. 1Sinan 
Akbayram, 1Cihangir Akgün, 1Murat Do�an, 1Serdar 
Epçaçan, 1Hüseyin Çaksen, 1Ahmet Faik Öner. 1Yüzüncü 
Y�l Üniversitesi T�p Fakültesi Çocuk Sa�l��� ve Hastal�klar� 
Anabilim Dal�, Van.

Amaç: L-asparajinaz (L-ASP) yüksek oranda toksisite-
ye sahip olmakla birlikte çocukluk ça�� akut lenfoblastik 
lösemi ve di�er baz� malign hastal�klar�n�n tedavisinde 
ba�ar�l� bir �ekilde kullan�lmaktad�r. L-ASP intravenöz 
uyguland���nda hastalar�n %6-43’ünde, intramüsküler 
verildi�inde ise vakalar�n yakla��k %25’inde hipersensiti-
vite reaksiyonu geli�ti�i tahmin edilmektedir. Bu çal��ma-
da Esherichia coli kökenli L-ASP’a ba�l� hipersensitivite 
reaksiyonu geli�en hastalarda ilaç desensitize yöntemi 
uygulanarak kullan�ld�. Amac�m�z, E. coli kökenli L-
ASP’�n duyarl� hastalarda desensitizasyonla ba�ar�l� bir 
�ekilde kullan�labilece�ini vurgulamakt�r. Gereç ve Yön-
tem: Çal��maya, Yüzüncü Y�l Üniversitesi T�p Fakültesi 
Pediatrik Hematoloji bilim dal�nda takip ve tedavi edilen 
E. coli kökenli L-ASP’a kar�� hipersensitivite reaksiyonu 
geli�en dört akut lenfoblastik lösemili ve bir Langerhans 
hücreli histiyositoz vakas� al�nd�. Ünitemizde Erwinia 
ASP veya PEG ASP temin edilemedi�inden dolay� hasta-
lar�m�zda E. coli kökenli L-ASP desensitizasyon yap�larak 
intravenöz olarak 16 saat sürede verildi. �lac�n uygula-
mas�nda ilk olarak total dozun 1:1000’i 250 mL %0.9’luk 
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NaCl içerisinde 60 mL/saat h�z�nda verildi. Ard�ndan 
total dozun %1’i ve üçüncü defa total dozun %10’u ayn� 
miktar ve özellikteki s�v� içerisinde ve ayn� h�zda uygu-
land�. Son olarak geriye kalan ilaç dozunun tamam� 250 
mL %0.9’luk NaCl içerisinde 60 mL/saat h�z�nda verildi. 
�laç uygulama s�ras�nda ve sonras�nda hastalar�n hiçbi-
rinde ilaca ba�l� yan etki veya hipersensitivite reaksiyonu 
gözlenmedi. Halen iki hastam�z�n tedavisi sonland�r�lm�� 
olup, üç hastan�n tedavisi devam etmektedir. Sonuç: 
Ülkemizde oldu�u gibi dünyan�n birçok yerinde Erwinia 
ASP veya PEG ASP kolayl�kla temin edilemedi�inden E. 
coli kökenli L-ASP’a kar�� hipersensitivite reaksiyonu 
olan hastalarda, E. coli kökenli L-ASP’n�n desensitizas-
yon yöntemi kullan�larak ba�ar�l� bir �ekilde uygulanabi-
lece�ini vurgulamak isteriz.
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ÇOCUKLUK ÇA�INDA OTOMAT�K KAN SAYIM SONUÇ-
LARININ TANISAL DE�ER�. 1Zühre Kaya, 1Türkiz Gürsel, 
1Meryem Albayrak, 1Ebru Y�lmaz Keskin, 1Ülker Koçak, 
1Tolga Yüceta�. 1Gazi Üniversitesi T�p Fakültesi, Pediatrik 
Hematoloji Bilim Dal�, Ankara

Giri�: Son y�llardaki teknolojik geli�melerle, otomatik 
tam kan say�m�nda elde edilen parametrelerin say�s� art-
m�� ve hematolojik sistemdeki de�i�ikliklerin daha duyar-
l� belirlenebilme olana�� sa�lanm��t�r. Bu ara�t�rmada 
çe�itli ya�lardaki hasta ve sa�lam çocuklarda elde edilen 
tam kan say�m parametreleri özel olarak tasarlanm�� bir 
bilgisayar program�na kaydedilerek klinik tan� ile ba�lan-
t�s� ve tan�sal de�eri incelenmi�tir. Yöntem: Çal��maya 
2006-2009 y�llar� aras�nda Gazi Üniversitesi T�p Fakül-
tesi, Merkez Hematoloji Laboratuvar�nda tam kan say�m� 
yap�lm�� olan 0–20 ya� aras�nda %56,8 erkek, %43,2 
k�z toplam 36.000 çocuk al�nd�. Tam kan say�m� (lökosit 
formülü, eritroid ve trombosit seri parametreleri) Cell 
Dyn 4000 (Abbott) ve Cell Dyn 3700 (Abbott) ile çal���ld�. 
Ayn� hastalar�n periferik yaymalar� da uzman hematolog 
taraf�ndan de�erlendirildi. Tam kan say�m cihazlar�ndan 
elde edilen parametrelerden lökosit formülünü olu�turan 
nötrofil, lenfosit, monosit, eozinofil, bazofil, blast ve var-
yant lenfosit yüzdeleri ile periferik yayma lökosit formül 
yüzdeleri aras�ndaki ili�ki ara�t�r�ld�. Hasta dosyalar� 
sistemde taranarak tan� ve tedaviler ö�renildi. Çal��-
mada; 1. Cihaz (Cell Dyn 4000)-Cihaz (Cell Dyn 3700) 
kar��la�t�rmas� 2. Cihaz (Cell Dyn 4000)-Periferik yayma 
kar��la�t�rmas� 3. Cihaz (Cell Dyn 3700)-Periferik yayma 
kar��la�t�rmas� yap�larak veriler SPSS istatistik progra-
m�nda uygun yöntemlerle de�erlendirildi. Etik kurul onay 
al�nd�. Sonuçlar: Çal��mam�zda elde edilen sonuçlar, 
1. Her iki cihaz aras�nda de�erlendirilen 203 tam kan 
say�m�nda tüm seri elemanlar� için pozitif korelasyon 
saptanmas�na kar��l�k sadece monosit, bazofil, MCHC, 
RDW, MPV de�erlerinde iki cihaz aras�nda anlaml� fark 
bulundu (p<0.05). Sonuçlar tan�lara göre tekrar de�er-
lendirildi�inde demir eksikli�i anemi tan�l� 56 çocukta 
bazofil, RDW ve MPV de�erlerinde, enfeksiyon tan�s� ile 
izlenen 148 çocukta bazofil, MCHC, RDW ve MPV de�er-
lerinde, malignansili 16 çocukta monosit, bazofil ve MPV 
de�erlerinde anlaml� fark bulundu (p<0.05). 2.Cell Dyn 
4000-periferik yayma yüzde de�erleri kar��la�t�r�ld���nda, 
periferik yayma ile belirlenen 614 formül lökosit yüzde 
de�erleri ile cihaz ç�kt�s�ndaki formül lökosit de�erleri 
aras�nda blast (r:0.53) ve varyant lenfosit (r:0.51) için 
pozitif korelasyon bulundu. 3.Cell Dyn 3700-periferik 
yayma yüzde de�erleri kar��la�t�r�ld���nda, bazofil yüzde-
si d���nda di�er parametrelerde anlaml� fark bulunmad� 

(p>0.05). Tart��ma: Otomatik kan say�m sonuçlar�, peri-
ferik yayma yöntemlerinden hem h�zl� sonuç vermesi hem 
de baz� hastal�klara özgü hücre tipleri için güvenilir ve 
analizi kolay oldu�undan, daha ileri laboratuvar incele-
melerine gereksinimi azaltarak veya ortadan kald�rarak 
hem ekonomik yarar sa�layacak, hem de hasta ve ailele-
rinin tetkikler için hastanede geçirdikleri süreyi k�salta-
rak i� gücü kayb�n� önleyecektir. 
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VENÖZ TROMBOZLU KANSER HASTALARINDA PRO-
KALS�TON�N DE�ERLER�. 1Debra Hoppensteadt, 2Cafer 
Ad�güzel, 1Omer �qbal, 1Josephine Cunanan, 1Jawed 
Fareed. 1Loyola Universitesi T�p Fakültesi, Tromboz-hemos-
taz Ara�t�rma Laboratuvarlar�, �ikago, A.B.D, 2Marmara 
Üniversitesi T�p Fakültesi, �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 
Hematoloji Bilim Dal�, �stanbul.

Prokalsitonin (PCT), kalsiyumun vücut içindeki den-
gelerini sa�lamakla görevli bir prohormondur. Bu hor-
mon sepsisli hastalarda inflamasyon yan�t�na ba�l� ola-
rak belirgin derecede yükselir (>100 ng/ml). PCT yakla��k 
25-40 saatlik uzun plazma yar� ömrüne sahiptir. Venoz 
trombozlu kanser hastalar� inflamatuvar cevapla giden 
kompleks patogenezle birlikte çe�itli komplikasyonlar 
gösterebilirler. PCT testi kanserli hastalarda de�i�iklikler 
gösterebilir. Bu çal��ma PCT’nin kanserli hastalarda tan� 
ve/veya tedaviye yan�tta bir takip parametresi olarak kul-
lanabilir mi? sorusuna bir on çal��ma olarak planland�. 
Daha önceki open label bir klinik çal��ma nedeni ile labo-
ratuara gelen kanserli ve buna ba�l� olarak venöz tromboz 
geli�mi� 110 hasta plazmas� geriye dönük olarak analiz 
edildi. Ya� ve cinsiyeti ayni benzer olan 94 sa�l�kl� plazma 
kan� kontrol grubu olarak al�nd�. PCT seviyesi, piyasada 
haz�r olarak bulunan, immunoluminesense yöntemine 
göre çal��an özel bir makine yard�m� ile ölçüldü (BRAHMs, 
Berhn, Almanya). PCT seviyesi sa�l�kl� kontrol grubunda 
0.18- 0.46 ng/ml aral���nda ortalama 0.23± 0.11 ng/ml, 
kanser hastalar�nda ise 0.25-2.25 aral���nda ortalama 
0.70± 0.48 ng/ml olarak ölçüldü. 110 kanser hastas�n�n 
16’sinda PCT seviyesi 1.0 ng/ml’nin üzerinde bulundu. 
Bu 16 hastada bildirilen herhangi bir enfeksiyon semp-
tom ve bulgusu yoktur. Bu bulgular kanser hastalar�nda 
enfeksiyondan ba��ms�z olarak PCT nin yükselebilece�i 
ve bundan sonraki çal��malarda sadece sistemlere göre 
kanserler s�n�flanarak bunlardaki seviyelerin ara�t�rmas� 
yap�lacakt�r. Kansere yönelik tedaviler öncesi ve tedavi-
den sonraki de�erler takip edilerek tedaviye yan�t kriteri 
olarak kullan�labilirli�i arastirilacaktir.
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ATAKS� TELENJ�EKTAZ� �LE B�RL�KTEL�K GÖSTE-
REN OTO�MMUN LENFOPROL�FERAT�F SENDROM 
OLGUSU. 1Hüseyin Tokgöz, 1Ümran Çal��kan. 1Selçuk 
Üniversitesi Meram T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim 
Dal�, Konya

Giri�: Ataksi telenjiektazi (A-T), otozomal resesif geçi�li 
serebellar ataksi grubundan bir hastal�k olup, genellikle 
2 ya� civar�nda ataksi ile prezente olur. �mmun yetmezlik, 
yüksek serum alfa fetoprotein düzeyi, büyüme gerili�i, 
telanjiektazi ve artm�� lenfoid malignensi riski ile karak-
terizedir. Burada ataksi telanjiektazi tan�s�yla izlenen ve 
ALPS geli�en bir olguyu sunaca��z. Olgu Sunumu: Dokuz 
ya��nda erkek hasta, ataksi telenjektazi tan�s�yla çocuk 
immunoloji bölümünde takipli olup 3 haftada bir düzenli 
�V�G almakta idi. Fizik muayenede bilateral konjiktiva-
larda telenjiektaziler mevcut, karaci�er 6 cm dalak 12 cm 
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ele gelmekte idi, sa� ön servikalde 2 cm çapl� iki adet ve 
inguinal bölgede bilateral 1,5-2 cm çap�nda 5-6 adet LAP 
mevcuttu. Mental retardasyonu bulunan hastan�n yürür-
ken fark edilen ataksisi mevcuttu. Tam kan say�m�nda 
BK: 6,7 Hb: 8 g/dl PLT: 89000 idi. Periferik yaymas�nda 
blast görülmedi. Kemik ili�i aspirasyonunda normoselü-
ler zeminde granülositer serinin her eleman� her a�ama-
da mevcut, blast izlenmedi. Bol miktarda megakaryosit 
görüldü. Hemofagositik hücre, depo hücresi, dishema-
topoetik bulgu izlenmedi. Gözde Keisher flasher halkas� 
görülmedi. Bat�n US’de hepatosplenomegali mevcuttu. 
Doppler US normaldi. Viral serolojik inceleme menfi idi. 
Hastan�n takibinde nötropeni geli�ti ve trombositopenide 
derinle�me oldu. Perifer kandan otoimmun lenfoprolife-
ratif sendrom (ALPS) aç�s�ndan çal���lan double negatif 
T (DNT) hücre oran� %14 bulundu. Hastaya karaci�er 
biyopsisi yap�ld� ve periportal mesafede mononükleer 
hücre infiltrasyonu oldu�u ve doku düzeyinde DNT hücre 
oran�n�n %19 oldu�u tespit edildi. �nvitrolenfosit apopto-
zis testi ile ALPS tan�s� do�ruland�. Hasta takibinde bir 
nötropenik ate� döneminde sepsis nedeniyle kaybedil-
mi�tir. Tart��ma: A-T, bir kromozomal instabilite send-
romu olmas� nedeniyle artm�� lenfoid malignite riski ile 
karakterizedir. Olgu 3 y�ll�k bir takip süresinin ard�ndan 
hepatosplenomegali ve lenfadenopati ile ba�vurdu�unda 
ilk planda lenfoid malignensi ihtimaline yönelik ara�t�-
r�ld�, ancak hastan�n bulgular� ALPS ile uyumlu geldi. 
Literatürde A-T ile ALPS birlikteli�ine rastlayamad���m�z 
için olgu sunumu yap�lmas�n� uygun bulduk. 

Bildiri: 137  Poster No: P010 

SANTRAL S�N�R S�STEM�N� TUTAN HEMOFAGOS�T�K 
LENFOH�ST�YOS�TOZ �LE PREZENTE OLAN GR�S-
CELL� SENDROMU OLGUSU. 1Hüseyin Tokgöz, 1Ümran 
Çal��kan. 1Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakültesi Çocuk 
Hematoloji Bilim Dal�.

Giri�: Griscelli sendromu, parsiyel albinizm ile birlikte 
immun yetersizlikle karakterizedir. Hastalar genelde 4 
ay ile 7 ya� aras�nda tan� al�rlar. Griscelli sendromunun 
3 farkl� tipi olmakta ve hemofagositik lenfohistiyositoz 
(HLH) tablosu tip 2 Griscelli sendromunda görülmektedir. 
Biz burada santral sinir sistemi bulgular� ve hematolojik 
sorunlar� nedeniyle ba�vuran ve tip 2 Griscelli sendro-
mu tan�s� alan bir olguyu sunuyoruz. Olgu Sunumu: �ki 
buçuk ya��nda k�z hasta, yüksek ate�, sol kol ve bacakta 
güçsüzlük �ikayeti ile ba�vurdu. Fizik muayenesinde 
saçlar� ve ka�lar� rengi gri-gümü� renkte idi, karaci�er 
2 cm dalak 2 cm ele geliyordu, lenfadenopati yoktu, sol 
kol ve bacakta kas gücü 2-3/5, bilateral klonus +/+, sol 
santral fasyal paralizi mevcuttu. Tam kan say�m�nda 
WBC: 1,470 Hb 9 g/dl PLT: 90000 idi. Periferik yayma-
s�nda blast görülmedi. Kemik ili�i aspirasyonunda nor-
moselüler zeminde granülositer serinin her eleman� her 
a�amada mevcut olup blast izlenmedi ve lenfosit, monosit 
ve trombosit fagosite etmi� 4-5 adet hemofagositik hücre 
görüldü, dishematopoetik bulgu rozet formasyonu izlen-
medi. Serum ferritin düzeyi yüksek, trigliserid düzeyi 
yüksek, fibrinojen düzeyi s�n�rda dü�ük idi. Hastan�n 
saç� mikroskopik olarak incelendi ve Griscelli sendromu 
ile uyumlu bulundu. Beyin MR’da periventriküler beyaz 
cevherde, kapsula interna ön ve arka baca��nda, mezen-
sefalonda, bilateral serebellar hemisferlerde beyaz cev-
herde lokalize T2A’da ve FLA�R sekanslarda hiperintens 
lezyonlar ve yayg�n meningeal boyanmalar izlenmi� olup 
hemofagositik sendromun santral sinir sistemi tutulumu 
ile uyumlu oldu�u belirtildi. Lomber ponksiyonda BOS’ta 

10 lenfosit ve 4 monosit ve bir adet hemofagositik hücre 
görüldü. BOS’un biyokimyasal ve mikrobiyolojik incele-
mesi normaldi. Bu bulgularla Griscelli sendromu + SSS 
tutulumu gösteren HLH te�hisi konuldu. Ailenin onam� 
al�narak hastaya 2004 HLH tedavi protokolü (etaposid, 
IVIG, deksametazon, siklosporin) ba�land�. Hastan�n 
ate�i kontrol alt�na al�nd�, splenomegalisi düzeldi. Taki-
binde hemiparezi bulgular� geriledi. �mmunolojik aç�dan 
bak�lan serum immunglobulin düzeyleri, periferik lenfosit 
alt gruplar�, lenfoblastik transformasyon testi normaldi. 
Hastan�n HLA uyumlu akraba içi donörü bulunmad�-
��ndan unrelated donör taramas� ve KIT için bildirim 
yap�ld�. Ayr�ca preimplantasyon genetik tan� ile Griscelli 
hastal��� olmayan veya en az�ndan ta��y�c� olan bir HLA 
uyumlu karde� donörü proje etmek için yurt d���nda 
anne baba ve çocuktan çal��t�r�lacak Griscelli mutasyon 
analizinin sonucuna göre preimplantasyon genetik tan� 
yap�lmas�na karar verildi. Tart��ma: Griscelli sendromu-
nun en çarp�c� bulgular� parsiyel albinizm, karakteristik 
saç rengi ve mikroskopisi ve immun yetersizlik tablosu-
dur. Bizim olgumuzda ate� ve pansitopeni bulgular� ile 
birlikte santral sinir sistemi bulgular�n�n olmas� HLH 
tan�s�n� destekliyordu. Nitekim di�er kriterleri ile birlikte 
kemik ili�i aspirasyonunda da hemofagositoz görülmesi 
ile tan� kesinle�ti. Karakteristik saç görünümü ve mik-
roskopisi nedeniyle Griscelli sendromu tan�s� kondu ve 
mevcut HLH tablosunun tip 2 Griscelli sendromunda 
görülebilen bir antite oldu�u dü�ünüldü. HLH klini�i ile 
bir hasta ba�vurdu�u zaman HLH ile birliktelik göstere-
bilecek Griscelli sendromu gibi hastal�klar�n varl���na ait 
ipuçlar�n�n dikkatle ara�t�r�lmas�, hastaya tan� koyma ve 
tedavisini yönlendirme ad�na faydal� olacakt�r.

Bildiri: 138  Poster No: P011 

A�IR KARAC��ER YETMEZL��� VE AKUT RESP�RA-
TUAR D�STRES SENDROMU �LE PREZENTE OLAN 
B�R HEMOFAGOS�T�K LENFOH�ST�YOS�TOZ OLGUSU. 
1Hüseyin Tokgöz, 1Ümran Çal��kan. 1Selçuk Üniversitesi 
Meram T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, Konya

Giri�: Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), primer 
ve sekonder olarak meydana gelebilen bir hastal�k olup 
yüksek ate�, bisitopeni, splenomegali ve kemik ili�in-
de hemofagositoz varl��� ile karakterize bir hastal�kt�r. 
Patogenezde makrofaj ve histiyositlerin ve CD8+ T hüc-
relerinin aktivasyonu sonucu multisistem inflamasyonu 
ve tip 1 T hücrelerin a��r� ço�almas� ve ektopik migras-
yonu suçlanmaktad�r. Semptomatik hastal�k döneminde 
kanda proinflamatuvar sitokinlerin a��r� ço�ald��� tespit 
edilmi�tir. Olgu Sunumu: On be� ya��nda erkek hasta, 
yakla��k bir haftad�r var olan yüksek ate�, halsizlik, 
solukluk ve sar�l�k �ikayeti ile ba�vurdu. Fizik muaye-
nesinde genel durumu kötü, cilt ve mukozalar soluk 
ve ikterik, karaci�er 8 cm dalak 3 cm ele gelmekte idi. 
Karaci�er fonksiyon testleri yüksek, direkt ve indirekt 
hiperbilirubinemisi mevcut olan hastan�n tam kan say�-
m�nda bisitopenisi olan hastan�n, serum trigliserid düzeyi 
yüksek, albumin düzeyi dü�ük, ferritin düzeyi yüksek 
idi. Hastan�n AST ve ALT de�erleri yüksek, PT ve aPTT 
uzam�� idi. Ate� için herhangi bir odak bulunmayan has-
tan�n viral serolojisi menfi idi. Kemik ili�i aspirasyonunda 
hiperselüler zeminde eritrosit, PMNL, lenfosit, normob-
last ve trombosit fagosite etmi� 20-25 adet hemofagositik 
hücre izlendi, blast izlenmedi. Hastan�n genel durumu 
giderek kötüle�meye ba�lad�, amprik antibiyoterapiye 
ra�men ate�leri sebat etti, karaci�er yetmezli�i tablosu 
ilerledi. Akut respirtuvar distres sendromu (ARDS) geli�ti, 
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�uuru kapand�, solunumu durdu. Hemen resüsite edilip 
ventilaöre ba�land�. Fatal seyreden bir HLH tablosu söz 
konusu oldu�u için ailenin de onam� al�narak hastaya 
HLH 2004 tedavi protokolü gere�ince deksametazon, eta-
posid, siklosporin ve �V�G verildi. Hasta tedaviye olumlu 
cevap verdi. Karaci�er yetmezli�i, sitopenileri ve ARDS 
tablosu giderek düzeldi. Bir hafta içinde ventilatörden 
ay�r�lan hasta, 3. haftada taburcu edildi. Hasta halen 
HLH kemoterapi protokolü almakta ve klinik ve hemato-
lojik olarak stabil bir halde izlenmektedir. Tart��ma: HLH 
primer (familyal) veya sekonder olarak meydana gelebil-
mektedir. Sekonder HLH, viral enfeksiyonlarla tetiklene-
bilir. Olgumuzda muhtemel viral bir etkenin tetikledi�i 
karaci�er yetmezli�i ve ARDS ile giden a��r bir seyir söz 
konusu idi. Ya�� itibariyle daha çok sekonder HLH akla 
gelmekle birlikte literatürde adolesan ve eri�kin ya�larda 
bile kendini gösteren familyal HLH vakalar� bildirilmi�tir. 
Hastada sepsis ve tüketim koagülopatisi mevcut oldu�u 
için ilk olarak kültürleri al�nd�ktan sonra uygun antibiyo-
terapi verildi. Uygun antibiyoterapiye ra�men sebat eden 
ate�, hastan�n kültürlerinde üreme olmamas�, karaci�er 
yetmezli�inin ilerlemesi, HLH kriterlerinin tam olarak 
oturmas� ve kemik ili�inde hemofagositoz görülmesi, 
primer HLH tam olarak ispatlanmamas�na ra�men fatal 
gidi� nedeniyle hastaya primer HLH tedavisi ba�land�. 
Hasta tedaviye çok iyi cevap verdi. (3000 karakteri a�t��� 
için eksik kalm��t�r)

Bildiri: 139  Poster No: P012 

FANKON� APLAST�K ANEM�S� GEL��EN B�R KL�-
NEFELTER SENDROMU OLGUSU. 1Hüseyin Tokgöz, 
1Ümran Çal��kan. 1Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakülte-
si Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, Konya

Giri�: Fanconi aplastik anemisi (FAA), defektif hema-
topoez, konjenital anomaliler ve artm�� malignite riski ile 
karakterize otozomal resesif bir kromozomal instabilite 
hastal���d�r. Ba�ta iskelet sistemi olmak üzere bir çok 
sistemi ilgilendiren anomaliler ile birliktelik gösterebilir. 
Olgu Sunumu: Dokuz ya��nda erkek hasta halsizlik, 
solukluk �ikayeti ile ba�vurdu. Fizik muayenesinde kilo, 
boy ve ba� çevresi ölçümleri %3’ün alt�nda, mikroftalmik 
görünümde idi, di�er sistem muayeneleri normaldi, orga-
nomegali, parmak anomalisi ve lenfadenopatisi yoktu, 
testis volümlerinin ya��na göre küçük oldu�u fark edil-
di. Tam kan say�m�nda BK: 2,6 Hb: 7.0 g/dl MCV: 109 
RBC: 2,19 PLT: 44000 idi. Retikülosit say�s� binde 1 olan 
hastan�n periferik yaymas�nda eritrositler normokrom 
makrositer görünümde idi, blast izlenmedi, trombositler 
2-3’lü görüldü. Kan B12 ve folik asit düzeyi normal, Hb 
elektroforezinde HbA:%89,8 HbA2: %1, HbF: %8,9 idi. 
Kemik ili�i aspirasyonunda belirgin hiposelüler zeminde 
daha çok olgun küçük lenfositler izlendi, blast izlenmedi. 
Seyrek olarak granülositer seri elemanlar� ve seyrek nor-
moblast izlendi. Trombositler 1-3’lü kümeli idi. Bu bulgu-
lara dayanarak hastada aplastik anemi dü�ünüldü. Viral 
serolojisi ve kollajen doku hastal���na yönelik bak�lan 
belirteçler menfi idi. Bat�n US’de sa�da pelvik yerle�imli 
ektopik böbrek mevcuttu. Göz konsültasyonunda bilate-
ral mikroftalmi ve sa� gözde k�rma kusuru tespit edildi, 
kardiyolojik incelemesi normaldi. Kromozom analizinde 
Klinefelter sendromu (47,XXY), spontan ve indüklenmi� 
olarak yap�lan DEB testi müspet olarak bulundu (s�ra-
s�yla %44 ve %66). Hasta bu �ekilde Fanconi aplastik 
anemisi + Klinefelter sendromu tan�s� ald�. HLA uyumlu 
akraba donörü bulunmayan hasta akraba d��� donör 
taramas� ba�lat�ld�. Hastaya androjen ve steroid tedavisi 

ba�land�. Tart��ma: FAA’n�n bir kromozomal instabilite 
sendromu oldu�u bilinmekle birlikte literatürde Fanconi 
aplastik anemisi ile Klinefelter sendromu birlikteli�ine 
rastlayamad���m�z için olgu sunumu yap�lmas�n� uygun 
bulduk. 

Bildiri: 140  Poster No: P013 

AKT�F VE REM�SYONDA OLAN BEHÇET HASTALA-
RINDA CD4 (+) CD25 (+) REGÜLATUVAR T HÜCRE 
PROF�L� VE FOXP3 EKSPRESYONU. 1Hava Üsküdar 
Teke, 2Döndü Üsküdar Cansu, 1Olga Meltem Akay, 1Eren 
Gündüz, 3Cengiz Bal, 2Cengiz Korkmaz, 1Zafer Gülba�. 
1Eski�ehir Osmangazi Üniversitesi T�p Fakültesi Hema-
toloji Bilim Dal�, 2Eski�ehir Osmangazi Üniversitesi T�p 
Fakültesi Romatoloji Bilim Dal�, 3Eski�ehir Osmangazi Üni-
versitesi T�p Fakültesi Biyoistatistik Ana Bilim Dal�.

Giri�: Behçet hastal���n�n etyolojisi kesin olarak 
bilinmemekle beraber genetik ve çevresel faktörlerin rolü 
vard�r. Hücresel ve humoral ba����kl�k da etkilidir. Baz� 
çal��malarda CD4+ T lenfositlerde say�ca azalma sap-
tan�rken CD8+ lenfositlerde art�� tespit edilmi�tir. CD4 
(+)CD25 (+) düzenleyici T hücreleri supressör T hücreleri 
olarak da bilinir ve otoreaktif T hücrelerinin aktivas-
yon ve proliferasyonunu önlerler. Uygun biçimde görev 
yapamamalar� durumunda otoimmun hastal�klar ortaya 
ç�kar. Foxp3 (forkhead transcription factor 3); Treg hüc-
relerinin aktive CD4+ T hücrelerinden ayr�m�n� sa�layan, 
CD4+CD25+ Treg hücreleri için temel bir belirleyicidir. 
�nflamasyonun yo�un oldu�u Behçet hastal���n�n aktif 
döneminde CD4 (+) CD25 (+) regülatuar T hücrelerinin 
hastal���n patogenezindeki rolü ile ilgili literatürde çok 
az say�da çal��ma vard�r. Amaç: Behçet hastal���n�n 
patogenezinde otoimmunitede rol oynayan CD4 (+)CD25 
(+)Foxp3 (+) regülatuar T hücrelerinin (Treg) profilini 
ara�t�rmak. Materyal ve Metod: Uluslararas� Behçet çal��-
ma grubu kriterlerine göre Behçet Hastal��� tan�s� konu-
lan 10’u aktif, 8’i remisyonda olan toplam 18 hasta ve 9 
sa�l�kl� bireyden olu�an kontrol grubu al�nd�. Hastalar�n 
EDTA’l� tüpe al�nan periferik kan örnekleri eBioscence 
firmas�n�n kiti ile, FACS calibur cihaz�nda ak�msitometrik 
yöntemle çal���ld�. Regülatuar T hücre alt tipleri analiz 
edilerek total CD4 (+) T lenfosit içerisindeki yüzdeleri ve 
Foxp3 ekspresyonlar� çal���ld�. Behçet hastalar�n�n 12’si 
kad�n, 6’s� erkek idi. Klinik aktivite indeksi 2 ve üzerinde 
olanlar aktif hastalar olarak kabul edildi. Aktif hastalar�n 
ortalama ya�lar� 43,7±8,2 iken remisyonda olan grubun 
ya� ortalamas� 32,7±15,8 idi. Aktif hastalar�n ortalama 
hastal�k tan� ya�� 33,8±7,9 y�l iken remisyonda olan 
hastalar�nki ise 25,7±10,8 y�l olarak saptand�. Aktif has-
talar�n sedimentasyon de�erleri remisyonda olanlara göre 
anlaml� derecede yüksek saptand� (p<0,05). Hastalar�n ve 
kontrol grubunun ak�msitometrik yöntemle bak�lan regü-
latuar T hücre alt tip %ortalamalar�; CD4 (+)CD25 (+), 
CD4 (+)foxp3 (+), CD4 (+)CD25 (+)foxp3 (+), CD4 (+)CD25 
(+)foxp3 (-), CD4 (+)CD25 (-)foxp3 (+) olarak tablo 1’de 
verildi. Aktif olan Behçet hasta grubu ile remisyondaki 
hastalar ve kontrol grubunun CD4 (+)CD25 (+)foxp3 (+) 
ve CD4 (+)CD25 (-)foxp3 (+) yüzdeleri kar��la�t�r�ld���nda; 
aktif olan hasta grubunda bak�lan yüzde de�erler hem 
remisyon grubundan hem de kontrol grubundan anlaml� 
derecede dü�ük saptand� (p<0,05,p<0,05). Sonuçlar: 
Aktif Behçetli hasta grubunda literatür çal��mas�ndan 
farkl� olarak CD4 (+)CD25 (+)foxp3 (+) ve CD4 (+)CD25 
(-)foxp3 (+) yüzdeleri remisyonda olan hasta grubu ve 
kontrolden daha dü�ük saptand�. Bu sonuç Behçet has-
talar�n�n etyopatogenezinde sadece otoimmunitenin de�il, 
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di�er nedenlerin de oldu�unu desteklemektedir. Ayr�ca 
hasta say�s�n�n artt�r�lmas� ile yap�lacak yeni çal��malar 
ile sonuçlar tekrar gözden geçirilecektir. 

Tablo.

 Aktif Behçet 

Hastalar� (N=10)

Remisyonda Behçet 

Hastalar (N=8)

Sa�l�kl� 

Kontrol (N=9)

CD4 (+)CD25 (+) % 4.17 ±2.03 4.32 ±1.08 6.32 ± 2.98

CD4 (+)FOXP3 (+)% 1.73 ±0.92 2.36 ± 1.17 3.24 ±1.49

CD4 (+)CD25 (+)FOXP3 (+)% 0.76 ±0.67 0.98± 0.54 1.52 ± 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 

�KT�YOZ�S VE GASTRO�NTEST�NAL S�STEM KANA-
MASI �LE PREZENTE OLAN GLANZMAN TROMBAS-
TEN�S� OLGUSU. 1Hüseyin Tokgöz, 1Ümran Çal��kan. 
1Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji 
Bilim Dal�, Konya

Giri�: Glazman Trombastenisi, kal�tsal trombosit 
fonksiyon bozuklu�u hastal�klar�ndan biri olup, glikopro-
tein IIb/IIIa reseptörünün eksikli�i veya fonksiyon bozuk-
lu�u neticesinde ortaya ç�kar. Gastrointestinal sistem ve 
mukozal yüzlerden kanama, s�k ba�vuru nedenlerinden-
dir. Tam kan say�m�nda normal trombosit say�s� olmakla 
birlikte periferik yaymada trombositlerin bol ancak küme 
yapmad���n�n görülmesi tan�da yard�mc�d�r. Olgu Sunu-
mu: On ayl�k k�z hasta, iktiyozis vulgaris tan�s� ile takipte 
iken halsizlik, solukluk ve d��k� renginde koyula�ma 
olmas� �ikayetiyle ba�vurdu. Fizik muayenesinde ciltte 
iktiyozis bulgular� mevcut, cilt ve mukozalar soluktu, 
hepatosplenomegali ve lenfadenopati yoktu. Tam kan 
say�m�nda BK: 6,5/mm3 Hb:4,3 g/dl PLT:345000/mm3 
olup, periferik yaymada trombositlerin bol ancak küme 
yapmad�klar� görüldü. Hastada Glanzman trombastenisi 
ön tan�s� olmakla birlikte bir gün önce asprin kullanma 
hikayesi oldu�u için mevcut bulgular�n buna ba�l� ola-
bilece�i dü�ünüldü. Hastan�n tetkiklerinin on gün sonra 
tekrarlanmas� planland�. Düzenli takibe gelmeyen hasta, 
yakla��k bir ay sonra tekrar G�S kanamas� ile ba�vurdu. 
Herhangibir ilaç anamnezi bulunmayan hastan�n tam 
kan say�m�nda Hg:4,6 g/dl, PLT: 358000/mm3 ve peri-
ferik yaymada trombositlerin bol ve küme yapmad�klar� 
görüldü. Hastan�n periferik kan�ndan folw sitometrik 
olarak çal��t�r�lan CD41a ve CD61a dü�ük geldi. Bu 
�ekilde glanzman trombastenisi tan�s� alan hastan�n 
anne ve babas�nda da CD41a ve CD61a’n�n subnormal 
düzeyde oldu�u tespit edildi. Hastan�n ailesine gerekli 
bilgiler verilerek hasta takibe al�nd�. Sonuç: Glanzman 
trombastenisi, genelde erken çocukluk döneminde klinik 
bulgu veren bir hastal�kt�r. Olgumuz gastrointestinal 
sistem kanamas� ile ba�vurmu�, ancak asprin gibi bu kli-
ni�i yol açmas� en muhtemel bir ilac� kullanma hikayesi 
vard�. Bu durumda flow sitometrik inceleme yap�lmadan 
önce asprinin etkisinin yakla��k 10 günde kaybolaca�� 
dü�ünülerek hasta 10 gün sonra kontrole ça�r�ld�. Ancak 
bir ay sonra ayn� klinik ile gelen hasta, ilaç anamnezi de 
olmay�nca glanzman trombastenisi tan�s� ön plana ç�kt� 
ve flow sitometrik olarak da hatal�k ispat edildi. Literatür-
de iktiyozis vulgaris ile birlikte glanzman trombastesine 
rastlayamad���m�z olgunun olgu sunumu yap�lmas�n� 
uygun bulduk.

Infeksiyon ve Destek Tedaviler 
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AKUT LENFOBLAST�K LÖSEM�L� B�R OLGUDA KAR-
BAPENEM D�RENÇL� KLEBS�ELLA PNÖMON� �LE OLU-
�AN EKT�MA GANGRENOZUM. 1Tülay Özçelik, 1Fahir 
Özkalemka�, 1R�dvan Ali, 1Vildan Özkocaman, 2O�uzhan 
Dizdar, 2Nizamettin Koca, 2Derya Karaday�, 3Halis Akal�n, 
1Ahmet Tunal�. 1Uluda� Üniversitesi, Hematoloji Bilim 
Dal�, 2Uluda� Üniversitesi, �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 
3Uluda� Üniversitesi,klinik Bakteriyoloji ve Enfeksiyon 
Hastal�klar� Anabilim Dal�.

Giri�: Ektima gangrenozum s�kl�kla psödomonas 
sepsisi ile birlikte ortaya ç�kan kutanöz enfeksiyondur. 
Fungus ve viruslar nadiren etkendir. Lezyonlar genel-
likle apokrin alanlarda ve extremitelerde lokalize olup, 
immunsuprese olgularda ortaya ç�kmaktad�r ve kötü 
prognoz ile birliktedir. Literatürde Klebsiella Pnömoni 
ile ili�kili ektima gangrenozum olgular� oldukça az say�-
da olup burada akut lenfoblastik lösemi (ALL) tan�s� ile 
kemoterapi alan bir olguda ortaya ç�kan ektima gang-
renozum tablosunu tart��may� amaçlamaktay�z. Olgu: 
19 ya��nda bayan hastaya Ph+ ALL tan�s�yla BFM pro-
tokolü ile kemoterapi ba�land�. Tedavinin 36. gününde 
ate� yüksekli�i olan hastaya tekli tikarsilin-klavulonat 
tedavisi ba�land�. Ate� yan�t� al�nan hastan�n antibiyotik 
tedavisinin 13. gününde ate�i tekrarlad� (nötrofil say�s�: 
178/mm3). Ald��� antibiyotik kesilerek empirik olarak 
meropenem ve glikopeptid tedavilerine geçildi. Ate� yan�t� 
al�nd� ve bu epizodda al�nan kültürlerde üreme saptan-
mad�. Antibiyotiklerin 14. gününde 39 ate�i olan olgunun 
(nötrofil say�s�: 0/mm3) genel durumunda bozulma orta-
ya ç�kt�. Enfeksiyon oda�� saptanamayan olguda karba-
penem alt�nda dirençli bir bakteri seçilme olas�l��� üzerine 
kolistin tedavisine geçildi. Takip eden günlerde hastan�n 
kan kültüründe karbapenem dirençli ESBL+ Klebsiella 
Pnömoni üredi�i belirlendi. Enfeksiyon hastal�klar� bölü-
mü ile konsülte edilerek kolistin tedavisine devam edildi. 
Kolistin tedavisinin 4. gününde hastan�n sol bacak üst 
kesimde soliter k�rm�z� makül ortaya ç�kt�. Lezyonun 
ortas� h�zla siyah skar dokusu haline dönü�tü. Lezyon-
dan yap�lan biyopsi sonucunda deri dokusunda epider-
miste akantoz, spongioz, dermiste baz� damar duvarlar�n-
da fibrinoid nekroz ile lenfositik, plazmosit ve histiyositik 
hücre infiltrasyonu izlendi. Olguda Klebsiella pnömoni 
ili�kili ektima gangrenozum dü�ünüldü. Kolistin tedavisi 
ile hastan�n genel durumu düzeldi ve ate� yan�t� al�nd�. 
Kolistin tedavisine 15 gün devam edilip kan kültürleri 
negatifli�i do�rultusunda tedavi kesildi. Bu dönemde 
lezyon tamamen kaybolmamakla birlikte belirgin geriledi. 
Takibinde tekrar ate� yüksekli�i olu�an ve nötropenik 
seyreden hasta akci�erde fungal enfeksiyon ile komplike 
oldu. Önce konvansiyonel amfoterisin-B daha sonra vori-
konazol tedavisi uyguland�. Nötropenisi düzelen, akci�er 
bulgular� radyolojik olarak gerileyen hasta oral vorikona-
zol tedavisi ile taburcu edildi. Tart��ma: Ektima gangre-
nozum için major risk faktörleri hematolojik maligniteler 
ve nötropeni olup organ transplant al�c�lar�, hipogam-
maglobulinemik olgular da da görülebilmektedir. Psödo-
monas infeksiyonu için patognomonik kabul edilirken 
art�k di�er organizmalar ile de ortaya ç�kt��� bilinmektedir 
(Staph, aspergillus, candida gibi). Ektima gangrenozum 
geli�imi immunsuprese konakta olumsuz bir gösterge-
dir. Literatürde Klebsiella Pnömoni ili�kili az say�da olgu 
sunumu bulunmaktad�r. Olgumuzda zaman�nda yap�lan 
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tedavi de�i�ikli�i ile ölümcül seyredebilecek bir tabloda 
tam iyile�me sa�lanabilmi�tir. Günümüzde antibiyotik 
kullan�m�nda art�� ile birlikte daha fazla say�da olguda 
konvansiyonel antibiyotiklere dirençli etkenler ile olu�an 
ektima gangrenozum görülebilece�ini fakat kötü prognoz 
göstergesi bu tabloda uygun ve zaman�nda yap�lan tedavi 
ile ba�ar�l� olunabilece�ini dü�ünmekteyiz.

Ektima gangrenozum
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AKUT LENFOBLAST�K LÖSEM� TANILI B�R OLGU-
DA AEROMONAS SOBR�A BAKTER�YEM�S�. 1Nurcan 
Alhan, 1Selami Koçak Toprak, 1Gül �lhan, 1Sema Karaku�. 
1Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 
Ankara.

Sa�l�kl� ki�ilerde genellikle gastrointestinal sistem, 
cilt ve yumu�ak dokunun fatal olmayan enfeksiyonla-
r�yla seyreden; nötropenik ve immün sistemi bask�lan-
m�� ki�ilerde ise ciddi gastroenterit, yumu�ak doku ve 
safra yolu enfeksiyonu, pnömoni, menenjit ve septisemi 
tablosuna yol açan bir gram negatif basil olan Aeromo-
nas, tatl� sulardan, durgun su kaynaklar�ndan, pek çok 
ye�il sebze, et-süt gibi ürünlerden izole edilebilmekte-
dir. Normal ko�ullarda, sa�l�kl� ki�ilerin gastrointestinal 
sisteminde bulunan bu bakterinin yol açt��� enfeksiyon 
s�kl���, özellikle son üç dekadda art�� göstermi�tir. Kas�m 
2008 tarihinde, 17 ya��ndaki erkek hasta, halsizlik ve 
kar�n a�r�s� nedeniyle poliklini�imize ba�vurdu. Yap�lan 
fizik muayene, tam kan say�m�, periferik yayma, kemik 
ili�i incelemesi ile immünfenotiplendirme ve sitogene-
tik tetkikler sonucunda akut lenfoblastik lösemi (ALL) 
tan�s� alan hastaya BFM95 kemoterapi protokolü ba�-
land�. �lk 6 ayl�k periyodda, yüksek risk (HR) kolunda, 
indüksiyon tedavisini takiben üç a�amal� konsolidasyon 
protokolünü iki defa olmak üzere alan hasta, remisyonda 
izlenmekteydi. Haziran 2009’da; protokol gere�i verilen 
dekzametazon 17,5 mg/gün (ard���k hergün), vinkristin 
2 mg/gün (aral�kl� 2 gün), doksorubisin 52 mg/gün, 
(aral�kl� 2 gün) ve L-asparaginaz 17.400 IU/gün (aral�kl� 4 
gün) tedavilerinin 21. gününde �iddetli bel ve kar�n a�r�s� 
geli�en hastada, yap�lan muayene ve konsültasyonlar�n 
sonucunda mikst tip (ilaç ili�kili) polinöropati dü�ünül-
dü. Yak�nmalar� gerileyen nötropenik olguya filgrastim 
48 MU/gün ba�land�. Dudaktaki herpetik lezyonlar�na 
yönelik asiklovir (3x750 mg/gün, iv) ve olas� özofageal 
kandidiazis ili�kili disfaji yak�nmas�na yönelik flukonazol 
(1x400 mg/gün, iv) tedavisi alan hastaya; konsolidasyon 

protokolünün 30. gününde ate�inin yükselmesi üzerine 
gerekli kültürleri al�nd�ktan sonra imipenem 4x500 mg 
iv ba�land�. Ate�i �srarla süren, hipoksemisi geli�en ve 
genel durumu bozulan hastaya vankomisin 2x1 gr iv, 
ciprofloksazin 2x400 mg iv eklendi. Ancak sonras�nda 
böbrek fonksiyon testlerinin bozulmas� ve hipotansiyon 
geli�mesi nedeniyle antiviral preparat ve vankomisin 
tedavisi kesilerek yerine linezolid 2x600 mg IV eklen-
di. Bu süreçte Yo�un Bak�m Ünitesi’ne transfer edilen 
hastada ate� yan�t� elde edilemedi; sepsis tablosu geli�ti 
ve kemoterapisinin 32. gününde hasta kaybedildi. Ate�i 
nedeniyle al�nm�� olan kan kültürlerinde Aeromonas 
sobria üredi�i raporland�. Aeromonas bakteriyemisinin 
nötropenik olgularda, primer intestinal kolonizasyondan 
ve safra yolu arac�l���yla kan dola��m�na transloke oldu-
�u dü�ünülmektedir. Enfeksiyon kayna��n�n, kontamine 
g�dalar ve özellikle içme-kullanma suyu oldu�u bildiril-
mi�tir. Aeromonas bakteriyemisi ili�kili sepsis nedeniyle 
kaybetti�imiz bu olguyu, enfeksiyon etkeninin ender 
görülmesi ve bula� yollar�n�n kontamine yiyecek-içecekler 
olmas� nedeniyle sunmay� uygun bulduk. 
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AKUT M�YELOBLAST�K LÖSEM� TANILI B�R OLGUDA 
NEKROT�ZAN MYOFAS�T�S �LE SEYREDEN AEROMO-
NAS HYDROPH�LA BAKTER�YEM�S�. 1Osman Sünger, 
1Selami Koçak Toprak, 1Gül �lhan, 1Sema Karaku�, 
2Funda Timurkaynak. 1Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi 
Hematoloji Bilimi Dal�, Ankara, 2Ba�kent Üniversitesi T�p 
Fakültesi Enfeksiyon Hastal�klar� ve Klinik Mikrobiyoloji 
Anabilim Dal�, Ankara.

Aeromonas hydrophila genellikle durgun-tatl� su 
alanlar� ba�ta olmak üzere tüm su kaynaklar� ve toprakta 
bulunan; beta laktamaz (+), fakültatif anaerobik, gram 
negatif bir basildir. Sa�l�kl� bireylerde cilt enfeksiyonlar� 
ve gastroenterit tablosu ile seyrederken; zeminde herhangi 
bir kronik hastal��� ve özellikle immün yetmezli�i olanlar-
da ise gastrointestinal sistem harici ciddi enfeksiyonlara 
ve sepsise yol açabilmektedir. �ubat 2009 tarihinde, 59 
ya��nda erkek hasta, halsizlik ve nefes darl��� yak�nmas� 
ile poliklini�imize ba�vurdu. Yap�lan fizik muayene ve 
tetkikler sonunda myelodisplastik sendroma ikincil akut 
myeloblastik lösemi (AML) tan�s� konulan hastaya sitozin 
arabinozid (ARA-C) (100 mg/m2, 7 gün) ve idarubisin (12 
mg/m2, 3 gün) kombinasyonundan olu�an remisyon-
indüksiyon kemoterapisi verildi. Remisyon eldesinden 
sonra, ikinci konsolidasyon tedavisinin (ARA-C 3 gr/m2 
X 2/gün, 3 gün) 10. gününde nötropenik ate�i olan has-
taya gerekli kültürleri al�nd�ktan sonra imipenem 4x500 
mg, iv ba�land�. Genel durumu stabil seyreden ve fakat 
ate�i �srarla süren hastan�n tedavisine, kan kültür örnek-
lerinden gram (+) bakteriyemi sinyali al�nmas� üzerine 
vankomisin 2x1 gr, iv eklendi. Tedavi protokolünün 12. 
gününde, her iki uylu�un anterior proksimal kesiminde 
�iddetli a�r� ve kar�ncalanma hissiyat�na e�lik edecek 
�ekilde yakla��k 2-3 cm çap�nda hiperemi ve eritem alan-
lar� geli�ti. Bu lezyonlara yönelik yap�lan ultrasonografik 
incelemede, kas planlar� aras�nda s�v� kolleksiyonu, cilt-
cilt alt� dokuda ödem ve inflamasyon saptand�. Hastan�n 
a�r� yak�nmas� ancak narkotik analjeziklere yan�t verecek 
kadar fazlayd�. Tedavisinin 13. gününde, sol trokanterik 
bölgede kahverengi-siyah renkli, çevresi ekimotik, mer-
kezi ise daha hiperemik, yakla��k 3-4 cm.lik nekrotik 
olabilece�i dü�ünülen lezyon geli�ti. Bu süreçte, daha 
önce tan�mlanan lezyonlardan sa� uylukta olan� h�zla 
büyüdü, sol uylukta olan� ise yeni geli�en lezyona ben-
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zer bir hal alarak, kahverengi-siyah bir renge dönü�tü. 
Plastik Cerrahi birimiyle konsülte edilen hastan�n tarif 
edilen olas� nekrotik lezyonlar�ndan biyopsiler al�nd�. 
Makroskopik incelemede, cilt alt� dokuda diffüz nekrotik 
alanlar�n saptanmas� sonucu antibiyoterapisi de�i�tirildi. 
Önce vankomisin ve imipenem tedavileri kesilerek line-
zolid 2x600 mg/gün, iv ve meropenem 3x2 gr/gün, iv; 
ard�ndan vorikonazol 2x300 mg/gün, idame, iv eklendi. 
Hastan�n genel durumunun bozulmas� üzerine Yo�un 
Bak�m Ünitesi’ne al�nmas�n� takiben, hipoksemisi belir-
ginle�ti, özellikle sol uyluktaki lezyonlar büllöz ve ak�n-
t�l� forma dönü�tü, bilateral ingüinal ve gluteal bölgede 
yayg�n cilt alt� krepitasyonu geli�ti. Hasta sepsis tablosu 
ile kemoterapisinin 14. gününde yo�un kardiyopulmoner 
deste�e kar��n kaybedildi. Doku biyopsisi nekroz ve bak-
teri kolonizasyonu olarak raporlan�rken, buradan al�nan 
kültürde ise Aeromonas hydrophila üremesi saptand�. 
Nötropenik olgulardaki Aeromonas hydrophila bakteri-
yemisinin, sa�l�kl� ki�ilerin tersine cilt-yumu�ak doku 
travmas� sonucu de�il, özellikle gastrointestinal sistem 
kolonizasyonu kaynakl� oldu�u belirtilmektedir. Verdi�i-
miz antibiyoterapiye duyarl� olmas�na kar��n, Aeromonas 
ili�kili nekrotizan myofasitis nedeniyle kaybetti�imiz bu 
olguyu, enfeksiyon ajan�n�n ender görülmesi ve bula� 
yollar�n�n kontamine yiyecek-içecekler olmas� nedeniyle 
sunmay� uygun bulduk.
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ORAK HÜCREL� ANEM�L� OLGULARDA HEPAT�T, HIV 
SIKLI�I, �MMUN�ZASYON DURUMUNUN DE�ERLEN-
D�R�LMES�. 2Süheyl Asma, 2Can Bo�a, 2Hakan Özdo�u, 
2A. Ferit Erdo�an, 2Çi�dem Gereklio�lu. 1Ba�kent Üniver-
sitesi, Adana.

Bu çal��mada Türkiye’deki orak hücre anemisi (OHA) 
olan olgular�nda kan yolu ile bula�an enfeksiyonlar�n 
s�kl���n�, immunizasyon durumlar�n�n de�erlendirmesi 
amaçland�. 2004-2008 y�l�nda OHA’si olan 93 hasta 
Hepatit B (HBV), Hepatit C (HCV) ve Human Immu-
nodeficiency Virus (HIV) ve immunizasyon yönünden 
de�erlendirildi. OHA’si olan 33’ü erkek toplam 93 hasta 
çal��maya al�nd�. 93 olgunun ya�lar� 16 ile 58 aras�nda, 
ortalama ya�lar� ise 31.3±9.7 idi. Tüm olgular�n geçmi�te 
basit kan transfüzyonü ve/veya eritrosit de�i�imi öykü-
sü oldu�u belirlendi. HBV s�kl��� %2.2 (n=2), iken HCV 
%6.7 (n=6) saptand�. Olgular�n hiçbirinde HIV saptan-
mad�. Olgular�n yedisinde (%7.9) a��lama yap�lmadan 
antiHBs pozitif saptan�rken, Hepatit B a��s� yapt�ranlar�n 
oran� %44.9 (n=40) kadard�. Hepatit B yüzey antijenine 
kar�� antikor tiresinin 10 IE / l üzerinde olan hastalar�n 
oran� %51.7 (n=47) idi. Geçmi�lerinde pnömokok a��s� 
yapt�ranlar�n oran� %21.5 (n=20) iken, Influenza a��s� 
yapt�ranlar %22.8 (n=21) kadard�. Hemophilus influenza 
Tip b (Hib) a��s� hiçbir hastada yap�lmam��t�. A��lanma 
oran� bayanlarda istatiksel olarak anlaml� olarak yüksek 
oldu�u görüldü (p<0.05). HCV enfeksiyonun HBV’ye göre 
daha s�k oldu�u görülmü�tür. OHA’li hastalarda viral ve 
bakteriyel enfeksiyonlar önemli bir sa�l�k sorunu olmas� 
nedeni ile risk alt�ndaki hastalarda yeterli ba����klama 
yap�lmad��� görülmü�tür. Bunun nedenleri aras�nda 
hastalar�n genelde a�r�l� kriz esnas�nda hastanelere ba�-
vurmas�, farkl� kliniklerde takip edilmeleri, düzenli kay�t-
lar�n olmad��� dü�ünülebilir. Bu nedenle ülkemizde bu 
hastalar için hastaneler aras�nda sa�l�kl� bilgi aktar�m� 
ile a�� takiplerinin düzenli yap�lmas� gerekti�ini dü�ün-
mekteyiz.
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PANS�TOPEN�N�N NAD�R NEDEN� OLARAK TÜBER-
KÜLOZ: OLGU SUNUMU. 1Handan Çipil, 1�mdat Dilek, 
1Sema Ak�nc�, 1Mine Buket Mecdel. 1Ankara Atatürk E�i-
tim Ara�t�rma Hastanesi.

Pansitopeniler kemik ili�inin kendi hastal�klar�na 
ba�l� olabildi�i gibi sistemik infeksiyonlardan veya kemik 
ili�inin tutuldu�u infeksiyöz ve infeksiyöz d��� süreçler-
den de kaynaklanabilir.Günümüzde miliyer tüberküloz, 
bütün ilerleyici yayg�n hematojen tüberküloz forumlar� 
için kullan�lan bir terimdir. Miliyer tüberkülozlu olgu-
larda hematolojik bulgu olarak genellikle kronik hasta-
l�k anemisi, lökopeni, lökositoz, monositoz görülmekle 
birlikte nadir olarak da pansitopeni görülebilir. Ate� ve 
kilo kayb� ile birlikte olan pansitopenide dissemine tüber-
külozu dü�ünmek çok önemlidir.Retikülositoz olmadan 
geli�mi� bir anemide ve özellikle pansitopeni varl���nda 
kemik ili�inin infiltratif hastal�klar� dü�ünülmelidir. Biz 
de klini�imize pansitopeni etyoloji ara�t�r�lmak üzere 
yönlendirilen hastam�z�n klinik seyrini sizlerle payla�mak 
istedik. 55 ya��nda erkek hasta kar�n a�r�s� öksürük 
i�tahs�zl�k �ikayetiyle ba�vurdu�u Afyon’da bir hastane-
den pansitopeni ara�t�r�lmak üzere klini�imize yönlendi-
rildi. 1-2 ayd�r bel a�r�s� kar�nda �i�lik,i�tahs�zl�k ve ara 
ara olan ate�i mevcutmu�. Özgeçmi�inde sigara 35 y�l 3-4 
pk/y�l kulland��� ö�renildi.Yap�lan fizik muayenesinde 
ate� 38.9C, servikalde milimetrik lenfadenopati,solunum 
sistemi dinlemekle yayg�n kaba raller mevcut,bat�n 
distandü,traube kapal� idi. Geli� hemogram�,Hb:9.1 
gr, Plt:67000, Bk:2400 nötrofil hakimiyeti mevcuttu. 
Biyokimyasal de�erleri AST:491, ALT:111, LDH:2533, 
T.Bil:2.7, D.Bil:1.7, USG’da KC:154 mm, dalak:144 
mm,Retroper�toneal,paraaortik multipl konglomere nek-
rotik LAP mevcuttu.salmonella, brucella aglütinasyonu 
negatif, giri�imsel radyoloji taraf�ndan yap�lan paraaor-
tik LAP biyopsisi nondiagnostik geldi.kan kültürlerinde 
üreme olmad�. Yap�lan kemik ili�i biyopsisinde hipose-
lüler kemik ili�i yan�nda yayg�n nekroz ve hafif derecede 
fibrozis izlendi. Hastan�n takiplerinde sürekli ate�i oldu. 
Ba�lang�çta Sulbaktam ampisilin-Siprofloksasin sonra-
s�nda Piperasilin-tazobaktam tedavilerine cevap vermedi. 
Afyonda çekilen toraks tomografisi diagnostik olmamakla 
birlikte hastan�n semptomatik olmas� nedeniyle HRCT 
çekildi ve her iki akci�erde yayg�n miliyer görünüme 
neden olan asiner nodüller tespit edildi. Milier tbc tan�s� 
ile Gö�üs hastal�klar�nca konsülte edilerek devredildi.
Tbc tedavisi ba�lanan hasta solunum arresti ve multipl 
organ yetmezli�i ile kaybedildi. Sonuç olarak pansitopeni 
ve beraberinde kemik ili�i biyopsisinde nekroz görülen 
hastalarda enfeksiyöz patolojileri özellikle de ülkemiz 
�artlar�nda tüberkülozu hat�ra gelmelidir.
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APLAST�K ANEM� VE MUKORM�KOS�Z. 1Barbaros �ahin 
Karagün, 1�lgen �a�maz, 1Bülent Antmen, 1Yurdanur 
K�l�nç, 2Aysun U�uz. 1Çukurova Üniversitesi T�p Fakültesi 
Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, 2Çukurova Üniversitesi T�p 
Fakültesi Patoloji Anabilimdal�.

F�rsatç� enfeksiyonlar; hematolojik hastal�klarda mor-
talite ve morbiditeyi etkileyen en önemli etkenlerin 
ba��nda gelmektedir. Maksilloethmoidal mukormikosiz 
(MEM) potansiyel olarak oldukça agresif ve genel olarak 
ölümcül seyreden bir mantar enfeksiyonudur. Hastal���n 
klasik prezentasyonu nazal mukoza, paranazal sinüs ve 
orbita tutulumu �eklindedir. S�kl�kla buna intrakranial 
nöral doku tutulumu da eklenir. En çok hematolojik ve 
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onkoloijik tümörlü hastalarala birlikte ayr�ca diabet ve 
di�er imünsüprese hastalar�n seyri s�ras�nda ortaya ç�ka-
bilir. Tedavi alta yatan sistemik sorunun düzeltilmesinin 
yan�s�ra agresif cerrahi debritman ile sistemik ve lokal 
amphotericin B ile tedavi edilmesidir. Bu yaz� ile aplastik 
anemi tan�s� ile takibimizde olan, ate� ve sinüzit nedeniy-
le servise yat�r�lan mukormikosiz saptanan bir paranazal 
sinüs enfeksiyonlu olgu sunulmu� ve ilgili literatür e�li-
�inde hastan�n tan� ve tedavisinde yap�lmas� gerekenler 
gözden geçirilmi�tir.

Bildiri: 148  Poster No: P094 

KOMB�NE �M�PENEM/S�LASTAT�N VE VOR�KONAZOL 
KULLANIMI SIRASINDA GEL��EN FATAL NÖROTOK-
S�S�TE. 1Emel Gürkan, 1Yusuf Sonay. 1Çukurova Üniver-
sitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal� Adana.

Vorikonazol ve imipenem/silastatin (i/s) nörolojik 
sisteme ait yan etkileri olan ve febril nötropenik (FEN) 
hastalarda s�kl�kla kullan�lan antimikrobiyal ajanlard�r. 
Vorikanozole ba�l� nörotoksisite s�kl��� literatürde %14 
olarak bildirilmi�tir. Bir beta-laktam antibiyotik olan 
i/s kullan�m�na ba�l� nörolojik bozukluklar�n gamma-
butirik asit (GABA) reseptörleri arac�l���yla ortaya ç�kt��� 
bilinmektedir. Bu çal��mam�zda klini�imizde hematolojik 
malignansi nedeniyle kemoterapi almaktayken FEN geli�-
mesi üzerine uygulanan antibiyoterapi s�ras�nda e�za-
manl� vorikonazol ve i/s almaktayken ortaya ç�kan fatal 
nörotoksisite dolay�s�yla kaybedilen üç olgu sunulmakta-
d�r. �lk olgumuz 60 ya��nda kad�n hastada Philadelphia 
kromozom (+) prekürsor B ALL nedeniyle kemoterapi 
almaktayken FEN geli�ti. Uygulanan FEN protokolü s�ra-
s�nda i/s’nin 3. gününde tedaviye vorikonazol eklendi. 
�kinci olgumuz 35 ya��nda erkek hasta primer refrakter 
Philadelphia kromozom (+) prekürsor B ALL nedeniyle 
kemoterapi almaktayken FEN geli�ti. Vorikonazolün 7. 
gününde tedaviye i/s eklendi. Üçüncü olgumuz 55 ya��n-
da kad�n hasta relaps AML nedeniyle kemoterapi almak-
tayken FEN geli�mesi üzerine i/s tedavisinin 5. Gününde 
vorikonazol eklendi. Her üç olguda kombinasyonlar� 
takiben ilk 24-48 saat içinde vizuel hallusinasyonlar, 
jeneralize tonik-klonik konvülziyon, �uur bulan�kl���, 
takiben koma geli�ti ve k�sa zamanda hastalar kaybedil-
di. Çekilen serebral tomografileri normal idi. Hastalar�n 
hiçbirinde santral sinir sisteminin lösemik tutulumu 
tespit edilmedi. Kan biyokimyalar� 3.olguda tespit edilen 
hipopotasemi (2.4 meq/l) d���nda normal s�n�rlardayd�. 
Bu olgularda edindi�imiz deneyimimize göre klinisyenle-
rin bu ajanlar�n e�zamanl� kullan�m� s�ras�nda potansiyel 
yan etkiler aç�s�ndan dikkatli izlemeleri önerilir. Nörolojik 
yan etkil potansiyelleri bilinen her iki ajan�n birlikte kul-
lan�lmas� nöbet e�i�ini dü�ürebilir ve bu durum mortalite 
riskini art�rabilir. 

Bildiri: 149  Poster No: P095 

2007-2008 YILLARI ARASINDA �ZLED���M�Z NÖTRO-
PEN�K ATE� OLGULARIMIZ. 1Selda Kahraman, 1Sema 
Alp Çavu�, 1Nurhilal Turgut, 1Ayten Erayd�n, 1Süleyman 
Tümkaya, 1Mehmet Ali Özcan, 1Nur Yapar, 1Özden Pi�kin, 
1Fatih Demirkan, 1G. Hayri Özsan, 1Bülent Ündar. 1Dokuz 
Eylül Üniversitesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 2Dokuz 
Eylül Üniversitesi Hematoloji Bilim Dali, 3Dokuz Eylül Üni-
versitesi Enfeksiyon Hastal�klar� Ana Bilim Dal�, �zmir

Nötropenik ate� (NPA); mutlak nötrofil say�s�n�n mik-
rolitrede 500’ ün alt�nda oldu�u esnada bir kez 38.2 C ve 
üzerinde olan veya bir saat süren 38 C ate� olarak tan�m-
lan�r. Bu çal��mada 2007-2008 y�llar�nda Dokuz Eylül 

Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Klini�i’nde yatan 
nötropenik ate� olgular� geriye dönük olarak de�erlendi-
rilmi�tir. Çal��mada 156 hastan�n 350 NPA epizodu klinik 
ve mikrobiyolojik özellikler bak�m�ndan incelendi. Hasta-
lar�n 87’si erkek (%55.8), 69’u kad�n (%44.2), ya� aral��� 
18-83 ve median ya� 54 olarak saptand�. Diyabet-hiper-
tansiyon-koroner arter hastal��� gibi e�lik eden hastal�k-
lar %46,8’inde varken %53,2’sinde yoktu. Geçirilen NPA 
atak say�s� 1-9 aras�nda ve ortalama 2.2 idi, hastalar�n 
%49.4’ü bir, %23.1’i iki NPA ata�� geçirmi�ti. Hastalar�n 
tan�lar� akut miyelositer lösemi (%23.7), diffüz büyük B 
hücreli lenfoma (%21.8), multip�l miyelom (%17.3), akut 
lenfositer lösemi (%14.1) olarak saptand�(tablo 1). Nötro-
penik süre ortalama 11.5 gün (1-75 gün aras�nda), NPA’li 
gün ortalama 6.6 gün (1-34 gün aras�nda) idi. %73 NPA 
epizotunda hastalar G-CSF kullanmaktayd�. 2008 y�l�na 
kadar NPA‘de tedaviye ampirik olarak ikili antibiyotikle 
ba�lan�rken sonras�nda monoterapi uyguland�. Ba�lang�ç 
tedavisi olarak en s�k piperasilin-tazobaktam (%34.9) ve 
piperasilin-tazobaktam-amikasin kombinasyonu (%21.1) 
uygulanm��t� (tablo 2). Ba�lang�ç tedavisinin ortala-
ma kullan�lma zaman� 9.9 gündü. NPA epizodlar�n�n 
%58.6 s�nda ba�lang�ç tedavilerine antifungal-antiviral 
ve trimetoprim-sülfometaksazol d���nda ek birinci anti-
biyotik, %86.3’üne ek ikinci antibiyotik eklenmedi. En 
s�k eklenen antibiyotikler ise meropenem (%22.6) ve 
teikoplanin (%8.6) idi. %50.9 olayda antifungal kullan�l-
mad�. Antifungal kullan�m�na bak�ld���nda, caspofungin 
(%15.7), lipozomal amfoterisin B (%13.1), klasik amfote-
risin B (%12) ve ortalama antifungal kullan�m zaman� 6.7 
gün. %15.9 olayda tedaviye trimetoprim-sülfametaksazol, 
%15.4 ‘ünda ise asiklovir eklendi. Gönderilen birinci kan 
kültüründe %29.7 olayda üreme saptan�rken ikinci kan 
kültüründe üreme oran� %23.8 olarak saptand�. Pozitif 
kan kültürü ortalama say�s� 0.94, negatif kan kültürü 
ortalama say�s� ise 4.4 idi. Kan kültürlerinde en s�k koa-
gülaz negatif Staphilococcus aereus (%5.4). E.coli (%2.8) 
ve Corynobacterium jeikeum (%1.8) üredi. Gönderilen 
idrar kültürlerinin %97’sinde üreme yoktu. En s�k ise 
E.coli üredi. (%1.6). Gönderilen 117 galaktomannan 
antigeninin %4.3’ü pozitifdi. 180 olayda yüksek rezolüs-
yonlu toraks bilgisayarl� tomografisi çekildi, %57.8’sinde 
patolojik bulgu saptand�. 37 olayda bat�n ultrasonu 
yap�ld� ve 3 olayda splenik kandidiyazis izlendi. NPA 
olaylar�n�n %7’ si ölümle sonuçland�. NPA’li hastalar�n 
%21.2‘si antibiyotiksiz, %28.1’i oral antibiyotik tedavisi 
ile taburcu edildi. NPA olaylar�n�n %26.4’ünde ampirik 
antifungal, %5.0’ine preemptif antifungal ba�land�. Has-
talar�n izleminde ise komplet remisyonda olanlar %33.3, 
parsiyel remisyondakiler %11.0, %40.4 ‘ü öldü, %5.0 
stabil hastal�k, %7.1 progresif hastal�k, %2.6’ s� izlem 
d��� kald�. Sonuç: Nötropenik ate� olgular�nda kültür 
pozitiflik oran� dü�ük bulunmu�tur. Ancak mortalitenin 
yüksek olmamas� seçilen ampirik tedavinin uygun oldu-
�unu dü�ündürmektedir
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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 1,9

Lenfoblastik lenfoma 3 1,9

Aplastik anemi 3 1,9

KLL 3 2,6

MDS RAEB 1-2 6 3,8

Multiple miyelom 27 17,3

plazmositom 1 0,6

Hair cell lösemi 2 1,3

KI bask�lanmas� 1 0,6

Total 156 100

 

Bildiri: 150  Poster No: P096 

B�RDEN FAZLA ETYOLOJ�K FAKTÖRÜN AYNI ANDA 
NEDEN OLDU�U LÖKOMO�D REAKS�YON GEL���M� 
VE TEDAV� YAKLA�IMLARI. 1Osman Yoku�. 1Göztepe 
E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, Hematoloji Klini�i.

70 ya��nda erkek hasta, poliklinikten kronik oto-
immün hemolitik anemi (O�HA) tan�s� ile takipli; idame 
tedavisi olarak azathioprine (50 mg, 2x1), metilprednizo-
lon (8mg/güna��r�) ve folik asit (5mg, 1x1) almakta. Genel 
durum bozuklu�u ile acilen bize ba�vurdu. Fizik mua-
yenede: subfebril ate� (37,5C), solukluk, kardiak apeks 
bölgenin oskültasyonunda 2-3/6 midsistolik üfürüm, 
suprapubik bölgenin palpasyonunda hafif hassasiyet 
saptand�. Hastan�n hikayesinde, prostatizm �ikayetle-
ri nedeniyle 10 gün önce yap�lan tan�sal sistoskopiye 
sekonder geli�ti�i dü�ünülen ve 1-2 gündür ba�layan 
(travmatik) makroskopik hematüri oldu�u ö�renildi. Has-
tan�n ilk ba�vuru tetkiklerinden CBC’de: lökosit13*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),T�T’de: massif hematüri 
ve piyüri bulgular� saptand�. Klinik tabloya ate�in de e�lik 
etmesiyle hemolitik ata�a ilaveten üriner sistem enfeksi-
yonu, massif travmatik hematüri tan�s� ile servise yat��� 
yap�ld�. Hastaya kinolon grubu antibiyotik, intravenöz 
s�v� ve pulse steroid (3 gün) tedavisi ba�land�. Yat��� ve 
tedavi ba�lang�c�ndan 3 gün sonra tetkiklerinde belirgin 
lökomoid reaksiyon geli�ti�i gözlendi (wbc:137*109/L; 
periferik yaymada:granülositik lökositoz, LAP skoru nor-
mal/yüksek’ti). Pansitopeninin derinle�mesi, CRP:187 
mg/dl, sedimentasyon: 75mm/h, PT ve ve INR’de hafif 
uzama,keatininde giderek art�� (3mg/dl), hastan�n genel 
durumunun giderek bozulmas�,ate�in 38,5 C’ye yüksel-
mesi sonucu sepsis ve dissemine intravasküler koagülas-
yon tan�s�yla imipenem (i.v) ve kan ürünü (taze donmu� 
plazma, trombosit, eritrosit) deste�inde bulunuldu. Kan 
kültüründe klebsiella pnömonia üredi�i ve imipenem’e 
hassas oldu�u görüldü. Ba�lanan bu tedavilerle kan 
de�erleri,ate�, biyokimyasal ve hematolojik göstergelerde 
(kreatinin 1.36 mg/dl, lökosit 14*109/L, plt 146*109/L, 
PT ve INR düzeyi normal)düzelme ve hematüride kay-
bolma gözlendi. Bu olguyu sunmakta ki amac�m�z, her-
biri tek ba��na lökomoid reaksiyona neden olan O�HA, 
kortikosteroid, sepsis, mesane kanamas�, üremi gibi 
faktörlerin ayn� anda bulunup yüksek lökosit say�s�na 

yol açabilece�ini dü�ünerek, neden olabilecek faktörlerin 
tedavisiyle k�sa zamanda kan tablosunun düzelece�i vur-
gulamak isteyi�imizdir.

Periferik yaymada a��r� miktarda granülositik seride art�� izlenmektedir
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FEBR�L NÖTROPEN�K HASTALARDA KAN DOLA�IMI 
�NFEKS�YONLARI VE MORTAL�TEYLE �L��K�L� FAK-
TÖRLER. 1Elif �ahin Horasan, 2Anil Tombak, 2Naci Tiftik, 
1Ali Kaya. 1Mersin Üniversitesi T�p Fakültesi Enfeksiyon 
Hastal�klar� Anabilim Dal�, 2Mersin Üniversitesi T�p Fakül-
tesi, Hematoloji Bilim Dal�.

Amaç: Febril nötropenik ataklar s�ras�nda kan dola��-
m� infeksiyonu (KD�) olan hastalar�n etken profilini de�er-
lendirmek ve bu hastalarda mortalite ile ili�kili faktörleri 
ara�t�rmak. Metod: Dört y�ll�k süre içerisinde (Ocak 
2004-Ocak 2008) hastanemizde takip edilen hematolo-
jik malignitesi olan hastalarda geli�en febril nötropenik 
ataklar incelemeye al�nd�. Bu süre içerisinde geli�en 310 
febril nötropenik atak de�erlendirildi. Ataklar s�ras�n-
da olgulardan al�nan örnekler kültür edildi. Bakteriyel 
izolatlar�n tan�mlanmas�nda API Rapid ID 32 kullan�ld�. 
Febril nötropenik atak s�ras�nda kan kültüründe üreme-
si tespit edilen ve bu nedenle tedavi edilen hastalar kan 
dola��m� infeksiyonu (KD�) olarak kabul edilerek çal��ma 
kapsam�na al�nd�. Bulgular: Olgular�n 23’ü erkek, 23’ü 
kad�n ve ya� ortalamas� 39.8±16.9 (18-82). Hastalar�n 
18’i yüksek risk geri kalan� dü�ük riskli idi. Febril nöt-
ropenik ataklar�n ancak %15.2’sinde kanda etken izole 
edildi. Çal��ma kapsamnda de�erlendirilen 46 hastan�n 
kan kültürlerinde 54 mikroorganizma izole edildi. K�rk 
hastada monobakteriyel üreme varken, 7 hastada poli-
mikrobiyal üreme tespit edildi. Bu mikroorganizmalar�n 
büyük bir k�sm�n� (%61.1) gram-pozitif bakteriler (n=33) 
olu�turuyordu. Geri kalan 16’s� gram-negatif bakteri; 5’i 
kandida cinsi mantarlard�. Tüm izolatlar s�kl�k s�ras�na 
göre incelendi�inde ise koagulaz-negatif stafilokoklar 
(n=22) en s�k izole edilen mikroorganizmalard�. Tablo 1 de 
mikroorganizmalar�n da��l�m� görülmektedir. Etken mik-
roorganizmalar�n neredeyse yar�s� (%45.6 ; n=21) dirençli 
mikroorganizma (multi-drug resistan)idi. Hastalar�n 9’u 
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(%19.1) atak s�ras�nda kaybedildi. Mortalite ile ili�kili fak-
törler ara�t�r�ld���nda; etken mikroorganizman�n, gram 
pozitif yada negatif olmas�, mantar olmas�, ve dirençli 
mikroorganizma ile mortalite ili�kisiz bulundu. MASSC 
skoru ile mortalite aras�nda ili�kili bulundu (p=0.000). 
Sonuç: Febril nötropenik hastalarda KD� etkenlerinin 
yar�dan fazlas�nda gram pozitif bakteriler; bunlardan da 
özelikle KNS s�k olarak görülmektedir. Bu durum bu grup 
hastalarda kan kültüründe pozitiflik görülmesi duru-
munda; olas� etken ve antibiyotik direnc paterni hak-
k�nda yol gösterici olacakt�r. Çok ilaca dirençli su�lar�n 
%45 gibi yüksek oranda olmas�, daha yak�n sürveyans ve 
yeni antibiyotik politikalar� geli�tirilmesi gerilili�ini ortaya 
koymaktad�r.

 

Tablo.

Mikroorganizma n 

Koagülaz negatif stafilokok 22 

S aureus 5

K pneumonia 2

E coli 8

Candida spp 5

A.baumanni 1

Pseudomonas spp 2

Serratia spp 1

Enterococcus spp 4

S pneumoniae 2

Enterobacter spp 2

Toplam 54
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VOR�KONAZOLE BA�LI PSÖDOPORF�R� OLGU SUNU-
MU. 1Erman Öztürk, 1Ahmet �fran, 1Oral Nevruz, 1Ferit 
Avcu, 1Kür�at Kaptan, 1Türker Çetin, 1Ali U�ur Ural, 
1Cengiz Beyan. 1Gülhane Askeri T�p Akademisi Hematoloji 
Klini�i Ankara.

Vorikanazol febril nötropenide anti fungal olarak kul-
lan�lan yeni bir azol grubu ilaçt�r. Uzam��, antibiyoti�e 
yan�ts�z, fungal infeksiyon dü�ünülen febril nötropeni 
tedavisinde ECIL, IDSA ve benzeri febril nötropeni tedavi 
rehberlerinde ilk s�ralarda yer almaktad�r. Febril nötrope-
nik hasta tedavi edilen kliniklerde oldukça s�k olarak kul-
lan�lmaktad�r. Yan etkilerinin baz�lar�n�n aras�nda hepa-
tik yetersizlik, pankreatit, Stevens-Jhonson sendromu, 
toksik epidermal nekrolizis, psödoporfiri bulunmamakta-
d�r. Psödoporfiri kullan�lan ilaçlara ba�l� ortaya ç�kabilen 
porifiri klini�i ile seyreden bir durumdur. Burada ALL 
tedisinde febril nötropeni ata�� sonras� kullan�lan vorika-
nozole ba�l� psödoporfiri olgusu sunuyoruz. 28 ya��nda 
erkek hastaya Gülhane Askeri T�p Akademisi Yeti�kin 
Hematoloji Klini�inde T hücreli ALL tan�s� kondu. Teda-
vide LARSON protokolünün ilk 3 haftas�n� (siklofosfomid 
1200 mg/ m2, Adriamisin 50 mg/ m2, vinkristin 2mg, 
Prednisolon 60 mg/ m2, L-Asparaginaz 6000 U/ m2) alan 
hastan�n febril nötropenisi geli�mesi üzerine tedaviye 
ara verildi. Febril nötropeni tedavisine Sefaperazon/sul-
baktam 2x2 gr ile ba�land�. Ate�in dü�memesi üzerine 
tedavinin 48. Saatinde antibiyotik �mipenem 4x500mg 
ile de�i�tirildi. Ate� cevab� al�namamas� üzerine tedavi-
ye Vorikanozol 2x6mg/kg yükleme ve 2x4mg/kg idame 
tedavisi eklendi. Hastan�n takiplerinde kar�n a�r�s�, el, 
ayak ve ön kolda en büyü�ü 5x20cm boyutlar�nda büllöz 

lezyonlar görüldü. Büllöz dermatozu olan hastan�n deri 
patoloji incelemelerinde lenfoid agregatlar d���nda özellik 
saptanmad�. Hastan�n Vorikanazol tedavisi Caspofungine 
de�i�tirildi. Büllöz lezyonlar ilaç kesildikten sonra kendi-
li�inden geriledi. Kar�n a�r�lar� devam eden hasta intes-
tinal perforasyon nedeniyle akut bat�n tablosu geli�mesi 
üzerine ameliyat edildi fakat takiplerde kaybedildi. Psö-
doporfiri terimi porfiri özelliklerine benzerlik gösteren bir 
çok dermatolojik durumda görülen büllöz dermatozlarda 
kullan�l�r. Bu ���k duyarl�l��� geneldeTetrasiklin, Naprok-
sen, Furosemid, Vorikanazol gibi bir çok ilac�n kullan�-
m�nda görülebilir. Bu durumlarda porfirin at�l�m�nda ve 
metabolizmas�nda de�i�iklik görülmez. Bu klinik tablo 
deride büllöz lezyonlar olu�turabildi�i gibi viseral organ-
larda da benzer lezyonlar olu�turabildi�i belirtilmektedir. 
Viseral lezyonlar�n varl���nda tedavi hemen kesilmeli ve 
alternatif tedavilere yönelinmelidir. Hastam�zda bir çok 
ilaç kullan�m� olmas�na kar��n bu konuda en çok suçla-
nan ajan Vorikanazol bulunmaktad�r. Benzer lezyonlar 
graft versus host hastal���nda da görülebildi�i ve viseral 
tutulumlarda hayat� tehdit edebildi�i için benzer klinik 
tablolarda Vorikanazolün sorumlu olabilece�i akla getiril-
meli ve tedavi h�zl� bir �ekilde de�i�tirilmelidir. 

Bildiri: 153  Poster No: P099 

AKUT LÖSEM� TEDAV�S� SIRASINDA GEL��EN HER-
PES S�MPLEX V�RÜS HEPAT�T� VE ENSEFAL�T�. 1Pelin 
Demirkaynak, 1Nazan Sarper, 2Bülent Kara, 1Emine 
Zengin, 1Suar Çak� K�l�ç. 1Kocaeli Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Hastanesi, Çocuk Hematoloji, 2Kocaeli Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hastanesi, Çocuk Nöroloji Bilim Dal�.

Herpes Simplex Virüs Tip 1 (HSV Tip 1) immünitesi 
bask�lanm�� ki�ilerde viremi, hepatit, ensefalit yapabilen, 
morbidite ve mortalitesi yüksek bir enfeksiyon etkenidir. 
Akut lenfoblastik lösemi (ALL) tan�s�yla izlenmekteyken 
HSV Tip 1 ensefaliti tan�s� konan, seyrinde non-konvül-
ziv status epileptikus geli�en ve septik �ok tablosunda 
kaybedilen bir hasta sunulmu�tur. On ya��nda erkek 
hasta “common ALL’’ tan�s� ile TRALL 2000 indüksiyon 
tedavisi ald�, 37. günde kemik ili�inin henüz miyelosup-
resyonda oldu�u görüldü. Otuz yedinci günde bulant�, 
kusma, sar�l�k yak�nmas� ba�lad�. AST 149 U/L, ALT 
456 U/L, t.bil. 16,6 mg/dl, d.bil.11,7 mg/dl bulundu. 
Plazma amonyak de�erleri normaldi. PT 16,5 saniye, INR 
1,41, aPTT 21,9 saniye, albumin 2,1 g/dl saptan�nca 
K vitamini, taze donmu� plazma, albumin, hepatamin, 
undosalisilik asit uyguland�. HBsAg, Anti-HIV, Anti-
HCV, CMV IgM negatif Anti-Hbs 365 IU/L bulundu. Bu 
dönemde 7 cm boyutunda sert hepatomegalisi saptand�. 
A��r� uyuklamas� olan hasta uyand�r�ld���nda anlaml� 
cevaplar verebiliyordu. Bilirübin ensefalopatisi ve kemo-
terapiye ba�l� hepatotoksisite dü�ünüldü. Hepatotoksiste 
geli�iminden 2 gün sonra nötrofil say�s� 500/mm ün 
üstüne ç�kt�, takip eden günlerde nötrofil ve trombosit 
say�s� artarak remisyon sa�land�. Karaci�er i�levlerinin 
(AST 114 U/L, ALT 140 U/L, t.bil.11,3 mg/dl, d. bil. 8,4 
mg/dl) ve bilinç düzeyinin k�smen iyile�ti�i 10.günde sa� 
ekstremitede klonik at�mlarla ba�lay�p, bazen sekonder 
generalize olan nöbetleri oldu. Fenitoin yükleme yap�l�p 
idame tedavisine geçildi. Kranial MR görüntülemede her 
iki frontal lob konveksitesinde, T2-a��rl�kl� incelemeler-
de kortikal sinyal art���, kontrast sonras� incelemelerde 
yayg�n leptomeningeal ve dural kontrastlanma gözlendi. 
Ate� yüksekli�i de oldu�undan lomber ponksiyon yap�ld�. 
BOS berrak, bas�nc� normal, proteini 38 mg/dl, �eker 74 
mg/dl (kan �ekeri 91 mg/dl), hücre saptanmad�. Herpes 
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Simplex ensefaliti d��lanamad���ndan 60 mg/kg/gün, 
3 dozda asiklovir tedavisine ba�land�. BOS kültüründe 
üreme olmad�. BOS ve serumda HSV tip 1 PCR pozitifli�i 
saptand� ve asiklovir tedavisinin 21 güne tamamlanmas� 
planland�. Tedavi sürecinde hastan�n bilinci aç�ld�, oral 
beslenmesi ba�lad�, ate�i dü�tü, ancak görsel halüsinas-
yonlar� ortaya ç�kt�. Ensefalit tedavisinin 11. gününde 
akut bilinç kayb�, sa� hemiparezi geli�ti. EEG inceleme-
sinde sol hemisferde elektriki status epileptikus bulgusu 
gözlendi. Klinik olarak nöbet gözlemi yap�lmad���ndan 
non-konvülziv status epileptikus olarak kabul edildi. 
Midazolam infüzyonuna ra�men EEG’de sol hemisfer 
kökenli sürekli nöbet aktivitesinin devam etmesi üzeri-
ne, hasta entübe edildi ve propofol infüzyonu ba�lat�ld�. 
Fenitoin tedavisi alt�nda non-konvülziv status tablosu 
geli�ti�inden, fenitoin kesildi, antiepileptik tedavisi leve-
tirasetam ve klonazepam olarak yeniden düzenlendi. 
EEG kontrollerinde non-konvülziv status epileptikus 
tablosunun kayboldu�u, ancak sol hemisferde periyodik 
lateralize epileptiform de�arjlar�n (PLED aktivitesi) aral�k-
l� olarak devam etti�i gözlendi. Klinik nöbeti gözlenmeyen 
hasta mekanik ventilatörden ayr�ld�. K�sa bir süre sonra 
solunum s�k�nt�s�, ate� belirince sa� akci�erde atelektazi 
de saptan�nca yeniden mekanik ventilatöre ba�lanmas� 
gerekti. �drar kültüründe 10.000 koloni/ml ESBL (+) 
Klebsiella pneumoniae üredi. Ensefalit tablosunun 20. 
gününde, hematolojik remisyon sürmekteyken, septik 
�ok tablosunda kaybedildi.
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FEBR�L NÖTROPEN�DE TEK MERKEZ DENEY�M�: 
P�PERAS�L�N-TAZOBAKTAM VE SEFAPERAZON-
SULBAKTAM. 1Serap Karaman, 1Sema Vural, 1Y�ld�z 
Y�ld�rmak, 1Ela Erdem, 1Yasemin Ceylan. 1�i�li Etfal E�i-
tim ve Ara�t�rma Hastanesi Çocuk Klini�i, �stanbul

Giri�: Geni� spektrumlu yeni antibiotiklerin geli�mesi 
ile çocukluk ça�� kanserlerindeki febril nötropeni atakla-
r�nda tek ajan ile tedavi (monoterapi), etkin ve güvenilir 
olmas�,daha az yan etki görülmesi nedeniyle, giderek 
daha çok tercih edilmektedir. Hastalar ve yöntem: �i�li 
Etfal E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi Hematoloji-Onkoloji 
bölümünde, Ekim 2007-Temmuz 2009 tarihleri aras�nda 
febril nötropenik atak geçiren olgular, prospektif olarak 2 
gruba ayr�larak de�erlendirildi. Gruplardan birine sefa-
perazon sulbaktam, di�er gruba ise piperasilin tazobak-
tam monoterapisi uyguland�. Hastalar�n ya��, cins, tan� 
ve klinik özellikleri, mutlak nötrofil say�s� ve nötropeni 
süresi, ate� süresi, klinik ve mikrobiyolojik enfeksiyon 
varl���, modifikasyon oranlar� de�erlendirildi. Veriler 
istatistiksel olarak kar��la�t�r�ld�. Bulgular: Ya�lar� orta-
lama 4 y�l (1-16 y�l), 47’si k�z, 55’si erkek 53 hastada 
102 febril nötropenik atak gözlendi. A��r nötropenik atak 
say�s� 20 (%19,6), ortalama nötropeni süresi 6 gün idi. 
Elli iki atakta piperasilin-tazobaktam, 50 atakta ise sefa-
perazon-sulbaktam monoterapisi kullan�ld�. Ataklar�n 
%41,2’sinde (42 atak) modifikasyon yap�ld�. Modifikasyon 
günü ortalama 3,2 gün idi. Ate� süresi, 64 atakta �3 gün; 
27 atakta 4-7 gün ve 11 atakta >7 gün, ortalama 3,7 
gün idi. Ate� ve nötropeni süresi, modifikasyon varl���, 
modifikasyon günü, antibiyotik süresi, klinik ve mikro-
biyolojik enfeksiyon varl��� aç�s�ndan gruplar aras�nda 
anlaml� farkl�l�k bulunmad�. Otuz üç atakta klinik olarak 
dökümante enfeksiyon, (%32,4), 24 atakta mikrobiyolojik 
olarak dökümante enfeksiyon, (%23,5), 58 atakta nede-
ni bilinmeyen ate� mevcuttu (%56). Ataklar�n 17’sinde 
kan kültüründe üreme saptan�rken, 8’inde idrarda, 

3’ünde de yara kültüründe üreme saptand�. Febril nöt-
ropenik atak s�ras�nda hiçbir olgu kaybedilmedi. Sonuç:
Çocukluk ça�� malignitelerinde gözlenen febril nötro-
peni ataklar�nda,gerek sefaperazon sulbaktam, gerekse 
piperasilin tazobaktam�n, tek ba��na uygun ampirik 
antibiyotik tedavisinde kullan�mlar�n�n uygun oldu�u 
dü�ünülmü�tür.

Kemik İliği Yetmezliği 
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PAROKS�SMAL NOKTURNAL HEMOGLOB�NÜR�L� B�R 
OLGUDA ALLOJENE�K KÖK HÜCRE NAKL� SONRA-
SINDA GEL��EN HEMOL�ZDE ECUL�ZUMAB KULLANI-
MI. 1Hakan Göker, 1Burak Uz, 1Yahya Büyüka��k, 1Salih 
Aksu, 1�brahim Haznedaro�lu, 1Nilgün Say�nalp, 1Yasemin 
Karacan, 1Fatma Tekin, 1Osman Ozcebe. 1Hacettepe Üni-
versitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�.

Paroksismal noktürnal hemoglobinüri (PNH) hema-
topoietik kök hücrenin klonal bir bozuklu�udur. PIG-A 
genindeki bir mutasyon sonucu, kök hücre ve ondan geli-
�en klonlarda glikozil fosfatidil inozitol ba�l� proteinlerin 
yap�m� azalm�� veya tamamen durmu�tur. “Eculizumab” 
adl� molekül yap�lan iki faz-3 çal��mas�ndaki ba�ar�l� 
sonuçlara dayan�larak, 2007 y�l�nda FDA onay� alm��t�r. 
Eculimab intravasküler hemolizi önlemede çok etkilidir. 
Bu nedenle en etkili oldu�u grup klasik PNH’l� hasta-
lard�r. Tedavi ile hastalar�n transfüzyon ihtiyac� azal�r 
veya ortadan kalkar, ya�am kalitesinde iyile�me gözlenir, 
tromboz riski azal�r. Bununla birlikte, kemik ili�i transp-
lantasyonu halen PNH hastalar�nda tek küratif tedavi 
yöntemi olmay� sürdürmektedir. Bizim hastam�z yakla��k 
16 ay önce PNH tan�s� alan, 48 ya��nda bir erkekti. Sik-
losporin ve danazol ile medikal tedaviyi yan etkilerinden 
dolay� tolere edemeyen hastaya eculizumab verilmesine 
karar verildi. Eculizumab IV infüzyonla 600 mg/hafta 
toplam 4 hafta, 900 mg/2 hafta toplam 2 kez verildi. 
Tedaviye ba�l� ba�a�r�s� veya kapsüllü organizmalarla 
enfeksiyon gibi komplikasyonlar geli�medi. Eculizumab 
sonras� trombositopenisi düzelen ve transfüzyon ihtiyac� 
azalan hastaya, 2009 Mart ay� sonunda Fludarabin 50 
mg (25mg/m2), Melfelan 250 mg (140mg/m2), ATG 300 
mg (5mg/kg) ile haz�rl�k rejimi verilmesini takiben HLA 
tam uyumlu k�z karde�inden allojeneik periferik hema-
topoetik kök hücre nakli yap�ld�. Transplant�n yap�ld��� 
günde hastada akut hemoliz ata�� geli�mesi üzerine, 0. 
günde tekrar eculizumab 900 mg verildi. Eculizuma-
ba ba�l� ciddi enfeksiyon vb. komplikasyon geli�medi. 
Hasta +10. günde nötrofil ve trombosit engrafman� oldu. 
30. günden sonra yap�lan kemik ili�i eozinofil, eritroid 
hücre ve demir pigmenti art�m� gösteren hafif hiposelü-
ler kemik ili�i olarak rapor edildi. Posttransplant +77. 
gündeki kan de�erleri Hb:12,6 g/dL, WBC:9,7x10^3/uL, 
PLT:300x10^3/uL idi. Hemoliz ata�� tariflemeyen hasta-
n�n merkezimizdeki takiplerine halen komplikasyonsuz 
olarak devam edilmektedir. Sonuç olarak; Eculizumab 
PNH tedavisinde kullan�labilen etkin bir ajan oldu�u 
gibi, allojeneik periferik hematopoetik kök hücre nakli 
sonrasi erken transplant dönemde, donor kimerizmi tam 
geli�meden önce ortaya ç�kabilecek hemoliz ataklar�nda 
emniyetle kullanilabilecek bir ajand�r ve engrafman� 
negatif etkilememektedir. 
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KEM�K �L��� TUTULUMU �LE BA�VURAN B�R L�PO-
SARKOM OLGUSU. 1Meltem Ayl�, 2Berkay Ekici, 3Ali 
Kemal O�uz, 2Hilal Tuncer Y�lmaz, 3Irmak Say�n, 3Gürsel 
Güne�, 3Handan Do�an. 1Ufuk Üniversitesi T�p Fakültesi 
Hematoloji Bilim Dal�, 2Ufuk Üniversitesi T�p Fakültesi �ç 
Hastanesi Anabilim Dal�, 3Ufuk Üniversitesi T�p Fakültesi 
Patoloji Anabilim Dal�, Ankara

Myeloid veya lenfoid malignitelerin seyri esnas�nda 
kemik ili�i tutulumu çok s�k olmakla birlikte baz� solid 
tümörler de hematojen yol ile K� metastaz� yapabilmek-
tedirler.K� metastaz� yapma olas�l��� en fazla olan solid 
tümörler meme, akci�er, mide, prostat, pediatrik nörob-
lastomalar ve primeri bilinmeyen tümörlerdir. Literatürde 
K� tutulumu ile seyreden yumu�ak doku sarkomlar� çok 
nadiren bildirilmi�tir. Biz burada ba�vuru an�nda K� 
tutulumu olan bir liposarkom olgusunu sunduk. Olgu: 
Elli ya��nda kad�n hasta, sa� kalçada a�r� nedeni ile klini-
�imize ba�vurdu. Hasta bu �ikayetleri nedeni ile Nöroloji 
ve Fizik tedavi bölümlerinde yap�lan tetkikleri sonucun-
da sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP) yüksekli�i ve 
anemi tespit edilmesi üzerine klini�imize yönlendirilmi�ti. 
Fizik muayenede sa� kalçada sertlik ve ele gelen kitle 
mevcuttu. Hastan�n tetkiklerinde Lökosit say�s� 2400/
mm3,trombosit say�s� 72.000/mm3 hemoglobin 8,8 gr/
dl, sedimentasyon 96 mm/saat, CRP 112 mg/L,protein 
elektroforezinde �2-globulin band�nda hafif yükseklik 
saptand�. Serum ve idrar immunfiksayon tetkiki normal 
s�n�rlarda idi. Hastaya kemik ili�i aspirasyonu ve biyopsi-
si yap�ld�. Kemik ili�i yaymalar�nda ve biopsi örneklerinde 
normal hematopoetik seri elemanlar�n�n ileri derecede 
azald���, tüm sahalarda pleomorfik, mononükleer ve 
sitoplazmalar� çok yo�un vakuoller içeren yo�un tek tip 
hücre infiltrasyonu görüldü.CD 138 ile boyanma izlenme-
di, ancak vimentinle pozitif boyanma izlendi. Ultrasong-
rafi ve bilgisayarl� tomografide sa� gluteus maksimus 
kas� içerisinde kapsüllü, IV kontrast madde enjeksiyonu 
ile heterojen opakla�ma gösteren kitle mevcuttu. Bu bul-
gular üzerine çekilen pozitron emisyon tomografide ayn� 
bölgede patolojik F-18 FDG tutulumu saptand� ve eksiz-
yonel biyopsi ile 5x4x4 cm’lik kitle ç�kar�ld�. Histopatolo-
jik tetkik sonucunda yine Vimentin ile boyanma özelli�i 
gösteren odaklar halinde lipoblast görünümlü, arada dev 
hücreler içeren atipik ve mitozlar bulunduran hücreler 
görüldü. Ve hastaya Pleomorfik tip liposarkom (yüksek 
gradeli) tan�s� konularak Medikal onkoloji klini�ine refere 
edildi. Tart��ma: Liposarkomlar s�kl�kla ekstremite ve 
retroperitoneal bölgede lokalize olan,prognozu oldukça 
kötü tümörler olup retroperitoneal sarkomlar�n en s�k 
görülenidir. Semptomlar daha çok kitlenin varl���na 
ba�l� olup, a�r� daha sonra belirgin hale gelir. Erkeklerde 
rastlanma s�kl��� daha fazlad�r. Histopatolojik olarak iyi 
differansiye, miksoid (en s�k), pleomorfik (en nadir), non-
differansiye tipleri vard�r. S�n�rlar� belirgin olmad��� için 
kom�u dokulara invazyon geli�ebilir. Ancak literatürde 
hematojen yay�l�m ile kemik ili�i metastaz� yapt�klar�na 
dair verilen oranlar %2.7 olup oldukça nadirdir. Kemik 
ili�i tutulumunun da hastal���n ilerleyen seyri ile parelel 
olarak ortaya ç�kt��� rapor edilmi�tir. Burada sunulan 
olgunun direk kemik ili�i tutulumu ve buna ba�l� pansi-
topeni ile ba�vurmas� s�ra d��� bir klinik bulgu olup tüm 
solid tümörlerde kemik ili�i biopsisinin yap�lmas� ve özel-
likle immünohistokimyasal de�erlendirmelerin önemini 
göstermektedir. 
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ER��K�NLERDE ANEM�N�N NAD�R B�R NEDEN�:T�P 
B N�EMANN P�CK HASTALI�I. 1Oylum Ekizta�, 1Ümit 
Barbaros Üre, 1Funda Ceran, 1Simten Da�da�, 1Gül 
Tokgöz, 1Gülsüm Özet. 1Ankara Numune E�itim ve Ara�-
t�rma Hastanesi Hematoloji Klini�i.

Giri�: Niemann Pick Hastal���n�n nörolojik tutulum 
olmaks�z�n eri�kinlerde görülen formu olan tip B Nie-
mann Pick Hastal���, anemi ve trombositopeni ile seyre-
debilmekle birlikte oldukça nadir bir neden oldu�u için 
tan� an�nda kolayl�kla atlanabilmektedir. Bu nedenle 
takip etti�imiz bir olguyu sunuyoruz. Olgu: Poliklini�i-
mize halsizlik ile ba�vuran 47 ya��ndaki kad�n hastada 
anemi ve trombositopeni saptand�. Hepatosplenomegalisi 
de olan hastan�n yap�lan kemik ili�i aspirasyon ve biyop-
sisinde köpük hücreleri görüldü. Sfingomyelinaz enzim 
aktivitesinde dü�üklük saptand�. Nöropsikiyatrik semp-
tomlar� olmayan, yap�lan tetkikler sonucunda ba�ka 
sistem tutulumu da saptanmayan hasta Niemann Pick 
tip B kabul edilerek takibe al�nd�. Sonuç: Niemann Pick 
Hastal��� sfingomyelinaz eksikli�i ile karakterize nadir 
görülen depo hastal�klar�ndand�r. Vakalar�n yakla��k 
%85’ini a��r nörolojik tutulumla seyrederek erken çocuk-
luk döneminde mortalite ile sonlanan Tip A Niemann Pick 
hastalar� olu�turur. Tip B Niemann Pick ise daha nadir 
olup eri�kinlerde nörolojik tutulum olmaks�z�n görülen 
ve prognozu daha iyi olan formdur. Anemi ve trombosi-
topeni ile seyredebildi�i için bu klinikle gelen ve hepa-
tosplenomegalinin de e�lik etti�i ve ba�ka bir nedenin 
bulunamad��� hastalarda altta yatan neden olabilece�i 
klinisyenlerce ak�lda tutulmal�d�r. 
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NAD�R B�R KEM�K �L��� YETERS�ZL��� NEDEN�: OKZA-
LOZ�S. 1Mesut Ayer, 2Mürvet Y�lmaz, 2Abdülkadir Ünsal, 
2�ennur Köse Budak, 1Fatma Aylin Ayer, 3Hilal Suat Ak�. 
1Sb Haseki E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi,hematoloji Polk-
lini�i, 2Sb �i�li Etfal E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi,nefroloji 
Klini�i, 3�stanbul Üni. Cerrahpa�a T�p Fakültesi, Patoloji 
Anabilim Dal�.

17 ya��nda,erkek; 2004 y�l�ndan bu yana nefrolitiasis 
nedeniyle kronik böbrek yetmezli�i olan ve 3 y�l periton 
diyalizi, son bir y�ld�r da hemodiyaliz program�nda takip 
edilen hasta, tedaviye dirençli anemi nedeniyle hematoloji 
polklini�imize inceleme amac�yla yönlendirilmi�. Hasta-
n�n özgeçmi�inde; 14 ya��na kadar sa�l�kl� bir çocuk iken 
bu ya�tan sonra börek ta�� ve eklem �ikayetleri ba�lam��. 
El parmaklar�, el bilekleri, dizlerde ve ayak bileklerinde 
çift tarafl� �i�lik ve a�r�lar� oluyormu�. K�sa sürede son 
dönem böbrek yetmezli�i tan�s�yla periton diyalizi ve son 
bir y�ld�r da hemodiyalize al�nmaya ba�lam��. Hastan�n 
abisi de ayn� hastal�k tablosu ile k�sa sürede kronik böb-
rek yetmezli�inden kaybedilmi�. Hastan�n son alt� ayd�r 
s�k eritrosit transfüzyonu (7-10 günde bir) ihtiyac� oluyor-
mu�. Ka�eksi ve genel durum bozuklu�u ortaya ç�kmas� 
nedeniyle nefroloji klini�ine yat�r�lm��. Anemi nedeni ile 
ilgili yap�lan ara�t�rmada, gastroskopi ve kolonoskopisi 
normal bulunmu�. Yap�lan romatoloji incelemesinde FMF 
ve stil hastal��� d��lanarak poliartiküler juvenil romatoid 
dü�ünülmü�. Yap�lan biyopsi ile amiloidoz d��lanm��. 
Bu dönemde steroid ve non-steroid antienflamatuar 
ilaçlar kullanm��. Yap�lan destek tedavisi ve eirtropoietin 
tedavisine ra�men aneminin derinle�mesi ve transfüzyon 
ihtiyac�n�n artmas� nedeniyle hematoloji konsültasyonu 
istenmi�. Hematolojik yönden yap�lan incelemede; hal-
sizlik, güçsüzlük, ka�eksi, aktif artriti dü�ündüren el ve 
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el bilek eklemlerinde deformitenin e�lik etti�i çift tarafl� 
�i�lik ve a�r�, karaci�er ve dalakta büyüme ve her iki kol-
tukalt�nda en büyü�ü 2 cm olan birkaç adet lenf bezeleri 
mevcuttu. Laboratuar incelemede; Lökosit: 4590/mm3, 
Hgb: 4,9 gr/dl, Hct %15,7, MCV: 91, MCH:31, RDW:18, 
Plt:216.000/mm3, üre: 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 saptand�.Çevre kan� 
yaymas�nda; anizositoz, poikliositoz (göz ya�� hücreleri, 
ekinositler), eritroblastlar ve myeloid dizinin genç ele-
manlar� (myelosit, metamyelosit) görüldü. Trombositler 
say� �ekil ve kümele�me yönünden normal idi. Özetle; 
derin anemi, hepatosplenomegali, lökoeritroblastik akti-
vite tespit edilen hastada ön tan� olarak; kronik myelop-
roliferatif hastal�klar, kemik ili�i infiltrasyonu (myelofitizi) 
dü�ünüldü. Tan� için; bcr-abl, JAK2 mutasyonu ve kemik 
ili�i biyopsi ve aspirasyonu yap�ld�. JAK2 mutasyonu e 
bcr-abl negatif saptanan hastan�n kemik ili�i immuno-
histokimyasal incelemesinde kemik ili�i hiposellüler, tüm 
dizilerde bask�lanma ve yuvarlakça granüloma benzeyen 
uzun �ekilli kristallerden olu�an yayg�n infiltrasyon ve 
hematopoezde bask�lanma görüldü. PAS ve A blue boya-
lar� ile boyanma görülmedi. Kristallerin yap�s� okzalozisi 
dü�ündürdü, yap�lan serum ve idrar okzalat düzeyleri 
yüksek bulundu. 
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TRANSFÜZYONA SEKONDER HEMOS�DEROZ�S GEL�-
�EN HASTALARDA DEM�R �ELASYONUNDA KUL-
LANILAN ESK� VE YEN� AJANLARIN ETK�NL���. 
1Bahriye Payzin, 1�nci Alacac�o�lu, 2Hüsnü Y�lmaz, 3Lale 
Ayd�n Kaynar, 3Leyla Aslan. 1Atatürk E�itim Hastanesi 
Hematoloji Klini�i, �zmir, 2Atatürk E�itim Hastanesi 2. �ç 
Hastal�klar� Klini�i, �zmir, 3Atatürk E�itim Hastanesi 3. �ç 
Hastal�klar� Klini�i, �zmir.

Deferoksamin ile cilt alt� ya da damar içi yoldan 
uygulanan demir �elasyonu tedavisi transfüzyona sekon-
der hemosiderozisin standart tedavisini olu�turur. Son 
y�llarda deferasiroks gibi a��z yoluyla al�nan benzer etkili 
ajanlar da bu amaçla kullan�lmaktad�r. Geriye dönük 
çal��mam�zda poliklini�imizde izledi�imiz transfüzyona 
sekonder hemosiderozisi nedeni ile demir �elasyonu 
uygulad���m�z hastalar�n tan�, tedavi, demir �elasyonu 
ba�lanma ve devam sürelerini, serum ferritin düzeyleri 
ile tedavi etkinli�ini, yan etkilerini belirledik. Toplam 
17 hastan�n (erkek 12, kad�n 5 hasta) tan� s�ras�ndaki 
ortanca ya�� 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 saptand�. Normal kar-
yotip 4 hastada (%23,5), monozomi 7 ve TP 53 delesyonu 
2’�er hastada (herbiri %12), trizomi 8 bir hastada (%6) 
saptand�. Sekiz hastan�n (%47) karyotip de�erlendirl-
mesi bilnmemekteydi. Hastalar�m�zdan hemokromatozis 
tan�l� bir (%6) hastada demir �elasyonu tedavisi nedeni 
ile çal��mam�za al�nd�. Hastalar�n tedavisinde en s�k 
kullan�lan ajan r-eritropoetin 10 (%59) idi. Destek teda-
visinde ayda 3 üniteden az eritrosit süspansiyonu alan 
10 hasta (%59), 3 ünite ve daha fazlas�n� alan 6 (%35) 
hastam�z vard�. Hemokromatozisi olan hastam�za ayl�k 
düzenli flebotomi uyguland�. Diyabetes mellitus tan�l� 
2, beta talasemi ta��y�c�l��� (MDS hastas�) olan bir hasta 
vard�. Serum ferritini düzeyi tan� s�ras�nda ortalama: 
1019,2 ng/ml (59,5-7063 ng/ml), demir �elasyonuna 

ba�land���nda ortalama: 2213,8 ng/ml (686,4- 7063 
ng/ml), ikinci s�ra demir �elasyon ajan� ba�land���nda 
ortalama: 1654,9 ng/ml (1000-3409 ng/ml), son görülme 
s�ras�nda ortalama: 1153ng/ml (359- 2215) ng/ml olarak 
tayin edildi. �lk basamak demir �elayonuna 12 hastada 
(%70) deferoksamin ile ba�land�. Dört hastada (%23,5) 
deferoksamin ve deferiproks birlikte kullan�ld�. Deferasi-
roks ile tedaviye ba�lanan 5 hasta (%29) bulunuyordu. 
�kinci s�ra tedavisinde hastalar�n tümü deferasiroks 
kulland�. Hastalar�n tan�dan itibaren demir �elasyonuna 
ba�lama süreleri ortalama 18,6 ay (1-54 ay), ikinci s�ra 
demir �elasyonuna ba�lama süreleri tan�dan itibaren 
ortalama 44,3 ay (1-204 ay) idi. Deferasiroks kullanma 
süresi ortalama 7,2 ay (1-16 ay) bulundu. Deferoksamin 
kullanan hastalar�m�zda ciddi yan etki gözlenmedi. Defe-
rasiroks kullanan bir hastada tedavi gerektiren ve ilac�n 
kesilmesine ve deferoksamine geri dönmesine neden olan 
deri döküntüsü, birer hastada ilac�n k�sa süreli durdu-
rulmas�na neden olan karaci�er fonksiyon bozuklu�u ve 
diyare görüldü. Deferasiroks dozu bir hastada azalt�ld�. 
Hastalar�n ortala izlem süresi ortanca 23 ay (8-103 ay) 
bulundu. �zlem d��� kalan 3 hastan�n yan�s�ra 13 hasta 
izlemde kald� ve 1 hasta kaybedildi. Sonuç olarak defe-
roksamin ve deferasiroksun özellikle transfüzyon hemosi-
derozisinde etkin ajanlar olmakla birlikte deferasiroksun 
oral kullan�m� kolayl���n�n ileri ya�larda ortaya ç�kan 
endikasyonlarda hastalar taraf�ndan tercih edilmesine 
neden oldu�u kan�s�na var�ld�.
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PANS�TOPEN�YLE �L��K�L� KL�N�K BULGULARIN 
HAK�M OLDU�U, ETYOLOJ�S�NDE PR�MER SJÖGREN 
SENDROMU SAPTANAN OLGU. 1Osman Yoku�. 1Göz-
tepe E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, Hematoloji Klini�i, 
�stanbul.

Primary Sjögren syndromunda sikka semptomlar� 
olsa bile sitopeni gibi ektraglanduler bulgular�n ön plan-
da olmas�yla tan� birkaç y�l gecikmektedir. Bilhassa bu 
durum, immun sitopenilere ba�l� klinik belirtilerin ön 
planda oldu�u durumlarda daha da belirgindir. Biz bu 
olgu sunumuzda: ate�, halsizlik, zay�flama, genel durum 
bozuklu�u gibi sistemik semptomlara splenomegali ve 
coomb’s pozitif hemolitik anemi, nötropeni, ve trombosi-
topeninin e�lik etti�i bir tabloyla hematoloji bölümümüze 
sevkedilen ve sitopeniye yönelik detayl� tetkikler ve ara�-
t�r�lma sonucu sjögren sendromu tan�s� koydu�umuz 56 
ya��nda bayan hastay� takdim edece�iz. Olgunun ilginç 
yan�, sikka semptomlar�n�n ön planda olmad���, sitopeni 
ile ili�kili bulgularla bir çok t�bbi merkezde 3-4 ayd�r tet-
kik ve tedavi edilen hastan�n en son sitopeni düzeyinin 
derinle�mesi üzerine bunlarla ili�kili komplikasyonlar 
ortaya ç�k�nca, primer hematolojik olgu olarak kabul 
edilip ileri tetkik amac�yla hematoloji merkezimize refere 
edilmesidir. �dyopatik sitopenilerin ay�r�c� tan�s�nda s�k 
gözlenen otoimmun hastal�klardan olan ve sitopeniye yol 
açabilen Sjögren’s sendromunun dü�ünülmesini zihin-
lerde canl� tutmak amac�yla bu olgu sunulmaya de�er 
bulunmu�tur. Böylece tan� konulduktan sonra tedavisi 
mümkün olan bu hastal�kla ilgili sitopenilerin yan�s�-
ra sekonder lenfoma geli�imi gibi komplikasyonlar�nda 
önüne geçilmi� olunacakt�r. Ayr�ca tek hücresel seride 
sitopenilerin görülmesi s�k gözlenmesine ra�men ayn� 
anda pansitopenin semptomatik olarak bulunmas� olgu-
ya hematolojik hastal�k görünümü vermektedir. Buna 
benzer olgu say�s� literatürde çok nadirdir. Olgumuzu 
bu nedenle yay�nlamay� uygun bularak tan� ve tedavi 
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yakla��mlar� literatür �����nda bu olgu münasebetiyle 
vurgulanmaya çal���lm��t�r

Hastan�n yüz ve boyun ön k�sm�nda ödem, eritem ve sivilce benzeri lezyonlar 
görülmekte
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SERUM B12 V�TAM�N� VE MCV DE�ERLER� NORMAL 
OLMASINA KAR�IN PANS�TOPEN� VE YÜRÜME GÜÇ-
LÜ�Ü KL�N��� �LE BA�VURAN MEGALOBLAST�K ANE-
M�L� OLGU. 1Osman Yoku�. 1Göztepe E�itim ve Ara�t�rma 
Hastanesi, Hematoloji Klini�i.

Vitamin B12 eksikli�i hematolojik, gastrointestinal, 
psikiyatrik ve nörolojik hastal�klara yol açabilmektedir. 
Nörolojik bozuklu�a örnek olarak, spinal kordun ‘suba-
kut kombine dejenerasyon (SKD)’u ve lateral-posterior 
sutunlar�n dejenerasyonu’ verilebilir. Biz olgu sunusunda 
pansitopeni tetkiki için bize refere edilen ve anamnezin-
den son 15 gündür yürümede zorluk çekti�i ö�renilen, 
tetkik sonucu bulgular�n�n B12 vit eksikli�i sonucu 
geli�ti�ini saptad���m�z 50 ya��nda ki bayan hasta de�er-
lendirilecektir. Laboratuvar tetkiklerinde B12 ve folik asit 
düzeyleri normal saptand�. Kemik ili�i biyopsisi sonucu 
her 3 seri hücrelerde belirgin megaloblastik de�i�im 
gözlenmekteydi. Servikal spinal kordun T2-a��rl�kl� Man-
yetik rezonans (MR) görüntülemesinde posterior sutunda 
anormal hiperintens sinyal de�i�imi saptand�. Kraniyal 
MR sonucunda serebral beyaz cevherde T2 intensitede 
art�� ve hafif serebral giruslarda atrofi saptand�. B12 vita-
min enjeksiyonu ba�lanan hastada tedavinin 10.günün-
de hemogram de�erlerinde düzelme gözlendi. Mental 
de�erlendirmede tedavi öncesine göre belirgin düzelme 
kan de�erlerindeki düzelmeye paralel olarak izlendi. 2 
ay sonra çekilen kontrol kraniyal MR’da kismi düzelme 
olarak rapor sonucu geldi. B12 vitamini eksikli�inde s�k 
gözlenen hematolojik semptomlar yan�nda daha nadir 
gözlenen nörolojik bulgular erken dönemde çekilen MR ile 
saptanabilmekte ve tedavinin ard�ndan klinik iyile�meye 
paralel olaarak nöropatolojik tabloda da belirgin iyile�me 
gözlenmektedir. Sonuç olarak B12 düzeyleri normal olsa 
da- hatta MCV düzeyleri bile normal olsa- pansitopeni ve 
nörolojik semptomlar�n varl��� ve LDH yüksekli�i duru-
munda B12 vitamini eksikli�i dü�ünülmelidir. �leri tetkik 
olarak serum metilmalonik asit düzeyi ve kemik ili�i 
de�erlendirlmesiyle B12 vit eksikli�i teyid edilerek en k�sa 
sürede B12 vit enjeksiyonlar�na ba�lan�lmas�n�n önemi 
hat�rda tutulmal�d�r.

Bildiri: 162  Poster No: P198 

ÜLSERAT�F KOL�T OLGUSUNDA SULFASALAZ�NE 
BA�LI C�DD� APLAST�K ANEM�. 1Güçhan Alano�lu, 
1Sema Bircan. 1Süleyman Demirel Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Hematoloji Bilim Dal�, �sparta, 2Süleyman Demirel Üni-
versitesi T�p Fakültesi Patoloji Anabilim Dal� �sparta.

53 ya��nda kad�n hasta, bulant�, kusma, yayg�n vücut 
a�r�s� nedeniyle ba�vurdu�u merkezde yap�lan tetkik-
lerinde pansitopeni saptanmas� nedeniyle bölümümüze 
gönderilmi�. Öyküsünde 5 ay önce alt gastroentestinal 
kanama nedeniyle yap�lan kolonoskopi ile pankolit tar-
z�nda �iddetli ülseratif kolit (ÜK) saptanm��. Yap�lan 
biopsilerde aktif kronik kolit olarak rapor edilmi�. Has-
taya salazopirin 3 gr/gün, mesalazin lavman ba�lanm��. 
Dört ay sonra bu tedavi alt�nda iken yap�lan rektosigmo-
idoskopide sigmoid kolon ve rektum mukozas�n�n normal 
olarak olarak gözlenmi�. Hastan�n tedavisine ba�lanma-
dan önce ki hemogram de�erleri BK: 4.63 x103/	L, Hb: 
12. 3 gr/dL, Trombosit: 308 x103/	L. Takiplerinde bölü-
mümüze ba�vurana kadar da hemogram de�erlerinde 
de�i�iklik olmam��. Ba�vurdu�unda yap�lan fizik bak�da 
solukluk d���nda patolojik bulgu saptanmad�. Laboratuar 
inceleme: BK: 0. 8 x103/	L, Hb: 3.7 gr/dL, MCV 87fL, 
Trombosit: 4 x103/	L, sedimentasyon: 142 mm/st, CRP 
45, biyokimya de�erleri, 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. 
Akci�er grafisi, bat�n ultrasonu normal, MR kolanjiografi 
normal. Kemik ili�i aspirasyonunda partikül mevcut 
de�ildi ancak yay�lan hücrelerin ço�unun mononukleer 
oldu�u ve ya�lanmada art�� saptand�. Kemik ili�i biopsi-
sinde hücresellik %10 dan az izlendi. Hastaya eritrosit, 
trombosit deste�i alt�nda steroid 1mg /kg ve G-CSF ba�-
land�. ATG+ siklosporin+metilprednizolon+ G-CSF teda-
visi için onay yaz�s� Sa�l�k Bakanl���na yaz�ld�. Hastaya 
febril nötropeni protokolu uyar�nca tazocin 4x4.5 gr/gün 
ba�land�. Ate�lerinin bask�lanmamas� nedeniyle aminog-
likozid eklendi. Hala ate�inin bask�lanmamas� nedeniyle, 
Candida albicans üremesi ve akci�er tomografisinde 
nodüler lezyon olmas� nedeniyle Caspofungin ba�land�. 
Tan�dan 1 ay sonra ATG 3.75 mg/kg/gün 1- 5 gün, metil 
prednizolon 2 mg/kg/gün 1- 30 gün, siklosporin 5 mg/
kg/gün, G-CSF 5	/kg/gün protokolu ba�land�. Hastaya 
yatt��� 2. 5 ay süresinde 20 ünite lökositten ar�nd�r�lm�� 
eritrosit süspansiyonu ve 14 donör aferezi uyguland� 
Tedavinin 10. gününde hasta bask�lanamayan enfeksi-
yon ve G�S kanama ile kaybedildi. Sulfasalazin hemolitik 
anemi, aplastik anemi (AA), nadiren folat eksikli�ine 
ba�l� megaloblastik anemi gibi esas hematolojik yan 
etkilere neden olmaktad�r. Sulfasalanine ba�l� a��r AA 
nadir olmakla bildirilmi�tir. Mesalazin ile indüklenen AA 
bildirilmi�tir. Olgumuzda 5 ay önce ÜK tan�s� ald���nda 
hematolojik de�erlendirmesi tamam� ile normal iken pan-
sitopeni geli�mi�tir. Geli�en hiposelluler ilik tablosunu 
aç�klayabilecek tüm etyolojik nedenler ara�t�r�lm��t�r. AA 
olu�umuna sebep olarak muhtemelen sulfasalazin kul-
lan�m� dü�ünülmü�tür. Literatür taramas�nda romatoid 
artrit kullan�m�nda daha fazla olgu bildirilmesine kar��n, 
ÜK olgular�nda daha k�s�tl� say�dad�r. 
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B�L�NEN B�R �LAÇ B�L�NMEYEN B�R DOZ. 1Ozan Salim, 
2Mustafa Pehlivan, 1Tolga Yalç�nkaya, 3Sacide Pehlivan, 
1Ay�en Timura�ao�lu �rfano�lu. 1Akdeniz Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Gaziantep Üniversitesi 
T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 3Gaziantep Üniversite-
si T�p Fakültesi Genetik Anabilim Dal�.

DNA metiltransferaz inhibitörleri DNA metilasyonu-
nun malignitelerdeki öneminin gösterilmesiyle kullan�ma 
girmi�lerdir. Bu ilaçlar yüksek dozda kemoterapik etki 
göstermekle birlikte DNA hipometilasyon yap�c� etkisi 
dü�ük dozlarda ortaya ç�kmaktad�r. Azacitidine 75mg/
m2/g (7 g/4 hafta, cilt alt�) olarak kullan�ma girmi�se 
de 50mg/m2/g dozunda, de�i�en sürelerde kullan�m�y-
la ilgili çal��malar�n olmas� nedeniyle henüz en dü�ük 
tedavi edici dozun belirlenmemi� oldu�u kan�s�n� uyan-
d�rmaktad�r. Ayr�ca son derece pahal� olmalar� nedeniyle 
kullan�rken at�lmamas� gerekti�i dü�üncesindeyiz. Ancak 
75mg/m2 uygulamas� ile bir flakonun en az yar�s�n�n 
kullan�lmamas� bir kürde yakla��k olarak 3000 TL nin 
at�lmas� anlam�na gelmektedir. Çal��mam�za ortanca ya� 
71 olan 19 hasta al�nd�. Hastalar�n prognozu uluslararas� 
sisteme göre belirlendi�inde iki olgu orta-1, 3 olgu orta-2, 
14 olgu yüksek riskli gruptayd�. Olgular�n 13 ü FAB ‘a 
göre RAEB-T olarak s�n�fland�r�ld�. Tedavi öncesi hastala-
r�n ortalama ayl�k RBC transfüzyon say�s� 4Ü (2-8) olup 
RBC transfüzyonu almayan hasta yoktu, trombosit (SDP) 
transfüzyonu ortalamas� 3Ü (0-8) olup 3 hastan�n trom-
bosit gereksinimi yoktu. Azacitidine öncesi 4 olgu AML 
tedavisi (3+7) iki olgu buna ek yüksek doz ARA-C, EMA 
alm�� olup refrakterdi. Üç olgu eritropoetin kullanm��t�. 
Yüksek riskli ve RAEB-T tan�l� olgular�n biri e� zamanl� 
tbc tan�s� alm��t�. Hastalar ve aileleri tedavi öncesi ayr�n-
t�l� bilgilendirildi. Standard AML tedavisi ve azacitidinin 
yan etkileri anlat�ld� ve hastan�n ya��, performans� göz 
önünde bulundurularak azacitidine uygulamas�na onay 
veren hastalara ilaç kullan�ld�. Hastalara 28 günde 14 
gün, 100mg/g (1 flakon) dozunda cilt alt�na azacitidine 4 
kür uyguland�. Bu �ekilde hiç ilaç at�lmam�� olup günlük 
dü�ük doz, ancak 14 gün süresince toplam doz daha 
yüksek olacak �ekilde uygulanm�� oldu. Yan�tl� hasta-
larda tedavi 7/28 g olarak ayn� dozda devam ettirildi. 
Hastalar�n 4ü hariç (tedavinin 2 ve 3. ay�ndalar) di�erle-
rinde yan�t 4. ayda de�erlendirildi. �lk 4 ayda hiçbir hasta 
kaybedilmedi. Günümüze kadar olan takipleri s�ras�nda 
(>4 ay) [ortalama 8,5 (5-14) ay] 2 hasta kaybedildi. Bu 
olgular�n biri (48 ya�) di�er tedavilere de refrakterdi ve 
1 y�l azacitidine kulland�ktan sonra SSS kanamas� ile 
di�er olgu ise tam hematolojik yan�tl�yken lösemik cilt 
tutulumu nedeniyle verilen tedaviye ba�l� komplikasyon-
dan kaybedildi (8.ay). Yüksek riskli MDS’de ya�am süresi 
ortalama 0,4 y�l-4,8 ayd�r, bizim hastalar�m�z�n hepsi bu 
süreyi doldurdular. Yaln�z 4 hasta febril nötropeni ata�� 
geçirdi. Hastalar�n 5 inde SDP transfüzyon ihtiyac� devam 
ediyordu. Bir olguda transfüzyon say�s� da azalmad�. 
Ancak olgular�n RBC transfüzyon say�lar�nda belirgin 
azalma vard� (4 olguda devam etti, ancak ayl�k RBC 
Ü. azalma oldu). Bu çal��ma Azacitidine’nin 100mg/g 
dozunda da etken oldu�unu göstermekte olup yan�t al�-
nan hastaya 7/28 gün uygulamas�n�n ekonomik olmas�, 
ilac�n at�lm�yor olmas�, doz ayarlamalar�n� gündeme geti-
rece�i kan�s�nday�z. 

Kırmızı Hücre Fizyolojisi ve Bozuklukları
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PERN�S�YÖZ ANEM�L� 200 HASTADA KL�N�KOPATO-
LOJ�K DE�ERLEND�RME: 10 YILLIK TURGUT ÖZAL 
TIP MERKEZ� DENEY�M�. 1�smet Aydo�du, 1Mehmet 
Ali Erkurt, 1Recep Bentli, 1Hakan Harputluo�lu, 1Emin 
Kaya, 1�rfan Kuku, 1Songül �erefhano�lu, 1Ramazan �lyas 
Öner. 1�nönü Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal�, Malatya.

Amaç: Pernisiyöz anemi vitamin B12 eksikli�inin en 
s�k görülen biçimidir. �ntrensek faktör eksikli�ine ba�-
l�d�r. Bu çal��mada Turgut Özal T�p Merkezi Hematoloji 
bölümünde 10 y�lda pernisiyöz anemi tan�s� konulan 200 
hasta klinikopatolojik yönden de�erlendirildi. Materyal 
ve metodlar: 1996-2005 y�llar� aras�nda megaloblastik 
anemi tan�s� konulan 300 hastadan 200 tanesi pernisiyöz 
anemi olarak kabul edildi ve retrospektif olarak incelendi. 
Tan� detayl� anamnez, tüm hastalarda serumda vitamin 
B12 seviyesinin 100 pg/ml’ den dü�ük, LDH ve indirek 
bilüribinin yüksek olmas�, periferik kanda makroovasi-
toz- hipersegmentasyon, kemik ili�inde megalobalastik 
de�i�iklikler ve endoskopik biyopside atrofik gastritin 
gösterilmesi ile konuldu. Safra kesesi ta�� incelemesi aç�-
s�ndan her hastaya kar�n ultrasonu yap�ld�. Tiroit fonksi-
yon testleri ölçüldü. Hastalar�n tan� an�ndaki laboratuvar 
de�erleri her iki cins aras�nda kar��la�t�r�ld�. �statistiksel 
hesaplamalarda unpaired T testi kullan�ld�. p<0.05 ise 
anlaml� kabul edidi. Bulgular: Çal��maya 100 (%50)’ ü 
erkek ve 100 (%50) ’ü kad�n olmak üzere toplam 200 
hasta al�nd�. Kad�n hastalar�n ortanca ya�� 50.11 ± 17.36 
(17-84), erkek hastalar�n ise 57.45 ± 15.97 (20-95) idi 
(p: 0.002). Tan� an�nda hastalar�n laboratuvar bulgular� 
tablo 1’ de gösterildi. Her iki cins aras�nda sadece LDH 
seviyelerinde istatistiksel olarak anlaml�l�k saptand�. 
Di�er laboratuvar tetkiklerinde anlaml� de�i�iklik bulun-
mad�. Safra kesesi ta�� görülme s�kl��� kad�nlarda (%25.4) 
erkeklerden (%10.7) istatistiksel olarak anlaml� derecede 
yüksekti. Kad�n hastalarda pansitopeni görülme oran� 
%41 (n=42) iken, erkek hastalarda bu oran %51 (n=51) 
idi. Bu sonuç istatistiksel olarak anlaml� bulunmad�. 
Erkek hastalar�n %7,7’sinde hipotiroidi, %9,6 s�nda 
hipertroidi bulundu. Kad�nlarda s�ras�yla %11,3 ve %9,6 
oran�nda bulundu. Her iki cinste ortalama %10 oran�nda 
nöropati görüldü. Tan� an�ndaki semptom ve bulgular 
tablo 2’ de gösterildi. Tan� s�ras�ndaki semptom ve bulgu-
larda her iki cins aras�nda anlaml� de�i�iklik izlenmedi. 
Sonuç: Pernisiyoz anemi sadece ya�l� kad�nlar�n hastal��� 
de�il daha genç erkek ve kad�nlarda da görülmektedir. 
Erkeklerde de kad�nlar kadar s�k görülmektedir. Bu 
hastalarda safra ta�� ve anormal tiroit aktivitesi de görü-
lebildi�i için tan� an�nda bunlarda göz önünde bulun-
durulmal�d�r. Safra kesesi ta�lar� kronik intramedüller 
hemolizle ili�kili olabilir. Pernisiyöz anemi pansitopeninin 
hala en s�k nedenlerinden birisidir. Pansitopeninin s�k 
görülme nedeni merkezimizin 3. basamak hastane olmas� 
olabilir. 
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Tablo.

 Erkek Kad�n  p 

 Ya�
Hgb (g/dL)

57±15.9
7.1±2.7

50±17
36.8±2.2

 0.002 
>0.05

MCV (fL) 112.2±12.0 109.6±14.1 >0.05

RBC (106�L) 2.15±1.0 1.95±1.0 >0.05

WBC (103�L) 4.3±2.3 4.3±2.1 >0.05

Plt (103�L) 113.9±84.1 134.0±78.4 >0.05

�.Bil (mg/dL) 1.4±1.1 1.3±1.1 >0.05

LDH (U/L) 3920.2±33 5003.5±38 0.043

K+ (mmol/L) 4.3±0.5 4.1±0.4 >0.05

sT3 (pg/mL) 2.8±1.1 2.9±1.1 >0.05

sT4 (ng/dL) 1.1±0.2 1.5±1.5 >0.05

TSH (mIU/mL) 1.7±1.4 1.9±1.9 >0.05

AST (U/L) 47.4±45.5 44.2±32.1 >0.05

ALT (U/L) 32.2±42.4 27.6±25.4 >0.05

 

Bildiri: 165  Poster No: P133 

ER��K�N TALASEM� MAJOR HASTALARINDA DEFERA-
S�ROX KULLANIMI: HACETTEPE ÜN�VERS�TES� ER��-
K�N HEMATOLOJ� VER�LER�. 1Songül �erefhano�lu, 
2�afak Çavu� Ak�n, 2Serkan Ak�n, 1Salih Aksu, 1Hakan 
Göker, 1Nilgün Say�nalp, 1Yahya Büyüka��k, 1�brahim C. 
Haznedaro�lu, 1Osman �. Özcebe. 1Hacettepe Üniversitesi 
T�p Fakültesi, Eri�kin Hematoloji Ünitesi, Ankara, 2Hacet-
tepe Üniversitesi T�p Fakültesi, �ç Hastal�klar� Anabilim 
Dal�, Ankara.

Uzun süreli çok say�da eritrosit süspansiyonu trans-
füzyonuna ba�l� olarak geli�en demir birikimi, talasemi 
major ve di�er talasemi benzeri kal�tsal anemili hastala-
r�n�n önemli bir komplikasyonudur. Dokularda biriken 
demir organ fonksiyonlar�nda bozulmaya ve sonunda 
ölüme neden olmaktad�r. Talasemik sendromlardaki 
demir birikimini kontrol edebilmek için dokularda biriken 
gerçek demiri tespit edecek yöntemler gerekmektedir. Bu 
amaçla, serum ferritin ölçümü, manyetik rezonans (MR) 
görüntüleme yöntemleri ve karaci�er biyopsisi ile karaci-
�er demir konsantrasyonunun ölçümü kullan�lmaktad�r. 
Demir �elasyonu amac�yla kullan�mda olan ajanlar; defe-
roxamin intravenöz ya da subkutan yolla kullan�l�yorken 
deferipron ve deferasirox oral yolla kullan�lmaktad�r. Bu 
çal��man�n amac� yak�n dönemde ülkemizde kullan�l-
maya ba�lanan deferasirox’un eri�kin dönem talasemi 
majorlu hastalardaki etkinli�inin ara�t�r�lmas�d�r. Bu 
amaçla eri�kin hematoloji poliklini�inde takip edilen 
24 talasemi majorlu hasta çal��maya al�nd�. Mart–2008 
ile Ocak–2009 aras�nda ba�lanan deferasirox tedavisi-
nin sonuçlar� de�erlendirildi. Çal��maya al�nan hasta-
lar�n ya� ortalamas� 25,9 (19–38) olup %58,3’ü (n=14) 
bayan, %41,7’si (n=10) erkeklerden olu�maktayd�. Has-
talar�n ba�lang�ç ortalama hemoglobin de�eri 9,1 g/dL 
(6,3–11,4), hematokrit %26,3 (18,8–34,4), serum ferritin 
düzeyi 3114 ng/mL (280–9686), MVC 80,9 fL (30,1–88,4), 
beyaz küre 25 583/mm3 (5600–93 500), trombosit de�eri 
541 125/mm3 (208 000–871 000), serum AST düzeyi 
35,5 U/L (15–94), ALT düzeyi 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 düze-
yi 0,5 mg/dL (0,3–1) idi. Hastalar�n tedavi öncesi çekilen 
kalp MR’lar�n da 10 hastada demir birikimi saptanmad� 
geri kalan 14 hastada demir birikimi saptand�. Ortalama 
kalp T2* de�eri 15,8 ms (5,4–41) idi. Karaci�er MR’� ise 

20 hastan�n yap�labildi. 18 hastada karaci�erde demir 
birikimi var iken 2 hastada karaci�erde demir birikimi 
tespit edilmedi. Ortalama karaci�er T2* de�eri 9,8 ms 
(2,3–21) idi. Hastalar�n deferasirox öncesi ekokardiyografi 
ölçümlerinde ortalama ejeksiyon fraksiyon de�eri 68,37 
(60–84) idi. Hastalar�n ortalama eritrosit süspansiyo-
nu ihtiyac� haftada 2–3 ünite kadard�. Hastalara daha 
önceden kullanmakta oldu�u �elatör ilac� kesilerek 20 
mg/kg/gün dozunda deferasirox ba�land�. 6 ay sonra 
bütün ba�lang�ç parametreleri yeniden de�erlendirildi. 
�statistiksel analizler SPSS 10,0 program� kullan�larak 
Paired T-testi ile yap�ld�. P<0,05 anlaml� olarak kabul 
edildi. Hastalar�n tedavi öncesi ve sonras� de�erlerinin 
kar��la�t�rmas� Tablo-1’de gösterilmi�tir. Tedavi öncesi 
ile mukayese edildi�inde serum ferritin düzeyinde defera-
sirox tedavisi ile anlaml� derecede dü�ü� elde edildi. ALP 
yüksekli�i d���nda biyokimyasal parametrelerde anlaml� 
de�i�iklikler olmad�. Kalp ve karaci�er MR’� ile T2* de�er-
lerinde 6 ayl�k deferasirox tedavisi ile art��lar oldu fakat 
istatistiksel olarak anlaml� de�ildi.

 

Tablo.

Parametre Tedavi öncesi Tedavi sonras� P de�eri

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 küre (/mm3) 25 583 (5600–93 500) 24 266 (6200–68500) 0,70

Trombositler (/mm3) 541 125 
(208 000–871 000)

592 333 
(245 000–931 000) 

0,016

AST (U/L) 35,5 (15–94) 40,36 (20–152) 0,22

ALT (U/L) 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 y�ld�z (ms) 15,8 (5,4–41) 19,6 (9,5–32) 0,52

Karaci�er T2 y�ld�z (ms) 9,8 (2,3–21) 11,3 (3,4–24) 0,36

EKO E.F. 68,37 (60–84) 69,8 (63–85) 0,97
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TALASEM� MAJORLU HASTALARDA DEFERAS�ROKS 
VE KAPAR� OVATANIN ANT�OKS�DAN ETK�LER�. 
1Handan Duman, 1Duran Canatan, 1Recep Sütçü, 1Tufan 
Nay�r. 1Süleyman Demirel Üniversitesi T�p Fakültesi, Pedi-
atrik Hematoloji Bilim Dal�, 2Süleyman Demirel Üniversitesi 
T�p Fakültesi Pediatrik Hematoloji Bilim Dal�, 3Süleyman 
Demirel Üniversitesi T�p Fakültesi, Pediatrik Hematoloji 
Bilim Dal�.

Giri� ve Amaç: Talasemi majorlu hastalarda oksidatif 
stresin esas nedeni demir yükü ve dengesi bozulmu� 
globin zincirlerinin otooksidasyonudur. Organ harabi-
yetinde ise en önemli faktörler oksidatif stres ve demir 
yüküdür. �n vitro çal��malarda demir �elatörlerinden 
desferrioksamin ve deferipron hücre içi serbest demiri 
nötrolize etti�i ve oksidasyonu bask�lad��� gösterilmi�tir. 
Deferasiroks ile ilgili bir çal��ma yoktur. Capparidacaeae 
familyas�ndan bir tür olan kapari türlerinin antioksidan, 
antilipemik, antihepatotoksik ve anti-inflamatuar etkileri 
gösterilmi�tir. Kaparinin tomurcuklar�nda lipid, alkaloid, 
glukokaperin gibi glukozinolatlar ve antioksidan özelli�i 
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bulunan flavonoid ve di�er polifenoller bulunur. Yap�lan 
çal��malarda kapari ekstrelerinin hidrojen vericisi olarak 
görev yapt���, radikalleri ba�layan en önemli antioksidan 
oldu�u yay�nlanm��t�r. Antioksidanlar�n kullan�m� talase-
mide yeni bir tedavi rejimi say�lmaktad�r. Deferasiroks ve 
kapari ovatan�n antioksidan etkilerini göstermek amac� 
ile bu çal��ma yap�ld�. Materyal ve yöntem: Çal��maya 
25’i k�z (%62,5), 15’i erkek (%37,5) ve ya� ortalamas� 
18,57 ± 5,7 y�l (da��l�m 7-30 y�l) olan toplam 40 talasemi 
majorlu hasta al�nd�. Tüm hastalar pre Hb düzeyleri 9-
10 gr/dl üzerinde tutulacak �ekilde düzenli transfüzyon 
yan�nda �elatör olarak 20- 30 mg/kg/gün Deferasiroks 
al�yordu. Hastalar rast gele 20 ki�ilik iki gruba ayr�ld�k-
tan sonra çal��ma grubuna kahvalt� ile birlikte 10 ya� 
alt�nda olanlara 1 tatl� ka����1 (12.5 gr), 10 ya� üstü 
olanlara bir yemek ka���� (25 gr) kurutulmu� kapari ova-
tadan haz�rlanan marmelat alt� ay süre ile verildi, kontrol 
grubu sadece transfüzyon ve deferasiroks tedavisini 
ald�. Hematolojik ve biyokimyasal parametreler yan�nda 
ferritin düzeyleri her ay, oksidatif durum için malonal-
dehid (MDA), süperoksid dismutaz (SOD), katalaz (CAT) 
ve glutatyon peroksidaz (GSH-Px) düzeyleri çal��man�n 
ba��nda ve sonunda ölçüldü. Sonuçlar: Serum ferritin 
ve MDA de�erlerinde her iki grupta ba�lang�ç de�erlerine 
göre istatiksel olarak anlaml� dü�ü� görüldü. (p:0.00 ve 
p:0.02). Çal��ma grubunda (p:0.02) serum MDA düzeyle-
rinde kontrol gruba (p:0.05) göre daha fazla dü�ü� elde 
edilmi�tir. SOD düzeylerinde her iki grupta istatiksel ola-
rak anlaml� dü�ü� saptan�rken iki grup aras�nda anlaml� 
fark saptanmam��t�r. (p=0.146) Gpx düzeyinde minimal 
bir art�� (p=0.511) katalaz düzeyinde istatiksel olarak 
anlaml� olmayan dü�ü� olu�mu�tur. (p=0.838) Bunun 
yan� s�ra karaci�er fonksiyon testlerinde çal��ma grubun-
da kontrol gruba göre anlaml� dü�ü� görüldü. (AST p= 
0.05) (ALT p= 0.01) Sonuç olarak; her iki grupta demir 
yükünün anlaml� dü�mesi ve oksidasyon durumlar�n�n 
ba�lang�ca göre düzelmesi düzenli deferasiroks kullan-
malar�ndan kaynaklanm��t�r. Ancak hasta grubunda 
kontrol grubuna göre MDA, ALT ve AST düzeylerinde 
anlaml� dü�me kapari ovatan�n, deferasiroksun antioksi-
dan etkisini art�rmas�na ba�lanm��t�r. 

Bildiri: 167  Poster No: P135 

TALASEM� MAJORLU HASTALARDA KEM�K METABO-
L�ZMASI. 1Duran Canatan, 2Nihal Balta, 2�brahim Aslan. 
1Süleyman Demirel Üniversitesi T�p Fakültesi, Pediatrik 
Hematoloji Bilim Dal�, 2Antalya Devlet Hastanesi Talasemi 
Merkezi.

Giri� ve amaç: Talasemi Majorda (TM) da önemli 
komplikasyonlardan birisi de osteoporozdur. Osteoporoz 
tan�s�nda serum ALP, Ca++, P, osteokalsin, prokollajen I 
peptidleri, PTH, vitamin D, idrar Ca++, P, hidroksiprolin 
(HOP) kullan�lmaktad�r. Ayr�ca histomorfometri ve Dual-
Eneji X- Ray (DEXA) yöntemi ile kemik mineral dansitesi 
(KMD) ölçümü birbirini tamamlayan testlerdir. 15 ya� 
üstü, erkek, puberte gecikmesi ve diabeti olan TM’lu has-
talarda osteoporoz riski yüksektir. Antalya Devlet Has-
tanesi Talasemi Merkezinde izlenen 10 ya� üstü TM’lu 
hastalarda yapt���m�z kemik metabolizmas� çal��mas�n� 
sunuyoruz. Materyal ve yöntem: Ya�lar� 10-26 y�l aras� 
olan 56 hasta (21 k�z,34 erkek) çal��maya al�nd�. Hasta-
lar�n boy, kilo ve pubertal geli�imleri, uzun kemik ve ver-
tebra grafileri de�erlendirildi. KMD (L1-L4) DEXA yöntemi 
ile ölçüldü. Serum Ca++, iyonize Ca++, Mg++, inorganik 
P, 1.25 (OH)2D3, osteokalsin, �nsülin benzeri büyüme 
faktörü (IGF1), Parathormon (PTH), 24 saatlik idrarda 

Ca++, P, Hidroksiprolin (HOP) ölçüldü. Sonuçlar: Has-
talar�n 21’inde (%37,5) (13 erkek, 8 k�z) boy geli�imi %3 
persantilin alt�nda idi, 19’unda (%33.9) pubertal geli�im 
P1, 11’inde (%19.6) P2 düzeyinde idi, 3’ünde hipotiroidi, 
3’ünde diabet, 1’inde hipoparatiroidi vard�. Hastalar�n 
18’inde (%32.1) Mg++, 13’ünde (%23.3) iyonize Ca++ ve 
28 ‘inde (%50) 1.25 (OH)2D3 dü�ük bulunurken, PTH 
de�eri 37’sinde (%66), inorganik P 33’ünde (%58.9) yük-
sek tesbit edildi. Osteokalsin, IGF 1 ve 24 saatlik idrarda 
Ca++, P, HOP düzeyleri normaldi. Radyolojik incelemede 
hepsinde de�i�ik derecede osteoporoz saptand�. KMD’ 
de z skoru 32 hastada (%57.1) –2.5 alt�nda idi. Pubertal 
geli�imi dü�ük olanlar ile boyu %3 persantilin alt�nda yer 
alanlar�n KMD de�erleri di�erlerine göre 0.001).<istatis-
tiksel olarak dü�üktü (p Sonuç olarak talasemi hastalar-
da erken ya�larda osteporoz riski yüksektir, önlemek için 
düzenli konvansiyonel tedavi yan�nda, erken semptomlar 
ve risk faktörleri yönünden hastalar e�itilmelidir. Adöle-
san öncesi hastalar düzenli olarak kemik metabolizmas� 
yönünden taranmal�d�r. 

Bildiri: 168  Poster No: P136 

HEMOL�T�K ANEM�L� HASTALARDA M�YOKARD�YAL 
HIZ VE VEKTÖREL HIZ VER�LER�. 2Ahmet Türker 
Çetin, 2Oben Baysan, 2Bar�� Bugan, 2Mehmet Yoku�o�lu, 
2Oral Nevruz. 1GATA Hematoloji Bilim Dal�, 2GATA Kardi-
yoloji Anabilim Dal�.

Orak hücreli anemi, talasemi gibi baz� hemolitik 
anemili hastalarda birtak�m kardiyak komplikasyonlar 
bildirilmi�tir. �ki boyutlu veya doku Doppler görüntü-
lemeyi içeren çe�itli ekokardiyografik yöntemler bu tip 
hastalarda kalp tutulumunu belirlemede kullan�lmak-
tad�r. Ancak, doku Doppler görüntülemenin aç� ba��ml� 
olu�u yöntemin önemli bir k�s�tlamas�d�r. Yeni bir yöntem 
olan beneklenme takibinde ise iki boyutlu görüntüler 
i�lenerek aç�dan ba��ms�z bir �ekilde miyokard izlenebil-
mektedir. Bu sayede miyokard�n h�z� (speed) ve vektörel 
h�z� (velocity) ölçülebilmektedir. H�z (speed) tan�m� yön 
bilgisi olmadan miyokard�n hareketini kapsarken, vektö-
rel h�zda (velocity) miyokardiyal h�zlanman�n hangi yöne 
do�ru oldu�u bilinmektedir. Biz bu çal��mada hemolitik 
anemili hastalardaki ve sa�l�kl� bireylerdeki miyokardiyal 
h�zlar� QLAB 6.0 program�n� kullanarak beneklenme taki-
bi yöntemi ile parasternal k�sa eksen ve apikal görüntü-
lerden ölçerek kar��la�t�rmay� amaçlad�k. Ortalama ya�� 
22,3±1,2 y�l olan 12 hemolitik anemi hastas� ile ortalama 
ya�� 23,1±1,5 y�l olan 12 sa�l�kl� birey çal��maya al�nd�. 
Transtorasik ekokardiyografi Philips I33 cihaz� ve S5-1 
prob ile yap�ld�. Mitral kapak düzeyindeki k�sa eksen 
görüntülerin yan�s�ra apikal 4 ve 2 oda görüntüleri her 
bireyde kaydedildi. Kay�t alt�ndaki görüntüler bilgisayar 
ortam�nda bulunan QLAB yaz�l�m�nda de�erlendirilebil-
meleri için DVD disklere aktar�ld�. Bu görüntüler QLAB 
yaz�l�m� ile ölçüldü ve sonuçlar özel olarak haz�rlanm�� 
makrolar içeren Excel program�na aktar�ld�. Excel prog-
ram� yard�m� ile en üst h�z de�eri, en üst vektörel h�z 
de�eri ve bu de�erlerin yüzde olarak olu�um zamanlar� 
hesapland�. �statiksel incelemede SPSS 15.0 program� 
kullan�ld�. Normal da��l�m gösteren veriler Student t testi 
ile, göstermeyenler ise Mann Whitney U testi ile kar��la�-
t�r�ld�. Çal��ma grubundaki miyokardiyal h�z ve vektörel 
h�z verileri Tablo 1’dedir. K�sa eksen verilerine gore hasta 
grubu sa�l�kl� bireylere gore istatiksel olaral anlaml� dere-
cede daha fazla en üst h�z de�erine (5.1±1.1 ve 3.8±1.1 
cm/sn, p<0.001) ve radial yöndeki en üst vektörel h�z 
de�erine (4.0±0.8 ve 2.5±0.2, p<0.001) sahipti. Ayr�ca, en 
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üst h�z de�erine ait zaman ise yine k�sa eksende kontrol 
grubuna göre anlaml� derecede k�sayd� (%40.6±21.3 ves. 
%58.9±11.9, p=0.049). Kar��t olarak en üst h�z zaman� 
ise hasta grubunda daha uzundu. (Tablo 1). Sonuç ola-
rak yaln�zca k�sa eksende saptanan artm�� miyokardiyal 
h�z ve radial yöndeki vektörel h�z hemolitik anemili hasta-
larda de�i�mi� sol ventriküler mekanikle aç�klanabilir.
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ER��K�N ORAK HÜCRE ANEM�L� HASTALARDA PUL-
MONER FONKS�YONLAR VE BRON� A�IRI DUYARLI-
LI�I. 1Nazan �en, 2�lknur Kozano�lu, 1Meltem Karata�l�, 
1Hilal Ermi�, 3Can Bo�a, 1Füsun Öner Eyüpo�lu. 1Ba�-
kent Üniversitesi T�p Fakültesi Gö�üs Hastal�klar� Anabi-
lim Dal�, 2Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi Fizyoloji Ana-
bilim Dal�., 3Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji 
Anabilim Dal�.

Orak hücreli anemisi (OHA) olan hastalarda pulmoner 
tutulum ba�l�ca morbidite ve mortalite nedenidir. OHA’l� 
hastalarda bron� a��r� duyarl�l��� (BAD) prevelans�n�n 
artt��� gösterilmi� ancak BAD ve akut gö�üs sendromu 
(AGS) aras�ndaki ili�ki tam olarak tan�mlanamam��t�r. 
Çocuk OHA’l� hastalarda AGS’nin ast�m ile ili�kili oldu�u 
bildirilirken eri�kin hastalarda bu ili�ki bilinmemektedir. 
Çal��mada amac�m�z eri�kin OHA’l� hastalarda akci�er 
fonksiyonlar�n�, BAD ve bunlar�n AGS ile ili�kisini incele-
mektir. Bu amaçla 31 hasta (10 HbSS, 21 HbS�) ile ayn� 
etnik kökene sahip, ya� uyumlu 31 sa�l�kl� birey kar��-
la�t�r�ld�. Solunum fonksiyon testi olarak ekspiratuvar 
ak�mlar, akci�er hacimleri, karbon monoksit difüzyon 
kapasitesi (DLCO) ölçümü ve metakolin provokasyon testi 

(MPT) uyguland�. Zorlu vital kapasite (FVC), birinci sani-
ye zorlu ekspiratuvar hacim (FEV1), FVC’nin %25-75’lik 
bölümündeki zorlu ekspiratuvar ak�m h�z� (FEF25-75�), 
tepe ekspiratuvar ak�m h�z� (PEFR), total akci�er kapa-
sitesi (TLC) ve DLCO de�erleri OHA grubunda kontrol 
grubuna göre anlaml� dü�ük bulundu (p<0.05). OHA’l� 
hastalar�n 15’inde (%48) restriktif, alt�s�nda obstrüktif ve 
restriktif (%19), dördünde (%12) obstrüktif tipte bozuk-
luk mevcuttu. OHA grubunda 15 hastada (%48), kontrol 
grubunda be� ki�ide (%16) BAD saptand� (p=0.007). AGS 
öyküsü olan ve olmayan gruplar aras�nda solunum fonk-
siyonlar� aç�s�ndan anlaml� farkl�l�k saptanmad�. MPT 
pozitifli�i saptanan hastalarda FEF25-75� de�erlerinin 
MPT pozitifli�i saptanmayan gruptan anlaml� dü�ük oldu-
�u görüldü (p=0.027). BAD ile AGS atak say�s� aras�nda 
istatistiksel olarak anlaml� korelasyon saptand� (r=0.379, 
p=0.035). Sonuç olarak, eri�kin OHA’l� hastalarda akci�er 
fonksiyonlar� kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 
anlaml� farkl�l�k göstermekteydi. BAD prevelans� OHA’l� 
hasta grubunda yüksekti. BAD ile tekrarlayan AGS atak-
lar� aras�nda anlaml� korelasyon saptand�. Çal��mam�zda 
BAD ile tekrarlayan AGS ataklar� aras�nda saptanan bu 
korelasyon ba�ka çal��malarda da gösterilebilirse, OHA’l� 
hastalarda, solunumsal semptomlar� olmasa bile, pul-
moner morbiditenin azalt�labilmesi için antiinflamatuvar 
kontrol edici ajanlar�n rutin kullan�m�n�n gündeme gele-
bilece�i dü�ünüldü.
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R�TUKS�MAB MONOTERAP�S� �LE REM�SYON SA�-
LANAN SO�UK AGGLÜT�N�N HASTALI�I. 1Meltem 
Ayl�, 2Irmak Say�n, 2Hilal Tuncer Y�lmaz, 2Gürsel Güne�, 
2Berkay Ekici, 2Ali Kemal Oguz. 1Ufuk Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Ufuk Üniversitesi T�p 
Fakültesi �ç Hastanesi Anabilim Dal�.

Giri�: Eritrositler ile IgM türü antikorlar�n etkile�imi 
sonucu ortaya ç�kan otoimmün hemolitik anemi so�uk 
aglütinin hastal��� (SAH) olarak adland�r�l�r. SAH klasik 
olarak altta yatan herhangi bir hastal�kla ili�kili olma-
yan primer ve altta yatan di�er nedenlere ba�l� sekonder 
tip olmak üzere s�n�fland�r�l�r. Primer SAH’da tedavinin 
esas noktas� so�uktan korunmad�r. Kortikosteroidler, 
intravenöz immünglobülinler ve splenektomi gibi anti-
kor ili�kili oto-immün hemolitik anemilerde ba�ar�l� olan 
tedavi seçenekleri SAH’da genellikle etkisiz kalmaktad�r. 
Primer SAH’n�n klonal lenfoproliferatif CD20 (+) B hücre 
bozuklu�u oldu�unun anla��lmas� günümüzde yeni bir 
tedavi seçene�ini sunmu�tur. Rituximab, B hücrelerinin 
yüzeyindeki CD20 antijenlerini hedef alan bir moleküldür 
CD20 (+) klonotipik prekürsör B hücrelerini ve/veya CD20 
(+) plazma hücrelerininin eliminasyonunu sa�layarak B 
lenfositlerinin yol açt��� immünglobülin arac�l� hastal�kla-
r�n tedavisinde kullan�lmaktad�r. Burada di�er tedavi seçe-
nekleri ile remisyon sa�lanamayan ve rituximab ile ba�ar�l� 
bir �ekilde tedavi edilen pimer SAH tan�s� alan bir olguyu 
sunduk. Olgu Sunumu: 85 ya��nda bayan hasta, Ocak 
2009’da son 1 ay içerisinde geli�en her iki el parmak distal 
falankslar�nda morarma (akrosiyanoz) ve �iddetli a�r� �ika-
yeti ile ba�vurdu�u farkl� poliklinikler taraf�ndan istenen 
rutin hemogram tetkikinin ba�ar�lamamas� (otomatik kan 
say�m cihazlar� ile elde edilen anormal ve yorumlanama-
yan sonuçlar) nedeniyle hematolojiye yönlendirilmi�ti. 
Yap�lan rutin laboratuar testleri için al�nan serum örnek-
lerinin hemolizli olmas� ve kan grubunun belirlenememesi 
nedeniyle hemolitik anemi ön tan�s� ile ileri tetkik ve tedavi 
amac�yla servisimize yat�r�ld�. Hastan�n fizik muayenesin-
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de skleralar� ikterik ve konjunktivalar� soluk görünümdey-
di. Lenfadenopati, hepato-splenomegali saptanmad�. El 
parmaklar�nda morarma ve nekroze alanlar izlendi. 37°C’ 
da �s�t�lan kan ve serum örneklerinde yap�lan Laboratuvar 
testlerinde ciddi anemi, retikülositoz, hiper-bilirubine-
mi, yüksek LDH, dü�ük haptoglobülin seviyesi ve direkt 
Coombs testi pozitif [anti-C3d ile (+++)] bulundu. Periferik 
yaymada eritrositlerde otoaglutinasyon saptand�. HIV (-) 
saptand� ve olas� di�er enfeksiyöz nedenler ile tabloya 
neden olabilecek olas� maligniteler ekarte edildi ve hastaya 
primer SAH tan�s� konuldu. Önce Azatiopürin / metilpre-
dnizolon sonra siklofosfamid tedavisi uyguland�. Ancak 
bu tedavilere yan�t al�namad�.Hemolizin devam etmesi 
üzerine 1 kür 375 mg/m² rituximab monoterapisi uygu-
land�. Tedavi sonras� hemoglobin seviyelerinde 3g/dL bir 
art�� saptand� ve transfüzyon yap�lmaks�z�n stabil seyretti, 
retikülosit yüzdesi, serum bilirubin ve LDH seviyelerinde 
dü�ü� izlendi. Klinik izleminde akut myokard enfarktüsü 
geli�en hasta yo�un bak�m ünitesine al�nd�. rituximab 
tedavisinin 2. kürü uygulanamadan hemodinamik tablosu 
giderek bozuldu ve resüsitasyona yan�t al�namayan hasta 
kaybedildi Tart��ma: Rituximab ile B hücrelerinin elimi-
nasyonu yeni bir tedavi seçene�i olup, SAH tedavisinde 
kullan�m� ile ilgili literatürde s�n�rl� say�da vaka bulun-
maktad�r. Literatürdeki vakalarda rituximab siklofosfa-
mid/kortikosteroidler veya interferon ile kombine edilerek 
verilmi�tir. Bizim olgumuzda ise yaln�zca rituximab ile 
tedaviye devam edilmi�tir. Bu olgunun önemi rituximab 
ile tedaviye yan�t al�nmas� ve ek bir immünsupresif teda-
viye ihtiyaç duyulmam�� olmas� ve monoterapi ile de h�zla 
remisyonun sa�lanabilece�inin gösterilmesidir 
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TEKRARLAYAN KARIN A�RISI OLAN TALASEM� 
MAJÖR HASTALARINDA HEL�KOBAKTER PYLOR� 
SIKLI�I. 1Yasemin ���k Balc�, 2Yusuf Ziya Aral, 3Yusuf 
Polat, 3Meral Türk, 4Nurhan Ac�m��. 1Denizli Devlet Has-
tanesi Pediatrik Hematoloji ve Talasemi Merkezi, 2Adnan 
Menderes Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik Hematoloji, 
3Denizli Devlet Hastanesi Mikrobiyoloji ve Parazitoloji, 
4Denizli Devlet Hastanesi Halk Sa�l���.

Giri� ve Amaç: Tekrarlayan kar�n a�r�s� (en az üç 
ayl�k süre içinde üçten fazla a�r�) sa�l�kl� çocuklarda 
ve talasemi major (TM)’lü hastalarda s�kl�kla rastlanan 
bir semptomdur. Tekrarlayan kar�n a�r�s� olan sa�l�kl� 
çocuklarda Helicobacter pylori (HP)’nin etyolojide önemli 
rol oynad��� gösterilmi�tir. Tekrarlayan kar�n a�r�s� olan 
TM’lü hastalarda ise HP ile ilgili az say�da çal��ma mevcut 
olup ülkemizde bu konu ile ilgili çal��maya rastlanma-
m��t�r. Bu çal��mada amac�m�z tekrarlayan kar�n a�r�s� 
olan TM’lü hastalarda HP s�kl���n� ara�t�rmak ve bu s�k-
l��� tekrarlayan kar�n a�r�s� olan sa�l�kl� çocuklar�n HP 
s�kl��� ile kar��la�t�rmakt�r. Materyal ve Metod: Çal��maya 
tekrarlayan kar�n a�r�s� olan 62 (35 k�z, 27 erkek) tala-
semi majör hastas� ve tekrarlayan kar�n a�r�s� olan, ya� 
ve cinsiyet uyumlu 41 (21 k�z, 20 erkek) sa�lam çocuk 
al�nd�. Çal�ma ve kontrol grubunda önce serum HP Ig G 
düzeylerine bak�ld�, pozitif olgulara üre nefes testi yap�ld�. 
Bulgular: TM hastalar�nda HP IgG %58.1 (n=36), sa�lam 
çocuklarda %48.8 (n=20) olup aralar�nda istatistiksel 
fark bulunmad� (p=0.354). HP IgG pozitif olan TM hasta-
lar�n�n 30 (%83)’unda, sa�lam çocuklar�n 16 (%80)’inde 
üre-nefes testi pozitif bulundu.TM hastalar�ndaki HPIgG 
pozitifli�i ile ALT ve AST düzeyleri aras�nda istatistiksel 
anlaml� ili�ki (s�ras� ile p=0.003, p=0.000) saptan�rken, 
ferritin ile aras�nda istatistiksel anlaml� ili�ki bulunmad� 

(p=0.484). Sonuç: TM hastalar�nda sa�lam çocuklara 
göre daha yüksek (istatistiksel olarak anlaml� olmayan) 
HP pozitifli�i saptad�k. Tekrarlayan kar�n a�r�s� olan TM 
hastalar�nda HP infeksiyonun varl��� ara�t�r�lmal�d�r. 
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DEM�R EKS�KL��� ANEM�S� OLAN OLGULARDA P�KA 
SIKLI�I. 4Süheyl Asma, 4Can Bo�a, 4Hakan Özdo�u, 
4Çi�dem Gereklio�lu, 4A. Ferit Erdo�an. 1Ba�kent Üniver-
sitesi, Adana.

Bu çal��mada demir eksikli�i anemisi olgular�nda 
pika s�kl���n�n belirlenmesi amaçland�. 4 y�ll�k süre için-
de demir eksikli�i anemisi tan�s� alan 45’i erkek toplam 
1460 hasta pika yönünden de�erlendirildi. Pika saptanan 
141 olgunun (%8.7) ya�lar� 16 ile 65 aras�nda, ortalama 
ya�lar� ise 31.6±9.8, 1 erkek di�erleri bayan idi. Yenilen 
maddeler incelendi�inde 141 olgunun 106’s�nda (%75.1) 
pagophagia vard�. Sadece iki hastan�n buz yeme sempto-
mu ile ba�vurdu�u, di�er olgular�n ise anamnezleri al�n�r-
ken pika öyküsünün oldu�u belirlendi. Bir olguda pagop-
hagia ile birlikte tiner, mazot koklama al��kanl��� vard�. 
Yüz yirmi sekiz olguda tek bir madde al�n�rken, 13 olguda 
birden çok madde al�n�yordu. Pagophagia ile birlikte ya 
da tek ba��na kahve yeme ikinci s�ray� al�yordu. Pikas� 
olan demir eksikli�i anemisi olgular�n ya� ortalamas�, 
sadece demir eksikli�indeki gruba göre ya� ortalamas� 
daha genç idi (p<0.05). Pikal� olgular ile pikas� olamayan 
gruplar aras�nda Hb, ferritin, OEH kar��la�t�r�ld���nda 
anlaml� bir fark saptanmad� (p>0.05). Helicobacter Pylori 
pozitifli�inde pikas� olan grupta istatiksel olarak anlaml� 
bir art�� olmad��� belirlendi (p>0.05). Pika öyküsü olanla-
r�n daha çok k�rsal kesimden gelenlerde oldu�u belirlendi 
(p<0.05). Demir eksikli�i saptanan ve tedavisi ba�lanan 
pikal� olgular�n tedavi sonras� de�erlendirmesinde hasta-
lar�n tümünde demir tedavisi ile tedaviden k�sa bir süre 
sonra pika iste�inin azald��� ve kontrole geldiklerinde de 
tamamen ortadan kalkt��� gözlendi. 
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ORAK HÜCRE HASTALARINDA D��ET� OLU�U SIVI-
LARINDA N�TR�K OKS�T ÜRET�M�. 1Esra Güzeldemir, 
1Hilal Uslu, 2Rüksan Anarat, 3Can Bo�a. 1Ba�kent Üni-
versitesi Di� Hekimli�i Fakültesi, 2Ba�kent Üniversitesi 
Adana Uygulama ve Ara�t�rma Hastanesi Biyokimya 
Laboratuvar�, 3Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi Hemato-
loji Anabilim Dal�.

Orak hücre hastal��� (OHH) hemoglobin sentezi ile 
ili�kili bir kusur yüzünden vazookluzif krizler ortaya 
ç�kmas� ile karekterize bir hastal�kt�r. Nitrik oksit (NO), 
fibroblastlar� içeren bir çok hücre tiplerinde yüksek akti-
vitesi olan NO sentaz enzimi tarf�ndan L-Arginine den 
sentezlenen bir serbest radikaldir. NO metabolizmas� 
OHH patofizyolojisi içerisinde önemli bir role sahiptir. Bu 
çal��mada OHH olan olgularda di�eti oluklar� s�v�s�nda 
NO düzeyleri de�erlendirlmi�tir. Çal��maya OHH olan 20 
olgu ve sa�l�kl� 20 gönüllü al�nm��t�r. Di�etinde ile di� eti 
cep s�v�s�nda ise spektrofotometrik yöntem ile saptanm��-
t�r. Sonuçta, hasta ve kontrol olgular�nda NO düzeyleri 
bak�m�ndan.05).�mol/L, P�2.32 �4.48 vs 23.12�belirgin 
fark bulunamam��t�r (21.19 Bilgilerimize göre di� di�eti 
oluklar� s�v�lar�nda NO ifadesi ile ilgili yap�lm�� ilk çal��-
mad�r. Sonuçlar anlaml� bulunmamas�na ra�men OHH 
patogenezine yönelik konuyla ilgili daha ileri çal��malar�n 
di�eti ve di�eti cep s�v�s�nda yap�labilece�i umudunu 
ta��maktay�z.
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ORAK HÜCRE HASTALARININ D��ETLER�NDE �NOS 
�FADES�. 1Esra Güzeldemir, 1Hilal Uslu, 2Nebil Bal, 1Can 
Bo�a. 1Ba�kent Üniversitesi Di� Hekimli�i Fakültesi, 2Ba�-
kent Üniversitesi T�p Fakültesi Patoloji Anabilim Dal�, 3Ba�-
kent Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Anabilim Dal�.

Orak hücre hastal��� (OHH) hemoglobin sentezi ile ili�-
kili bir kusur yüzünden vazookluzif krizler ortaya ç�kmas� 
ile karekterize bir hastal�kt�r. Nitrik oksid, fibroblastlar� 
içeren bir çok hücre tiplerinde yüksek aktivitesi olan nitrik 
oksit sentaz enzimi (iNOS) tarf�ndan L-Arginine den sen-
tezlenen bir serbest radikaldir. Nitrik oksit metabolizmas� 
OHH patofizyolojisi içerisinde önemli bir role sahiptir. Bu 
çal��mada OHH olan olgularda di�etlerinde iNOS ifadesi 
de�erlendirlmi�tir. Çal��maya OHH tan�s� ile izlenn 20 
olgu ve sa�l�kl� 20 gönüllü al�nm��t�r. Di�etlerinde iNOS 
ifadesi imunohistokimyasal boyama ile saptanm��t�r. iNOS 
ifadesinin düzeyi bak�m�ndan gruplar aras�nda belirgin 
fark.05). �ltahap hücrelerinin yo�unlu�u ve iNOS (+) 
iltahap�bulunamad� (P hücrelerin yo�unlu�u bak�m�ndan 
da gruplar aras�nda belirgin fark bulunamad�.05). Bilgile-
rimize gore bu çal��ma di�etlerinde iNOS ifadesi ile ilgili� (P 
yap�lm�� ilk çal��mad�r. Sonuçlar anlaml� bulunmamas�na 
ra�men OHH patogenezine yönelik konuyla ilgili daha ileri 
çal��malar�n di�etleri ve di�eti oluklar� s�v�lar�nda yap�labi-
lece�i umudunu ta��maktay�z.
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TALASEM� MAJÖR HASTALARINDA PULMONER 
H�PERTANS�YON SIKLI�I VE SOLUNUM FONKS�-
YON TESTLER�N�N TANIYA KATKISI. 1Göksel K�ter, 
2Yasemin I��k Balc�, 3Ak�n Ate�, 4Sibel Kabukçu, 4�smail 
Sar�. 1Pamukkale Üniversitesi Gö�üs Hastal�klar�, 2Denizli 
Devlet Hastanesi Pediatrik Hematoloji ve Talasemi Mer-
kezi, 3Denizli Servergazi Devlet Hastanesi Kardiyoloji, 
4Pamukkale Üniversitesi Hematoloji, Denizli

Giri�-Amaç: Beta Talasemi Majör (TM) hastalar�n-
da pulmoner hipertansiyonun (PH) s�kl��� belli de�ildir. 
Di�er yandan, PH kardiyojenik ölümlerde TM hastalar�n-
da önemli bir rol oynamaktad�r. Bu çal��man�n amac�, 
talasemi majör hastalar�ndaki PH s�kl���n� belirlemek 
ve solunum fonksiyon testleri ile karbonmonoksit (CO) 
difüzyon kapasitesinin bu tan�ya katk�s�n� ara�t�rmakt�r. 
Gereç-Yöntem: Denizli Devlet Hastanesi Talasemi Mer-
kezinde izlenen ve 10 ya� üzeri 50 TM hastas� çal��maya 
al�nd�. Ekokardiografik incelemede pulmoner arter bas�nc� 
30mmHg üzerinde olan hastalar pulmoner hipertansiyon 
olarak kabul edildi. PH olan ve ayn� say�da PH olmayan 
TM hastalara solunum fonksiyon testi yap�ld�, CO difüzyon 
kapasiteleri de�erlendirildi. 5.5 y�l olup,�Bulgular: Hasta-
lar�n ortalama ya�� 17.5 28’i (%56) k�z, 22’si (%44) erkek 
idi. 10 (%20) hastada PH saptand�. PH olan hastalar�n, 
CO difüzyon kapasiteleri, PH olmayan hastalara göre fark-
l� bulunmad�. Sonuç: TM hastalar�nda PH tan�s�nda CO 
difüzyon kapasitesinin etkisi olmad��� sonucuna var�ld�. 
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A� –IVS-II BÖLGES�NDEK� TEKRAR D�Z�LER�N�N ANOR-
MAL HEMOGLOB�NLERDE �NCELENMES�. 1Nejat Akar, 
1Kadir Sipahi, 1Erkan Y�lmaz, 1Ece Akar. 1Ankara Üniversi-
tesi Pediatrik Moleküler Genetik Bilim Dal�, Ankara.

Beta globin geninde haplotip incelemeleri, uzun y�l-
lardan beri farkl� moleküler teknikler kullan�larak sür-
dürülmektedir. Özellikle Hb S’in haplotip analizlerinin 
yap�lmas�yla Benin, Bantu, Senegal ve Kamerun haplotip-
leri olarak moleküler olarak s�n�fland�r�labilir. A� –IVS-II 

bölgesinde var olan tekrar dizilerine bak�larak, bu ayr�m-
laman�n yap�labilece�i bildirilmi�tir (Kutlar,2004). Biz bu 
çal��mam�zda Hb S (n: 11) yan� s�ra Hb D Punjab (n:9), Hb 
O Arab (n:8) ve Hb Beograd (n:1) olgular�nda da bu tekrar 
dizilerini dizi analizi yöntemiyle (Beckman Coulter, ABD) 
inceledik. Hb S olgular�ndan bu bölgeye göre 5’inin TG 
(10) CG (2) CACG TG (7) dizini ta��yan BEN�N; 1’inin TG 
(13)TC ta��yan SENEGAL/SUUD� haplotiplerini ta��d�klar� 
belirlenmi�tir. TG (10) CG (5) TG (7) ve TG (10) CG (5) TG 
(9) tekrar dizileri 2’�er olguda BANTU haplotipinden (TG 
(10) CG (3) TG (9)) CG ve TG dizilerindeki farkl�l�k belir-
lenmi�tir. KAMERUN haplotipi belirlenememi�tir. B globin 
geninin 121.inci kodonunda yer alan Hb D Punjab, Hb O 
Arab ve Hb Beograd için benzer çal��ma yap�ld���nda tek-
rar dizilerinin farkl�l�k gösterdi�i saptanm��t�r. Hb Beograd 
olgusuyla, Hb D Punjab ve olgular�ndan 8’inde TG (9) CG 
(5) TG (8); bir Hb D Punjab olgusunda ise TG (10) CG (5) 
TG (8) dizilenmesi belirlenmi�tir. Hb O Arab olgular�nda 
ise iki farkl� dizilenme belirlenmi�tir. Üç olguda TG (10) 
CG (5) TG (7); 5 olguda ise TG (9) CG (5) TG (8) dizilen-
mesi bulunmu�tur. Bu hemoglobin varyantlar�n�n ç�k�� 
noktalar� ile varolan tart��maya A� –IVS-II tekrar dizilerine 
bak�larak farkl� bir yakla��m yapmak mümkün olabilir. Hb 
S, elde edilen dizilere göre temel olarak Afrika ç�k��l�d�r. 
Bantu haplotipinden farkl� daha önce tan�mlanmam�� bir 
dizilenme görülmesi ilginçtir. Hb D Punjab’da Afrika hap-
lotiplerinden farkl� bir dizilenme göstermesi, ç�k�� noktas�-
n�n beklendi�i gibi Hindistan olas�l���na i�aret etmektedir. 
Hb O Arab’�n Afrika veya Makedonya ç�k��l� oldu�u üzerine 
tart��ma bulunmaktad�r. Be� olguda Hb S’de buldu�umuz 
gibi BANTU haplotipinden CG ve TG dizilerindeki farkl�-
l�kla benzerlik göstermektedir. Be� olguda belirledi�imiz 
dizilenmede ise Hb D Punjab’a benzemesi, Hb O Arab’�n iki 
farkl� ç�k�� noktas� olabilece�ini dü�ündürtmektedir 
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TALASEM� �NTERMED�ALI B�R HASTADA GEL��EN 
STERO�DE D�RENÇL� OTO�MMUN HEMOL�T�K ANEM�. 
1Emel Gönüllü, 1Özgür Mehtap, 2Asl� Y�ld�r�m, 2Zeynep Dal, 
1Abdullah Hac�hanefio�lu. 1Kocaeli Üniversitesi Eri�kin Hema-
toloji Bölümü, 2Kocaeli Üniversitesi �ç Hastal�klar� Bölümü.

Klinik ve hematolojik olarak olarak talasemi major 
kadar a��r olmayan ama talasemi minor den de daha 
a��r seyirle karakterize hastalar talasemi intermedia 
olarak kabul edilirler. Hastalar asemptomatik olabilece�i 
gibi hastalar�n büyük ço�unlu�u genellikle transfuzyon 
gereksinimi olmaks�z�n sadece hafif bir anemi ile karakte-
rizedirler. Otoimmun hemolitik anemi otolog eritrositlere 
kar�� olu�an antikorlar�n yol açt��� immun durumdur. 
Anemi, retikülositoz, haptoglobinde dü�üklük, indirekt 
bilurubinde art��, laktat dehidrogenaz�n art��� ve Coombs 
pozitifli�i olur. Birinci s�ra tedavide kortikosteroidler kul-
lan�l�r. Kortikosteroidlere yan�t oran� yüksektir. Burada 
10 y�ld�r talasemi intermedia tan�s� mevcut olan bir has-
tada geli�en otoimmun hemolitik anemi ve takibi s�ras�n-
daki zorluklardan bahsedilecektir. Olgu: Beta talasemi 
aile öyküsü olan ve 10 y�l önce bir d�� merkezde yap�lan 
hemoglobin elektroforezinde HbA2 seviyesi %7.4 sapta-
nan daha sonra beta talasemi intermedia tan�s�yla takip 
edilen hastada Hematoloji klini�ine ba�vurmadan önce 
s�k eritrosit transfüzyon ihtiyac� olmuyormu�. Hemoglo-
bin seviyesi 8 gr/dl civar�nda seyrediyormu� ve ilk kez 4 
y�l önce eritrosit transfüzyonu alm��. Ortalama y�lda 1-2 
kez transfüzyon al�yormu�.Bir ay önce küretaj yap�laca�� 
için takip eden hekim hemoglobin miktar�n� yükseltmek 
amac�yla 2 ünite eritrosit transfüzyonu yapm�� ve Hemog-
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lobin de�eri 9,5 gr/dl seviyesine yükselmi�. Son birkaç 
haftad�r ilerleyen halsizli�i olan hasta acil poliklini�ine 
ba�vurmu�. Hastada Hemoglobin :5.58 gr/dl, Hematok-
rit: 16,6%MCV :66,6 LDH: 265 U/L ve indirekt bilurubin 
: 4.39 mg/dl saptanm�� 3 ünite Eritrosit süspansiyonu 
verilen hasta ertesi gün kendini kötü hissetme ve hal-
sizlik yak�nmalar�yla hematolji poliklini�ine ba�vurdu. 
Fizik muayenede konjuktivalar soluk ve skleralar belirgin 
ikterikti. Dalak kot alt�nda 5 cm ele geliyordu. Yap�lan 
tetkiklerde retikülositoz, LDH da yükselme, haptoglobin-
de dü�üklük ve direkt Coombs pozitifli�i saptand�. Klini�e 
yat�r�ld�. 1 mg/kilogram metilprednizolon ba�land�. Bu 
tedaviye ra�men anemisi derinle�en ve semptomlar� artan 
hastaya eritrosit transfüzyonlar� yap�ld� fakat hemoglobin 
seviyesi 4gr/dl ye kadar dü�erken indirekt bilurubin 11 
mg/dl ve LDH:1600 U/L ye kadar yükseldi. Üç gün puls 
steroid tedavisi denendi fakat yan�t al�namay�nca 1 gr/kg 
IVIG ve siklofosfamid ile vinkristin uygulanarak a��lar� 
yap�larak splenektomi planland�. Hastan�n yat���n�n 43. 
Gününde splenektomiye haz�r hale getirilebildi ve sple-
nektomi yap�ld�. Post operatif dönemde Hemoglobin :11 
gr/dl idi. Hastan�n klinik ve hematolojik takibi halen 
sürmektedir. Tekrarlayan transfüzyon alan orak hücreli 
anemilerde ve talasemilerde kan transfüzyonunun tetik-
ledi�i otoimmun hemolitik anemi bildirilmi�tir. Fakat bu 
konu ayr�nt�l� biçimde ayd�nlat�lmam��t�r.
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TALASEM� MAJORLÜ HASTALARDA TRO�D BOZUK-
LUKLARI. 1Erdal Kurto�lu, 1Ay�egül U�ur, 1Halil Dirican, 
1A.Kamil Temizkan. 1Antalya E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi.

Talasemi major ß globulin zincirinin anormal üretil-
mesi ile karekterize bir hemoglobinopatidir. Çok s�k kan 
transfüzyonu gerektiren anemi nedeniyle yap�lan tedavi-
ler sonucunda hastalarda demir yüklenmesi olmaktad�r. 
Özellikle demirin endokrin bezlerde birikmesi nedeniyle 
baz� hormonal bozukluklar meydana gelebilmektedir. 
Biz bu çal��mam�zda Antalya E�itim ve Ara�t�rma Has-
tanesi Talasemi Merkezinde takip ve tedavisi yap�lan; 
ya�lar� 10-45 aras�nda bulunan 70 talasemi major (45 
erkek, 25 kad�n) ve 24 talasemi intermedia (13 erkek, 
11 kad�n) hastas�n�n kontrollerinde tespit etti�imiz troid 
bozukluklar�n� inceledik. 70 talasemi majorlü hastan�n 
8’inde hipotroidi (dü�ük veya normal FT4, ve yüksek 
TSH) bulundu, 24 talasemi intermedia hastas�nda ise 
tiroid bozuklu�u tespit edilmedi. Talasemi hastalar�nda 
%11 gibi yüksek bir oranda hipotroidi tespit edilmesi bu 
hastalar�n endokrin komplikasyonlar aç�s�ndan mutlaka 
de�erlendirilmesi gerekti�ini göstermektedir.
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SERUM B12 V�TAM�N DÜ�ÜKLÜ�Ü OLAN OLGULAR-
DA SERUM HOMOS�STE�N �LE DOKU V�TAM�N DÜZE-
Y�N�N DE�ERLEND�R�LMES�: ÖN ÇALI�MA. 1Handan 
Çipil, 1�mdat Dilek, 1Sema Ak�nc�. 1Ankara Atatürk E�itim 
Ara�t�rma Hastanesi. 

B12 vitamini eksikli�inin en önemli nedeni pernisiyöz 
anemidir. Otoimmün bir hastal�k olan pernisiyöz anemi 
ileri ya�larda seyrek olarak görülür. Ancak günlük pratik 
hayat�m�zda her ya� grubunda B12 düzeyi dü�ük çok say�-
da insanla kar��la��lmaktad�r. Plazma B12 vitamin düzeyi 
her zaman doku düzeyini yans�tamamaktad�r. Serum B12 
düzeyinin dü�ük olup doku B12 vitamin düzeyinin normal, 
ya da tersinin söz konusu oldu�u durumlar olabilmekte-
dir. Serum metilmalonik asid, holotranskobalamin veya 
homosistein düzeyleri doku vitamin B12 düzeylerini yan-

s�tmada daha gerçekçi olarak bilinmektedir. Bu çal��mada 
anemi olsun ya da olmas�n B12 vitamin düzeyi dü�ük 
bulunan ki�ilerde homosistein düzeyi ölçülerek bir de�er-
lendirme yapmak amaçland�. Serum B12 vitamin düzeyi 
dü�ük (<150 pg/ml) olan 30 olgunun 12’si erkek, 18’i 
kad�n ve ya� ortalamas� 38 (17-73 ya� aras�) idi. Olgular�n 
ortalama B12 vitamin düzeyi 108 pg/ml (43-140 pg/ml) ve 
homosistein (<15 	mol/l alt� normal kabul edildi) düzeyi 
19.9 	mol/l (4.7-66 	mol/l aras�) idi. 30 olgunun 23’ünde 
hemogram de�erleri normal s�n�rlarda olup bunlar�n 
14’ünde (%61) homosistein düzeyleri normal s�n�rlarda; 
7’sinde (%39) ise homosistein düzeyleri yüksekti. Anemisi 
olan 7 olgunun hepsinde homosistein düzeyleri normalden 
yüksekti. Anemisi olup B12 vitamin düzeyi dü�ük olan 
olgular�n hepsinde homosistein düzeylerinin yüksek olma-
s� homosisteinin doku düzeyindeki B12 vitamin durumu-
nu daha iyi yans�tt��� kanaatini peki�tirmi�tir. Buradan 
hareketle serum B12 vitamin düzeyleri dü�ük olup homo-
sistein düzeyleri yükselmeyen olgulara B12 vitamin deste-
�i yap�lmad�. Anemisi olan ve hemogram� normal olmas�na 
kar��n homosistein düzeyleri yüksek olan olgulara vita-
min deste�i yap�ld�. Günlük prati�imizde s�kl�kla serum 
B12 vitamin düzeyi dü�üklü�üne rastlanmas� konunun 
önemini art�rmaktad�r. Anemisi olmay�p B12 vitamin 
düzeyleri dü�ük olan ki�ilerin önemli bir k�sm�nda (%61) 
homosistein düzeylerinin yükselmemi� olmas� serum B12 
vitamin düzeylerinin doku düzeyindeki vitamin durumu-
nu iyi yans�tamad���n� dü�ündürmektedir. Olgu say�s� az 
olmakla birlikte bu çal��ma, B12 vitamin dü�üklü�ü söz 
konusu oldu�unda holotranskobalamin, metilmalonik asit 
yada çal��mam�zda oldu�u gibi homosistein doku vitamin 
düzeyini daha iyi yans�tabilen testlerin gereklili�ini ortaya 
koymaktad�r. Konu öneminden dolay� daha geni� ve kap-
saml� çal��malara aç�kt�r.
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DEM�R EKS�KL��� ANEM�S�N�N DE����K B�R SAN-
TRAL S�N�R S�STEM� BULGUSU: BEYAZ CEVHERDE 
DEMYEL�N�ZAN PLAKLAR. 1Rukiye Ünsal Saç, 1Bilge 
Tanr�kulu, 1Ne�e Yaral�, 1Betül Tavil, 1Aydan De�erliyurt, 
1Bahattin Tunç. 1Sa�l�k Bakanl��� Ankara D��kap� Çocuk 
Hastal�klar� E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi.

Alt� ya��nda erkek olgu demir eksikli�i anemisi nede-
niyle 7 ayl�ktan beri aral�kl� demir tedavisi almakta, 
demir tedavisi ile hemoglobin de�eri yükselmekte ancak 
daha sonra anemisi tekrarlamaktayd�. Etyolojisinin anal 
fissür, gastrit ve gastroözefegeal reflü kaynakl� gizli kan 
kayb�na ba�l� oldu�u saptand�. Bu arada sol gözde pito-
zis fark edilen ve geli�me gerili�i de bulunan hastan�n 
istenilen kraniyal manyetik rezonans incelemesinde dem-
yelinizasyon ve beyaz cevher içerisinde plak formasyonu 
görüldü. Demiyelinizan plaklar�n etyolojisine yönelik 
yap�lan beyin omurilik s�v�s� ve kan metabolik, toksiko-
lojik ve mikrobiyolojik tetkikler normal geldi. Hasta daha 
önce demir tedavisini düzensiz kullanm��t�, düzenli demir 
tedavisi sonras� hemoglobin de�eri 5.3 gr/dL’den 8.2 gr/
dL’ye ç�kar�lark taburcu edildi. Ayaktan 1.5 ay sonraki 
kontrolünde hgb: 10 gr/dL idi. Kontrol beyin kontrastl� 
manyetik rezonans incelemesinde daha önce tan�mla-
nan lezyonlar�n say�s�nda belirgin azalma izlendi. Demir 
eksikli�ine ba�l� çocukluk ya� grubunda a��r nörolojik 
etkilenme, mental ve kognitif fonksiyonlarda kal�c� olabi-
lecek de�i�iklikler bildirilmi�tir. Ancak yaratabilece�i a��r 
sonuçlara dair daha ileri çal��malar gerekmektedir. Mul-
tipl skleroz benzeri demiyelinizan plaklar olu�an olgumu-
zu literatürde benzeri olmad���ndan tart��mak istiyoruz. 
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ALFA TALASEM� MUTASYONU TA�IYAN HASTALARIMIZ. 
1Ye�im Oymak, 1Ay�en Türedi, 1Yöntem Yaman, 2Hüseyin 
Önay, 2Ferda Özk�nay, 1Muhittin Da�, 1Murat Sürücü, 
1Cennet Karada�, 1Canan Vergin. 1Dr. Behçet Uz Çocuk Has-
tanesi, 2Ege Üniversitesi T�bbi Genetik Ana Bilim Dal�, �zmir

Giri�: Alfa talasemi en s�k kal�t�lan tek gen hastal���-
d�r. Alfa gen delesyonu ta��c�y�c�lar� anemi e�lik etmeksi-
zin mikrositoz ve hafif hipokromi ile seyredebilmektedir. 
Akdeniz ülkelerinde en s�k görülen mutasyon –� 3.7 
olup farkl� mutasyonlar da � talasemi ta��c�l��� yapa-
bilmektedir. Metod: Ocak 2008- Haziran 2009 tarihleri 
aras�nda ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu 
ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu ya�a 
göre <-2SD olup � mutasyonu saptanan hemoglobin 
elektroforeze göre � talasemi ta��y�c�l��� dü�ündürmeyen 
18 hasta çal��maya al�nd�. Sonuçlar: Çal��maya al�nan 
hastalar�n 10’u erkek 8’i k�z olup ya�lar�n�n ortalama 
de�eri 9.28 y�l (3-18) idi. Hemoglobin ortalama de�erleri 
10.3 g/dl (7.1-13.0) olup yedi hastan�n hemoglobin de�eri 
anemik s�n�rlarda de�ildi, 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 göre 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 birle�ik 
heterozigotluk, üç hastada –MED double mutasyon, 12 
hastada -3,7 tek gen mutasyonu mevcuttu. Çal��mam�z-
da en s�k görülen mutasyon –� 3.7 olup, � talasemi ta��-
y�c�lar� hafif hipokromik ve mikrositik olmas�na kar��n 
anemi e�lik etmeyebilmektedir. Ayr�ca hafif anemi yan� 
s�ra hipokromi ve mikrositoz ile ba�vuran hastalarda � 
talasemi mutasyonunun gösterilmesi etiyolojiye yönelik 
tekrarlayan tetkikleri ve gereksiz demir tedavisinin önüne 
geçilmesini sa�layabilir. Ancak toplumumuzdaki s�kl��� 
belirleyen daha fazla say�da hastan�n al�nd��� çal��malar-
la ile daha iyi de�erlendirmeler yap�labilecektir.
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TALASEM� MAJORLÜ OLGULARDA ENDOKR�N KOMP-
L�KASYONLARIN DE�ERLEND�R�LMES�. 1Birol Baytan, 
2Halil Sa�lam, 3�ahin Erdöl, 1Melike Sezgin Evim, 1Adalet 
Meral Güne�. 1Uludag Ün. Çocuk Hematoloji, 2Uludag Ün. 
Çocuk Endokrinoloji, 3Uludag Ün. Çocuk Klini�i.

Amaç: Çoklu kan transfüzyonu beta talasemi major 
hastalar�n�n dokular�nda demir birikimine yol açarak, 
endokrin sistem organlar� da dahil olmak üzere birçok 
organda çe�itli derecelerde fonksiyon kay�plar� olu�tu-
rur. Bu çal��man�n amac�; hastanemiz Çocuk Hematoloji 
Poliklini�inde beta talasemi major tan�s�yla izlenen has-
talardaki endokrinolojik komplikasyonlar� saptamakt�r. 
Gereç ve Yöntem: Uluda� Üniversitesi T�p Fakültesi 
Pediatrik Hematoloji Bilim Dal�nda Ocak 1976-A�ustos 
2008 tarihleri aras�nda beta talasemi major tan�s�yla takip 
edilen hastalar�n dosyalar� retrospektif olarak incelenmi� 
ve tiroid bezi palpasyonu ile puberte de�erlendirmesini 
de içeren ayr�nt�l� fizik muayeneleri yap�lm��t�r. Bulgular: 
Toplam 44 hastan�n 20’si (%45,5) k�z, 24’ü (%54,5) erkek 
olup hastalar�n ortalama kronolojik ya�� 13,54±7,32 (2,75-
35,2) y�l olarak hesapanm��t�r. “Osteoporoz” ve “büyüme 
hormonu eksikli�i d���ndaki büyüme gerili�i olgular�” 
hariç tutuldu�unda toplam 12 (%27,2) olguda, dahil 
edildi�inde ise 40 (%90,9) olguda bir ya da birden fazla 
endokrin patoloji mevcuttu. 44 olgunun 27’sinde (%61,3) 
osteoporoz, 17’sinde (%38,6) büyüme gerili�i, 11’inde 
(%25) osteopeni, 6’s�nda (%13,6) hipogonadizm, 3’ünde 
(%6,8) hipotiroidizm, 2’sinde (%4,5) hipoparatirodizm, 

1’inde (%2,3) büyüme hormonu eksikli�i ve 1’inde (2,3) tip 
I diabetes mellitus mevcuttu. Olgular�n ortalama ferritin 
düzeyi 1976,15±1494,75 ng/ml, ayl�k ortalama transfüz-
yon say�s� ise 1,46±0,34 olarak saptand�. Ferritin düzeyi 
ve ayl�k transfüzyon ihtiyac� ile endokrin komplikasyonlar 
aras�nda istatiksel aç�dan anlaml� birliktelik yoktu. Farkl� 
�elasyon tedavisi alan gruplardaki endokrin patolojiler 
farkl�l�k göstermedi. Çal��mada 0-9 ya� gurubu ile 10-19 
ya� gurubu aras�nda büyüme gerili�i aç�s�ndan anlam-
l� fark bulunmu�tur (%8.3’e kar��l�k %30,6; p=0.049). 
Sonuç: Talasemi majorlu hastalar endokrinolojik fonksi-
yon bozuklu�u aç�s�ndan risk alt�ndad�rlar ve kemik sa�-
l�klar� ciddi derecede bozulmu�tur. On ya��ndan küçükler 
özellikle büyüme gerili�i ve osteoporoz aç�s�ndan, 10 ya� 
ve üzerinde olanlar ise hipogonadizm, büyüme gerili�i ve 
osteoporoz ba�ta olmak üzere tüm endokrinolojik kompli-
kasyonlar yönünden yak�n izlenmelidirler. 
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TÜRK POPULASYONUNDA HEMOGLOB�N ALFA 2 
GEN�NDE SAPTANAN 3’ UTR (+861 A�G) POL�MOR-
F�ZM�. 1Dilay Ç��l�da� Düngül, 1Hilal Özda�, 2Nejat 
Akar. 1Ankara Üniversitesi Biyoteknoloji Enstitüsü Merkez 
Laboratuvar� Genombilim Birimi, 2Ankara Üniversitesi T�p 
Fakültesi Pediatrik Moleküler Genetik Bilim Dal�.

Amaç: Talasemi otozomol resesif kal�t�m gösteren bir 
kan hastal���d�r. Bu hastal�k Akdeniz, Orta Asya ve Güney-
do�u Asya bölgelerinde yayg�n olarak görülmektedir. Alfa 
talasemi hemoglobin molekülünün alfa zincirindeki mutas-
yonlardan kaynaklan�r. Ülkemizin güneyinde Çukurova 
bölgesinde alfa talasemi insidans� %3 civar�ndad�r. Türk 
populasyonunda çe�itli delesyonel ve delesyonel olmayan 
alfa talasemi mutasyonlar� gösterilmi�tir. Bu çal��man�n 
amac�, anormal hemoglobin varyant� aramak için seçilmi� 
hastalardan, beta globin geninde mutasyon olmayan has-
talar�n alfa globin genlerindeki olas� mutasyonlar�n tan�m-
lanmas�d�r. Gereç ve Yöntem: Bu çal��mada 7 alfa talasemi 
hastas� ile 16 sa�l�kl� kontrol bireyin periferal kanlar�ndan 
DNA izole edilmi�tir. HBA1 ve HBA2 genlerinin tüm dizisi 
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile ço�alt�lm�� ve ard�n-
dan DNA dizi analizi yap�lm��t�r. Bulgular ve Sonuç: DNA 
dizi analizleri sonucunda HBA1 geninde herhangi bir baz 
de�i�ikli�i bulunmam��t�r. HBA2 geninin 3’ transle olmayan 
bölgesinde (+861 A
G) bir polimorfizm saptanm��t�r. Alfa 
talasemi hastalar�n�n 6’ s�nda homozigot (GG), 1 tanesin-
de heterozigot (AG) genotip, kontrol bireylerin ise 10’unda 
homozigot (GG), 6’s�nda heterozigot (AG) genotip saptan-
m��t�r. HBA2 genindeki bu polimorfizm (+861 A
G) daha 
önce farkl� populasyonlarda yayg�n nötr polimorfizm olarak 
rapor edilmi� olmas�na ra�men bu çal��ma Türk populasyo-
nunda rapor eden ilk çal��mad�r. 

Bildiri: 184  Poster No: P152 

AMN�ONLESS MUTASYONU SAPTANAN IMERSLUND-
GRÄSBECK SENDROMLU B�R OLGU. 1Ebru Y�lmaz 
Keskin, 1Zühre Kaya, 1Meryem Albayrak, 2Melahat Melek 
Boynukal�n, 1Ülker Koçak, 1Türkiz Gürsel. 1Gazi Üniver-
sitesi T�p Fakültesi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dal�, 2Gazi 
Üniversitesi T�p Fakültesi, Çocuk Sa�l��� ve Hastal�klar� 
Anabilim Dal�.

Arkaplan: Imerslund-Gräsbeck sendromu (IGS), bar-
saktan ve böbrekten kobalamin emilim bozuklu�una 
ba�l� otozomal resesif geçi�li bir hastal�kt�r. Megaloblastik 
anemiye ek olarak, proteinüri, büyüme geli�me gerili�i, 
enfeksiyonlar ve nörolojik hasar ile kendini gösteren bu 
hastal���n nedeni olan genetik mutasyonlar tan�mlanm��-
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t�r. Olgu: Dört ya��ndaki k�z hastada, idrar yolu enfeksi-
yonu tetkikleri s�ras�nda ++ proteinüri saptand�. Olgu, 
ba�ka bir merkezde 2,5 ya��nda iken B12 eksikli�i ve 
makrositik anemi tan�s� alm��t�. Anne ve babas� 3. dere-
ceden akraba idi. Böbrek fonksiyon testlerinde proteinüri 
d���nda anormallik yoktu. Renal ultrasonografi anomali 
göstermedi. Genetik analizler, hastan�n amnionless (AMN) 
mutasyonu (AMN hom c.208-2A>G) için homozigot; anne, 
baba ve bir k�z karde�inin ayn� mutasyon için heterozigot 
olduklar�n� gösterdi. Gerek amnionless gerekse cubulin 
genlerindeki biallelik mutasyonlar IGS’ye neden olmakta-
d�r. Sa�l�kl� bireylerde bu iki genin ürünleri, cubam ad� 
verilen bir reseptör kompleksi olu�turarak kobalaminin 
ileumdan emiliminde görev yaparlar. Ülkemizde akraba 
evlili�i oran�n�n yüksek oldu�u gözönünde bulundurul-
du�unda, otozomal resesif yolla kal�t�lan IGS’nin preva-
lans� tahmin edilenden daha yüksek olabilir. Erken tan� 
konularak uygun �ekilde tedavi edilen hastalarda prog-
noz mükemmel iken, tedavide gecikilmesi durumunda, 
özellikle santral sinir sisteminde ciddi derecede etkilenme 
ortaya ç�kabilir. Genetik analizle tan�n�n do�rulanmas�, 
ek invazif tetkiklere gereksinim olmaks�z�n ya�am boyu 
sürecek olan uygun tedaviye ba�lanmas� ve ailelere gene-
tik dan��manl�k sunulmas� yönünden önemlidir.

Bildiri: 185  Poster No: P153 

DÜZENL� KAN TRANSFÜZYONU YAPILAN B-TALASEM� 
MAJORLU (B-TM) HASTALARDA SOLUNUM S�STEM� 
BULGULARI VE ETK�LEYEN FAKTÖRLER�N BEL�R-
LENMES�. 1Bora Gülhan, 2�ule Ünal, 1Ebru Yalç�n, 
1Meltem Kaplan, 1U�ur Özçelik, 1Deniz Do�ru, 2Fatma 
Gümrük, 1Nural Kiper. 1Hacettepe Üniversitesi, Pediatrik 
Gö�üs Hastal�klar� Ünitesi, 2Hacettepe Üniversitesi, Pediat-
rik Hematoloji Ünitesi.

Giri�: Talasemi majorlu (TM) hastalarda düzenli trans-
füzyona ba�l� olarak olu�an demir birikimi, konjesyon, ve 
inflamatuar sitokinlerdeki art�� solunum sistemi kompli-
kasyonlar�na yol açmaktad�r. Çal��mam�zda düzenli kan 
transfüzyonu yap�lan TM’li hastalar�n solunum fonksiyon 
testleri (SFT) bozukluklar�n�n ara�t�r�lmas�, SFT bozukluk-
lar�na etki eden faktörlerin bulunmas� ve transfüzyonun 
SFT üzerine olabilecek erken dönem etkilerinin belirlen-
mesi amaçlanm��t�r. Yöntem: B-TM’lu hastalardan SFT 
yapabilen, akci�erlerle ilgili operasyon geçirmeyen, sigara 
içmeyen, ast�m ve kalp yetmezli�i olmayan ve üst-alt 
solunum yolu enfeksiyonu geçirmeyen hastalar çal��ma-
ya al�nd�. Transfüzyon öncesi Hb, ferritin, TGF-�1, IL-8, 
IL-10, Zn düzeyleri ölçüldü. Tüm vücut pletismografisi 
ile akci�er volüm, kapasite ve ak�mlar� ile CO diffüzyon 
ölçümü (DLCO) yap�ld�. Transfüzyon yap�lan hastalara 
transfüzyon sonras� ilk 24 saat içinde SFT’leri tekrar 
edildi. Sonuçlar: Haziran 2008-Haziran 2009 y�llar� ara-
s�nda 26 hasta al�nd� (ya�: 7-28 y�l; ort 15.6 y�l; 14 k�z-12 
erkek, 13 splenektomili). 6 hastan�n öyküsünde geçirilmi� 
solunum sistemi problemi vard�, ancak çal��ma an�nda 
hiç birinin yak�nmas� yoktu. Transfüzyon öncesi (n=26); 
10 hastan�n SFT’leri normal bulunurken, 12 hastada 
obstrüktif, 2 hastada restriktif, 2 hastada da DLCO azl��� 
saptand�. Transfüzyon sonras� de�erlendirmede (n=23); 8 
hastada obstrüktif, 3 hastada miks, 2 hastada restriktif, 2 
hastada da DLCO azl��� saptand�. Transfüzyonun SFT’leri 
üzerine akut etkilerine bak�ld���nda; kan transfüzyonunun 
DLCO art�� (p=0.026) ve havayolu iletkenli�inde azalma 
(p=0.001)’ya neden oldu�u saptand�. SFT bozuklu�una 
yol açan risk faktörleri ara�t�r�ld���nda ise erkek cinsiyetin 
önemli bir risk faktörü oldu�u (p=0.016), ancak transfüz-

yon s�kl���, süresi, hastan�n ya��, izlem süresi, splenek-
tomi varl���, serum ferritin, çinko düzeyi, IL-8 veya IL-10 
düzeylerinin SFT bozukluklar�na etkisi olmad��� belirlendi. 
�nflamatuar ve fibrozisi indükleyen bir sitokin olan TGF-�1 
düzeyinin splenektomi yap�lan hastalarda yap�lmayanlara 
göre daha yüksek oldu�u (p=0.002), TGF-�1 düzeyleri ile 
diffüzyon kapasitesi aras�nda zay�f, ters bir ili�ki oldu�u[r= 
(-)0.38], yine serum ferritin düzeyleri ile DLCO aras�nda 
da zay�f, ters bir ili�ki oldu�u tespit edildi[r= (-)0.38]. 
Ayr�ca TGF-�1 düzeyinin geçmi�te solunum yolu enfeksi-
yonu geçirenlerde (n=6), geçirmeyenlere göre daha yüksek 
düzeyde oldu�u belirlendi (p=0.05). Yorum: TM’li hastalar-
da solunum sistemi yak�nmas� olmasa bile, SFT bozuklu-
�u ortaya ç�kabilmektedir (%61.5) ve s�kl�kla obstrüktif tip 
bozukluk saptanm��t�r. Transfüzyonun SFT üzerine olan 
akut etkilerinin konjesyona ba�l� olabilece�i, klinik olarak 
anlaml� bir etkilenme yapmad��� saptanm��t�r. Diffüzyon 
kapasitesi ölçümünün di�er testlere göre daha duyarl� 
oldu�u, TGF-�1 ile ferritin düzeylerinin ters korelasyon 
gösterdi�i, TM’da erkek cinsiyetin SFT bozuklu�u geli�me-
sinde önemli bir risk faktörü oldu�u görülmü�tür. 

Bildiri: 186  Poster No: P154 

� TALASEM� MAJORLU HASTALARDA DESFEROKSA-
M�N DEFER�PRON KOMB�NE TEDAV�S� �LE DESFEROK-
SAM�N TEKL� TEDAV�S�N�N KARD�AK DEM�R YÜKÜ 
ÜZER�NE ETK�LER�N�N KAR�ILA�TIRILMASI. 1�ule 
Ünal, 2Tuncay Haz�rolan, 2Burcu Beton, 3Erdem Karabulut, 
1Fatma Gümrük. 1Hacettepe Üniversitesi, Pediatrik Hemato-
loji Ünitesi, 2Hacettepe Üniversitesi, Radyoloji Anabilim Dal�, 
3Hacettepe Üniversitesi, Biyoistatistik Anabilim Dal�, Ankara

Giri�: �-Talasemi majorlu (�-TM) hastalarda yetersiz 
�elasyona ba�l� geli�en demir yükü ve kardiyomyopati, 
bu hastalardaki ba�l�ca ölüm nedenini olu�turmaktad�r. 
Düzenli aral�klarla transfüzyon alan bu hastalarda demir 
�elatörlerinin etkin ve yeterli kullan�m� demir yüklenme-
sine ba�l� geli�ebilecek bu komplikasyonlar� önlemekte ve 
tedavinin bel kemi�ini olu�turmaktad�r. Amaç: Kardiak 
demir yükünü göstermede alt�n standard metod olan 
T2*MRG ile desferoksamin deferipron kombine tedavi 
alan hastalarla tek ba��na desferoksamin alan hastalar�n 
kardiak demir yükü ve sol ventrikül fonksiyonlar�n�n kar-
��la�t�r�lmas� hedeflenmi�tir. Yöntem: Kronik transfüzyon 
program�nda, pretransfüzyon Hb >9g/dl ve desferoksa-
min tedavisi almakta olan �-TM’li 10 ya� ve üzerindeki 
hastalar çal��maya al�nm��t�r. Hastalara kombine tedavi 
(deferipron 20-25 mg/kg/doz, tid ve desferoksamine 
sk, 30-40 mg/kg/gün, haftada 3-5 gün) (n=26,Grup 
1) ba�lanm�� ya da almakta olduklar� desferoksamin 
tedavisine devam edilmi�tir (n=13,Grup 2). Çal��man�n 
d��lama kriterleri daha önce deferipron alm�� olmak, 
hastada nötropeni ya da trombositopeni varl��� ve tarama 
vizitinde karaci�er enzimlerinin normalin üst s�n�r�n�n 3 
kat�ndan fazla artm�� bulunmas�d�r. Hastalar ba�lang�çta 
ve 6 ayl�k aral�klarla prospektif olarak T2* kardiak MRG 
ile taranm��t�r. T2*, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve serum 
ferritin seviyelerindeki farkl� zamanlardaki ölçümleri her 
bir ilaç için Wilcoxan Signed Rank testi ile iki ilaç için 
Mann Whitney U Testi ile kar��la�t�r�lm��t�r. Çal��ma için 
etik kurul onay� al�nm��t�r (HEK08/218). Sonuçlar: Grup 
1 ve 2’de ortalama ya�lar s�ras�yla 18.1±5.2 ve 17.6±7.2 
y�ld�r. Gruplar aras�nda ya� ve cinsiyet aç�s�ndan farkl�l�k 
bulunmamaktad�r. Gruplar splenektomi (s�ras�yla %76.9 
ve 53.8) ve Hepatit C durumlar� (%19.2 ve 7.6) aç�s�ndan 
da benzerdir. Çal��maya al�nd�ktan sonraki takip süreleri 
aç�s�ndan gruplar istatistiksel farks�zd�r (22.2±7.8 ve 
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19.6±7.5 ay). Ba�lang�ç ferritin seviyeleri de istatistik-
sel olarak farks�zd�r (3357±2038 vs 2557±1105 ng/ml). 
Ba�lang�ç T2* de�erleri Grup 1’de anlaml� olarak daha 
dü�ük bulunmu�tur (8.8±4.1 ve 23.7± 6.9 ms, p<0.001), 
ba�lang�ç EF de Grup 1’de daha dü�üktür (48.7±9.2 ve 
58.1±3.6%, p<0.001). Grup 1’de T2* ve EF de�erleri ayn� 
grubun takip MRG’lerinde anlaml� olarak art�� göstermi�-
tir (12.8±7.3 ms, p<0.001 ve 56.6±8.6%, p=0.001). Grup 
2’de T2* da anlaml� bir de�i�iklik olmazken, ortalama 
EF %61.5±4.9 de�erine anlaml� olarak yükselmi�tir (p 
0.039). �ki grup birbiriyle T2* ve EF de�erlerindeki de�i-
�iklikler yönünden kar��la�t�r�ld���nda iki grup benzer 
olarak bulunmu�tur (p>0.05). Tart��ma: Kombine teda-
vinin �-TM’li hastalarda kardiak demir yükünü azaltt��� 
T2* ve EF de�erlerindeki art�� ile gösterilmi�tir. Özellikle 
kardiak demir yükü fazla olan hastalarda kombine tedavi 
etkili bir seçenek olarak kullan�labilir. Gruplardaki vaka 
say�s�n�n art�r�lmas� ile istatistiksel anlaml�l�klar�n yeni-
den de�erlendirilece�i yeni çal��malar hedeflenmi� 

Bildiri: 187  Poster No: P155 

DEFERAS�ROKS TEDAV�S� �LE TALASEM� MAJORLU 
HASTALARDA �Y� KARD�AK DEM�R HAL�N�N KORUN-
MASI. 1�ule Ünal, 1Tuncay Haz�rolan, 1Gonca Eldem, 
1Erdem Karabulut, 1Fatma Gümrük. 1Hacettepe Üniversi-
tesi, Pediatrik Hematoloji Ünitesi, 2Hacettepe Üniversitesi, 
Radyoloji Anabilim Dal�, 3Hacettepe Üniversitesi, Biyoista-
tistik Anabilim Dal�, Ankara.

Giri�: �-Talasemi majorlu (�-TM) hastalarda yetersiz 
�elasyona ba�l� geli�en demir yükü ve kardiyomyopati, 
bu hastalardaki ba�l�ca ölüm nedenini olu�turmakta-
d�r. Düzenli aral�klarla transfüzyon alan bu hastalarda 
demir �elatörlerinin etkin ve yeterli kullan�m� demir 
yüklenmesine ba�l� geli�ebilecek bu komplikasyonlar� 
önlemekte ve tedavinin bel kemi�ini olu�turmaktad�r. 
Amaç: Deferasiroksun kardiak demir yükü üzerine etkileri 
hakk�ndaki bilgimiz s�n�rl�d�r. Bu ça�l��mada deferasirok-
sun kardiak demir yükü üzerine etkileri kardiak demir 
yükünü belirlemede alt�n standart yöntem olan T2* MRG 
ile incelenmi�tir. Yöntem: Kronik transfüzyon program�n-
da, pretransfüzyon Hb de�eri > 9g/dl olan �-TM’li 10 ya� 
ve üzerindeki hastalar, önceki �elasyon tedavisinden 24 
saatlik temizlenme süresi sonras� çal��maya al�nm��t�r. 
Hastalara (n=17) deferasiroks tekli tedavisi 32±5.9 mg/kg/
gün dozunda ba�lanm��t�r. Çal��man�n d��lama kriterleri 
hastada tarama vizitinde nötropeni ya da trombositopeni 
varl���, serum kreatinin de�erinin ya�a göre normalin üst 
s�n�r�ndan yüksek olmas� ve karaci�er enzimlerinin nor-
malin üst s�n�r�n�n üç kat�ndan fazla artm�� bulunmas�d�r. 
Serum kreatinin seviyesi ba�lang�ç de�erinin %50’sinden 
daha fazla art�� göstermekle birlikte hala ya�a göre normal 
s�n�rlarda ise ilaç dozunda 10 mg/kg azaltmaya gidil-
mi�tir. Tüm hastalar ba�lang�çta ve 6 ayda bir T2*MRG 
ile kardiak demir yükü yönünden incelenmi�tir. Farkl� 
ölçümlerdeki T2*, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve serum 
ferritin düzeyleri aras�ndaki farkl�l�klar Wilcoxan Signed 
Rank testiyle kar��la�t�r�lm��t�r. Çal��ma için etik kurul 
izni al�nm��t�r (Hek 09/5). Sonuçlar: Hastalar�n ortalama 
ya�� 18.1±7 y�l (10-33) olup erkek k�z oran� 9/8’dir. Tüm 
hastalar Hepatit B yönünden ba����k olup bir hastada 
(%5.8) anti-HCV pozitifli�i bulunmaktad�r. Çal��ma gru-
bunun %43.7’si splenektomizedir. Hastalar�n deferasiroks 
ile ortalama tedavi süresi 11.9±5.9 ayd�r. Ba�lang�ç serum 
ferritin seviyesi 2630±1430 ng/ml’dir (917-7293). Ba�lan-
g�ç T2* ve EF de�erleri s�ras�yla 25.8±6.4 ms (15.4-39.5) 
ve %61.4±5.1 (43.4-73.2) olarak ölçülmü�tür. Çal��man�n 

takip süresi sonunda serum ferritin de�erleri 2325±1383 
ng/ml (605-5947) olarak ölçülürken, T2* ve EF de�erleri 
s�ras�yla 24.6±5.2 ms (18.3-36.3) ve %63.3±6.8 (50.8-72) 
olarak bulunmu�tur. T2* ve EF de�erlerinde ba�lang�ç 
de�erleri ile kar��la�t�r�ld���nda anlaml� farkl�l�k izlen-
memi�tir. Tart��ma: Deferasiroksun kardiak demir yükü 
üzerine etkinli�i üzerine veriler s�n�rl�d�r. Çal��mam�zdaki 
hastalar�n hepsinin ba�lang�ç T2* de�erleri 15 ms’nin 
üzerinde olup çal��ma grubunda hafif kardiak demir yükü 
varl���na i�aret etmektedir. Ancak takip süresinin sonun-
da kardiak demir yükündeki bu iyi halin korunmas� en 
az�ndan deferasiroksun hafif demir birikimi olan hasta-
larda bu durumun idamesini sa�lamada etkili oldu�una 
i�aret ediyor olabilir. Daha ileri çal��malar deferasiroksun 
orta-a��r kalp demir birikimi olan �-TM’li hastalarda kar-
diak etkinli�ini gösterecektir. 

Bildiri: 188  Poster No: P156 

DEM�R YÜKLENMES� R�SK� OLAN KRON�K TRANS-
FÜZYON UYGULANAN ANEM� HASTALARINDA DEFE-
RAS�ROKS �ELASYON TEDAV�S� KULLANIMINA A�T 
SONUÇLARIMIZ. 1Olga Meltem Akay, 1Bekir Uçan, 1Hava 
Üsküdar Teke, 1Eren Gündüz, 1Cengiz Bal, 1Zafer Gülba�. 
1Eski�ehir Osmangazi Üniversitesi T�p Fakültesi Hematolo-
ji Bilim Dal�, 2Eski�ehir Osmangazi Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Biyositatistik Bilim Dal�.

Deferasiroks kan transfüzyonuna ba�l� kronik demir 
yüklü hastalar�n tedavisinde kullan�lan yeni bir tridentat 
oral demir �elatörüdür. Pediatrik ve eri�kin hastalarda 
etkili ve iyi tolere edilen, kabul edilebilir yan etkilere 
sahip, günde tek doz uygulanan bir ajand�r. Klini�imiz-
de deferasiroks �elasyon tedavisi uygulanan ya� aral��� 
19-69 olan, toplam 21 hastaya ait veriler de�erlendirildi. 
6 myelodisplastik sendrom, 5 talasemi, 5 akut lösemi, 
1 otoimmün hemolitik anemi ve 1 primer myelofibrozis 
tan�l� hastada deferasiroks 15-30 mg/kg/gün dozunda 
kullan�ld�. Tüm hasta popülasyonu de�erlendirildi�inde, 
deferasiroks kullan�m� sonras� serum ferritin düzeyinde 
istatistiksel olarak anlaml� bir azalma saptand� (p<0.001). 
Myelodisplastik sendromlu hastalar ayr� olarak de�erlen-
dirildi�inde, deferasiroks kullan�m� sonras� serum ferritin 
düzeyinde istatistiksel olarak anlaml� bir azalma sapta-
n�rken (p<0.05), hemoglobin düzeyinde istatistiksel olarak 
anlaml� bir artma (p<0.05) izlenmekle beraber transfüzyon 
ihtiyac�nda azalma izlenmemi�tir. Gözlenen yan etkiler 
aç�s�ndan hastalar de�erlendirildi�inde; 3/21 hastada 
bulant�, 1/21 hastada serum kreatinin düzeyinde art��, 
1/21 hastada ise bulant� ve serum kreatinin düzeyinde 
art�� izlendi. Deferasiroks, transfüzyona ba�l� demir a��r� 
yüklenmesinde etkili bir oral �elatördür. En s�k görülen 
yan etkiler gastrointestinal yak�nmalar ve progresif olma-
yan serum kreatinin art��� olmakla birlikte genel olarak iyi 
tolere edilen ve hasta uyumu yüksek bir ajand�r.

Bildiri: 189  Poster No: P157 

AÇIKLANAMAYAN FERR�T�N YÜKSEKL��� OLAN B�R 
OLGUDA HETEROZ�GOT L-FERR�T�N MRNA MUTAS-
YONU VE HERED�TER H�PERFERR�T�NEM�-KATA-
RAKT SENDROMU. 1Selin Aytaç, 1Carole Beaumont, 
3Sibel Kaday�fç�lar, 1Aytemiz Gürgey, 1Fatma Gümrük. 
1Hacettepe Üniversitesi Pediatrik Hematoloji Bölümü, 
2�nserm U773, Centre De Recherche Biomédicale Bichat 
Beaujon, Université Paris Diderot Paris, 3Hacettepe Üniver-
sitesi Göz Hastal�klar� Anabilim Dal�, Ankara

Yüksek serum ferritin düzeyi, birçok konjenital ve 
akkiz durumda tespit edilebimektedir. Kal�tsal ferritin 
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yüksekli�i ise L-ferritin mRNA 5’ untranslated bölge-
sinde demir cevap elementinin (iron responsive element 
(IRE)) mutasyonuna ba�l� olarak geli�en nadir dominant 
trait bir hastal�k olan herediter hiperferritinemi-katarakt 
sendromudur.Bu mutasyon ile L-ferritin translasyo-
nunun bask�lanmas� ortadan kalkm��, L ferritin demir 
düzenleyici elementten ve demir durumundan ba��ms�z 
olarak hareket etmeye ba�lam��t�r. Klinik olarak hasta-
larda hiperferritinemi ile birlikte erken ba�lang�çl� kata-
rakt bulunmaktad�r. Olgu: 4 ya��ndaki erkek hasta s�k 
geçirilen üst solunum yollar� infeksiyonu nedeniyle ara�-
t�r�lmak üzere HÜTF’ye ba�vurdu�unda fizik muayenesi 
normal bulunmu�, ancak soluk renkli olmas� nedeniyle e� 
zamanl� bak�lan tam kan say�m� (Hb:12.6g/dl, Htc:%35.8 
MCV:81fL, RDW:13.9, KK: 4.39 ×10^10,BK:6.5×10^9/L) 
ve demir parametreleri (Demir: 98	g/dl, demir ba�lama 
kapasitesi 268	g/dl ve ferritin: 1426ng/ml,transferrin 
saturasyonu ise %36) olarak bulununca hiperfferritinemi 
nedenleri aç�s�ndan incelenmi�tir. Hastan�n öyküsünde 
akraba olmayan anne ve baban�n ilk çocu�u oldu�u, 
y�lda 3-4 kez geçirilen tonsilit ve üst solunum yollar� 
infeksiyonlar� d���nda sorunu olmad���,geli�iminin ya��t-
lar�na benzer oldu�u ve daha önce hiç kan transfüzyonu 
almad��� ö�renilmi�tir. CRP:<0.1, Sedimentasyon: 8 mm/
saat olan hastan�n ferritin yüksekli�ini aç�klayabilmek 
için ve hastan�n öyküsündeki zaman zaman olan kar�n 
a�r�lar� nedeniyle ailevi akdeniz ate�i ara�t�r�lm�� ve tara-
nan 12 mutasyon aç�s�ndan hasta negatif bulunmu�tur. 
Hastan�n farkl� zamanlarda bak�lan ferritin düzeylerinin 
de 1426 ve 1136 gelmesi üzerine anne ve baban�n ferritin 
düzeylerine bak�lm�� ve normal bulunmu�tur. Hastan�n 
ekokardiografik (EKO) incelemesi normal bulunmu�tur 
ancak doku da demir birikimini gösterebilmek amac�y-
la yap�lan myokard ve karaci�er MRG’�nda ise minimal 
myokardial demir birikimi (T2*:17.5 ms)ve normal kara-
ci�er MRG olarak rapor edilmi�tir. Hastada demir meta-
bolizmas�n� ilgilendiren bir defekt oldu�u dü�ünülerek 
L-ferritin IRE geninin direk sekans yöntemiyle sekans-
lanm�� ve burada �imdiye kadar tan�mlanan 10 nokta 
mutasyonu ile 3 delesyon taranm��t�r. Hastada L-ferritin 
IRE geni exon 1 :+40A>G heterozigot mutasyon gösterildi. 
Hastan�n ebeveynlerinde bu mutasyonun gösterilememi� 
olmas� neomutasyon olas�l���n� dü�ündürürken, hastada 
ba�lang�ç katarakt bulgusu olan bilateral lenste opasifi-
kasyon tespit edilmi�tir. Literatürde Türkiyeden yay�nla-
nan HHKS’li olgu olmay��� ve mutasyon analizi ile olguya 
HHKS tan�s� konulmu� olmas�, aç�klanamayan hiperferri-
tinemili olgular için yol gösterici olabilir.
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DEM�R EKS�KL��� ANEM�S� OLAN ÖT�RO�D KADIN 
HASTALARDA T�RO�D ST�MULE ED�C� HORMON 
DÜZEY�N�N FERR�T�N �LE �L��K�S�. 1Selami Koçak 
Toprak, 2Mehmet Ba�temir, 1Mustafa �ahin. 1Gaziantep 
Av Cengiz Gökçek Devlet Hastanesi, 2Gaziantep Özel Sani 
Konuko�lu Hastanesi.

Giri�: Kad�nlarda, hemoglobin (Hb) miktar�n�n 12 
gr/dl.nin alt�na dü�mesi anemi olarak tan�mlan�r. Demir 
eksikli�i ili�kili anemi (DEA), tüm anemiler içinde en s�k 
görülen alt grubu olu�turmaktad�r. Kad�nlarda DEA’n�n 
en önemli nedeninin menstruel bozukluklar oldu�u söy-
lenmektedir. Bununla birlikte, tiroid hormon bozukluklar�, 
özellikle hipotiroidi tablosu da anemiye yol açmaktad�r. 
Hipotiroidizm nedenli anemi geli�iminin mekanizmalar� 
aras�nda; tiroksin eksikli�ine ba�l� Hb sentezinin bask�lan-
mas�, barsaklardan demir ve folat emiliminin bozulmas�, 

menoraji nedeniyle demir kayb�n�n artmas� ve pernisyöz 
anemi say�labilir. Bununla birlikte ötiroidi tablosunun 
anemi etyolojisinde yeri olmad��� bildirilmi�tir. Bu nokta-
dan hareketle, demir eksikli�i anemisi olan ötiroid kad�n 
olgularda tiroid stimüle edici hormon (TSH, thyrotropin) 
düzeylerinin anemi parametreleri ile ili�kisi ara�t�r�lm��t�r. 
Bireyler ve Yöntem: A�ustos 2008 ile �ubat 2009 tarihleri 
aras�nda poliklini�imize ba�vurup DEA tan�s� alan 100 
ötiroid kad�n hastada -menstrüel ça�da-, demir replas-
man tedavisi öncesi, Hb, hematokrit (Hct), serum demir, 
serum demir ba�lama kapasitesi (DBK) ve ferritin ile TSH 
düzeyleri aras�ndaki ili�ki ara�t�r�lm��t�r. Olgulara ait ya� 
ve di�er sonuçlar tabloda sunulmu�tur. Bu hastalar�n 
yap�lan tetkiklerinde DEA’n�n etyolojisinde; gastrointes-
tinal kanama, hematolojik ya da solid organ malignitesi 
gibi nedenler ara�t�r�lm�� ve ekarte edilmi�tir. Sonuçlar ve 
Yorum: Normal s�n�rlarda kalmak ko�uluyla TSH düzeyle-
rinin art��� ile Hct düzeyleri aras�nda ters bir korelasyon 
elde edilmi�tir (r=-0,220; p=0,03). Bununla birlikte ötiroid 
olgularda TSH art���na ferritin art��� da e�lik etmektedir 
(r=0,207; p=0,04). Ferritin ile folat aras�nda da pozitif bir 
korelasyon saptanm��t�r (r=0,322; p=0,01). Anti tiroglobu-
lin ve anti tiroid peroksidaz antikorlar� ile ne ferritin ve ne 
de di�er anemi parametreleri aras�nda bir ili�ki saptana-
mam��t�r. Bu sonuçlar bize, normal tiroid fonksiyonlar�na 
sahip demir eksikli�i anemisi olgular�nda, tedavi öncesi 
TSH düzeylerinin ferritin düzeyinin görece yüksekli�i ile 
ili�kili olup tetkik edilmesi gerekti�i fikrini vermektedir.

Tablo.

YA� Hb (gr/dl) Hct (%) Demir (�g/dl) DBK (�g/dl) Ferritin (ng/ml) TSH (�IU/ml)

35,75±11,28 9,03±1,69 27,68±5,31 12,83±7,59 441,76±49,33 3,58±2,45 2,01±1,05
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DÜZELMEYEN DEM�R EKS�KL��� ANEM�L� B�R KIZ 
HASTADA PEUTZ-JEGHER SENDROMU. 1Faruk Barl�k, 
2Gönül Dinler, 3Feride Duru, 4Bilge Can, 3Tunç F��g�n, 
3Canan Albayrak, 3Davut Albayrak, 3Emel Özyürek. 
1Ondokuz May�s Üniversitesi, T�p Fakültesi, Çocuk Sa�l��� 
ve Hastal�klar� Anabilim Dal�, Samsun, 2Ondokuz May�s 
Üniversitesi, T�p Fakültesi, Çocuk Sa�l��� ve Hastal�klar� 
Anabilim Dal�, Gastroenteroloji Bilim Dal�, Samsun, 3Ondo-
kuz May�s Üniversitesi, T�p Fakültesi, Çocuk Sa�l��� ve 
Hastal�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, Samsun, 
4Ondokuz May�s Üniversitesi, T�p Fakültesi, Patoloji Ana-
bilim Dal�, Samsun.

Peutz-jeghers sendromu,dudaklarda ve mukozalarda 
melanotik maküllerin oldu�u, mide barsak yolunda polipo-
zis ve demir eksikli�i anemisi ile karakterize bir hastal�kt�r. 
Burada demir eksikli�i anemisi ile gelen ve Peutz-Jagher 
sendromu tan�s� konulan bir olgu sunulmu�tur. On ya��n-
da k�z hasta bir haftad�r olan mide bulant�s� kusma kar�n 
a�r�s� nedeni getirildi�inde bir y�ld�r devam eden demir 
eksikli�i anemisi saptand�. Soygeçmi�inden 13 ya��ndaki 
k�z karde�inin ve babas�n�n d�� merkezde barsakta polip 
nedeni ile opere oldu�u ö�renildi. �lk ba�vurudaki fizik 
muayenesinde dudaklarda 5 adet milimetrik hiperpigmen-
te maküler lezyonlar mevcuttu. Endoskopik incelemede 
midede biri korpusta di�eri fundusa yak�n antral bile�kede 
iki adet 0,5x0,5 cmlik polip görüldü. Al�nan biyopsi mater-
yalinin histomorfolojisi displazi içermeyen hamartomatöz 
polip olarak yorumland�. Hastaya bu öykü ve bulgularla 
Peutz-Jegher sendromu tan�s� konuldu. Sonuç olarak, 
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düzelmeyen veya uzun süren demir eksikli�i anemisi olan 
olgularda, aile öyküsünün polipozis aç�s�ndan iyi al�nmas� 
ve Peutz-Jegher sendromunun ay�r�c� tan�da dü�ünülmesi 
yerinde olacakt�r.
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ORAK HÜCREL� ANEM� �LE HEPAT�T C V�RÜS ENFEK-
S�YONUNUN SIK B�RL�KTEL���. Mehmet Rami Helvac�, 
Hasan Kaya, �lkay Duman, Oktay Hasan Öztürk, Kemal 
Türker Uluta�. Mustafa Kemal Üniversitesi T�p Fakültesi, 
Hatay.

Orak hücreli anemi (OHA) dünyada en s�k görülen 
hemoglobinopatidir. Sebebi bilinmemekle birlikte OHA’nin 
�iddeti oldukça de�i�kendir ve tekrarlanan eritrosit süs-
pansiyonu transfüzyonlar� s�kl�kla ba�vurulan tedavi 
metodu olmaktad�r. Ancak bu transfüzyonlar�n, yarar 
zarar hesab� sonras� yap�lmas� önemlidir. Mart 2007 ile 
Temmuz 2009 tarihleri aras�nda Hematoloji Poliklinik ve 
Servisimizce takibi yap�lan toplam 70 OHA hastas� çal���l-
d�. Hastalar�n ortalama ya�lar� 27.2 (14-54)’idi ve hastala-
r�n %52.8’i (37) erkekti. Elliyedi hastada (%81.4) OHA, 10 
hastada (%14.2) OHA + beta talasemi, üç hastada (%4.2) 
OHA + alfa talasemi tan�s� konuldu. Alfa talasemi tan�s� 
genetik çal��mayla konuldu. Hastalar�n %91.4’ü (64) ömrü 
boyunca en az bir ünite eritrosit süspansiyonu alm��t�. 
Hasta ba��na dü�en ortalama eritrosit süspansiyonu 
say�s� 44.9 (1-200) üniteydi. Çal��man�n önemli sonuçla-
r�ndan birisi olarak hastalar�n dördünde (%5.7) ELISA ile 
antiHCV ve PCR ile HCV RNA pozitifli�i tespit edildi. Her 
hastadan antiHCV istenmesine ra�men, antiHCV negatif 
hastalardan HCV RNA istenmemesi ve antiHCV’nin zaman 
zaman yanl�� negatif sonuçlar verebilmesi nedeniyle bu 
oran�n daha da yüksek olabilece�i dü�ünüldü. Ek olarak 
hastalar�n %65.7’si (46) hidroksiüre kullanmaktayd� ve 
kullananlar�n tamam� gerek a�r�l� krizlerin say� ve �id-
detini azaltma, gerekse eritrosit transfüzyonu ihtiyac�n� 
azaltmas� konusunda hidroksiüre’den fayda gördü�ünü 
ifade etti. Maalesef alt� hastada (%8.5) opiat ba��ml�l��� 
geli�mi�ti. Hastal�k komplikasyonlar� olarak üç hastada 
kronik böbrek yetmezli�i (%4.2), bir hastada kompresyon 
k�r��� (%1.4), bir hastada ayak ülserleri (%1.4), bir has-
tada interstisyel akci�er hastal��� (%1.4) ve iki hastada 
intraserebral kanama (%2.8) görüldü. Be� hastaya kalça 
replasman� (%7.1) yap�ld� ve ya�lar� 19, 24 ve 30 olan 
toplam üç hasta (%4.2) pulmoner hipertansiyon nede-
niyle kaybedildi. OHA, a�r�l� krizler ve komplikasyonlarla 
ya�am kalitesini dü�ürüp, ya�am süresini k�saltan ciddi 
bir kal�tsal kan hastal���d�r. �iddeti de�i�mekle birlikte 
hemen her hasta ömrü boyunca de�i�ik oranlarda eritrosit 
transfüzyonlar�na ihtiyaç duymaktad�r. Transfüzyonlar�n 
hastalara faydas� yan�nda, artm�� demir yüküne ba�l� kalp 
yetmezli�i ve siroz, hepatit C virüsü ba�ta olmak üzere 
çe�itli kan yoluyla bula�an enfeksiyonlar ve transfüzyon 
reaksiyonlar� gibi çe�itli zararlar�n�n da oldu�u göz önünde 
bulundurulmal� ve gerekli olmad�kça kullan�lmamal�d�r. 
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HELICOBACTER PYLORI �LE V�TAM�N B12 EKS�KL��� 
ARASINDA �L��K� BULUNMADI : 47 OLGU �ÇEREN ÖN 
ÇALI�MA. 1Bahriye Payzin, 2Mahmut Arslan, 3Özgür Aslan, 
3Mehmet Sonbahar, 2Bülent Sözman, 3Mehmet Köseo�lu. 
1Atatürk E�itim Hastanesi Hematoloji Klini�i, �zmir, 2Atatürk 
E�itim Hastanesi 2. �ç Hastal�klar� Klini�i, �zmir, 3Atatürk E�i-
tim Hastanesi 2. Klinik Biyokimya Laboratuvar�, �zmir.

Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonu dünyada 
oldukça yayg�nd�r. Enfeksiyon s�kl��� ilerleyen ya� ile artar. 

H. pylori prevalans� kalabal�k ya�am, kötü hijyen ko�ullar� 
ve dü�ük sosyo-ekonomik ko�ullarda artmaktad�r. Geli�-
mekte olan ülkelerde prevalans %70-90 düzeyindedir. 
Güncel çal��malarda vitamin B12 eksikli�inin geli�me-
sinde H. pylorinin rolü oldu�u ve atrofik gastrit geli�mese 
de ba�ka mekanizmalarla vitamin B12 eksikli�ine neden 
olabilece�i ileri sürülmektedir. Ülkemizde gerçekle�tirilen 
baz� çal��malarda H. pylori pozitif olan ve atrofik gastriti 
bulunmayan hasta grubunda H. pylori negatif olan kon-
trollere göre serum vitamin B12 düzeyleri anlaml� olarak 
dü�ük bulunmu�tur. Ülkemizden farkl� bir çal��mada ise 
vitamin B12 eksikli�i olan ve olmayan iki grup kar��la�t�-
r�lm�� ve aralar�nda H. Pylori pozitifli�i aç�s�ndan anlaml� 
bir fark bulunmam��t�r. Toplumumuzdaki H. Pylori pozitif-
li�i ve vitamin B12 eksikli�i aras�ndaki ili�kiyi sorgulamak 
amac� ile hastanemizin �ç hastal�klar� poliklini�ine 2008 
Eylül-Kas�m aylar� aras�nda farkl� yak�nmalarla ba�vuran 
ve serum vitamin B12 düzeyi dü�ük olarak ölçülen 47 
hastadan (11 erkek, 36 kad�n) ve normal serum vitamin 
B12 düzeyine sahip 40 kontrolden (16 erkek, 24 kad�n) al�-
nan gaita örneklerinde H. pylori antijeni ara�t�r�ld�. Hasta 
ve kontrol grubunda aktif karaci�er hastal���, otoimmun 
hastal�k, malign hastal�k, ince barsak yada pankreas has-
tal��� bulunanlar, gebeler, geçirilmi� gastrointestinal sis-
tem cerrahisi öyküsü olanlar, hemodiyalize giren hastalar, 
daha önce vitamin B12 tedavisi alm�� olanlar, son 1 y�lda 
kan transfüzyonu yap�lm�� olanlar, H pylori eradikasyon 
tedavisi alanlar ve kol�isin, metformin, proton pompa 
inhibitörü gibi ilaçlar� kullanmakta olanlar çal��ma d��� 
b�rak�ld�. Ortanca ya� hasta grubunda 34 (14-85), kontrol 
grubunda 45 (16-87) bulundu. Erkek ve kad�n say�s� ve 
ortanca ya� kar��la�t�r�ld���nda hasta ve kontrol grubu 
aras�nda istatistiksel anlaml� fark bulunmad� (s�ras� ile p= 
0,58, 0,32 ve 0,055). H. pylori antijeni immunukromatog-
rafik yöntemle Cromatest kiti (Linear Chemicals SL) kul-
lan�larak gaita örne�inde kalitatif olarak ölçüldü. Toplam 
87 bireyde ölçülen H pylori antijeni hasta grubunda 30 
(%63, 8), kontrol grubunda 20 (%50) bireyde pozitif sap-
tand�. �ki grup aras�nda gaitada H. Pylori antijen pozitifli�i 
yönünden anlaml� istatistiksel fark bulunmad� (p= 0,62). 
Sonuç olarak bulgular�m�z k�s�tl� say�da olgu içermekte ve 
bu nedenle toplumsal düzeyde temsil edici nitelik ta��ma-
makta olup ön çal��ma niteli�indedir.

Koagülasyon ve Fibrinoliz Bozuklukları 
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SEKSEN YA�INDA B�R ERKEK HASTADA KAZANILMI� 
HEMOF�L�. Mehmet Rami Helvac�, Hasan Kaya, Kemal 
Türker Uluta�, �lkay Duman, �eref Etciba��. Mustafa 
Kemal Üniversitesi T�p Fakültesi, Hatay

Klasik hemofili, faktör VIII veya IX eksikli�i nede-
niyle geli�en ve X’e ba�l� geçi� göstermesi nedeniyle 
hemen daima erkekleri tutan konjenital bir p�ht�la�ma 
kusurudur. Buna kar��l�k kazan�lm�� hemofili, özellikle 
orta ve ileri ya�l� bireylerde görülen, her iki cinsiyeti e�it 
oranda tutan, faktör VIII’e kar�� geli�mi� otoantikorlar ile 
karakterize, 1-4/1.000.000 oran�nda görülen ve yakla-
��k %10 hastada ölümcül olabilen nadir bir patolojidir. 
Sebebi bilinmemekle birlikte hemartroz, ciddi konjenital 
hemofilinin en klasik bulgusu iken, kazan�lm�� hemo-
filide purpuralar daha s�kt�r. Kazan�lm�� hemofilide 
hastalar�n yakla��k yar�s�nda e�lik eden bir otoimmün 
veya malign hastal�k, gebelik veya ilaç hikayesi mevcut-
tur. Seksen ya��nda erkek hasta her iki kolunda yeni 
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geli�en morluklar nedeniyle Hematoloji Poliklini�imize 
ba�vurdu. Özgeçmi�inde 40 sene paket sigara, bilateral 
katarakt operasyonu ve transüretral rezeksiyon d���n-
da bir t�bbi problemi yoktu. Arter kan bas�nc� 100/80 
mmHg ve koltuk alt� ate�i 37.8°C olarak ölçüldü. Kalp 
ritmi düzensiz, ekspiriyumu uzundu, ve sol bazallerde 
kaba raller, bilateral kollarda yayg�n ekimoz ve sol kolda 
selüliti mevcuttu. Arka-ön akci�er grafisinde kardiyome-
gali ve bilateral bazallerde yayg�n retikülonodüler densite 
art��lar� tespit edildi. Elektrokardiyografisinde atriyal 
fibrilasyon, nadir ventriküler ekstra at�mlar, V1 ve 2 
derivasyonlar�nda patolojik Q dalgas� mevcuttu. Ekokar-
diyografisinde ejeksiyon fraksiyonu %47, 2. derece mitral 
yetmezlik, 3. derece triküspid yetmezli�i, pulmoner arter 
bas�nc� 45 mmHg, sol ve sa� atriyumlar ve sol ventrikül-
de dilatasyon ve segmenter duvar hareket kusuru tespit 
edildi. �stenilen laboratuvar tetkiklerinde aktive parsiyel 
tromboplastin zaman� (aPTT) 89.0 saniye, yüksek duyarl� 
C-reaktif proteini 2.8 mg/L, eritrosit sedimentasyon h�z� 
90 mm/saat olarak ölçüldü. Tiroid uyar�c� hormonu 
bask�lanm�� ve serbest T4’ü artm��t� ve antitiroglobulin 
antikoru pozitifti. Çal���lan protrombin zaman�, factor IX, 
von Willebrand factor antijen ve ristosetin kofaktör akti-
vitesi, ve kanama zaman� normalken factor VIII seviyesi 
%1’in alt�ndayd�. �nhibitör testi yüksek titrede pozitifti. 
Lupus antikoagulan�, dilute Russell’s viper venom time 
ile d��land�. Toraks bilgisayarl� tomografisinde malignite 
lehine bir bulguya rastlanmad�. Bu bulgularla hastaya 
otoimmün tiroidit ve kazan�lm�� hemofili tan�s� konulup 
prednisolone 1 mg/kg/gün ve azathioprine 2 mg/kg/gün 
dozlar�nda ba�land�. Bir haftan�n sonunda aPTT 49.0 
saniye olarak ölçüldü ve hastan�n purpuralar� geriledi. 
Hasta halen prednisolone 1 mg/kg/gün ve azathioprine 
2 mg/kg/gün dozlar�yla taraf�m�zdan takip edilmektedir. 
Kazan�lm�� hemofilide tedavi, akut kanama tedavisi ve 
antikor üretimini bask�lay�c� immünosupresif tedavi �ek-
linde iki k�s�mdan olu�maktad�r. Hastam�zda, purpura 
d���nda acil bir kanama geli�medi�inden, akut kanama 
tedavisine gerek duyulmay�p direk otoantikor üretimini 
bask�lamak amac�yla immünosupressif tedaviye geçildi. 
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L�GNÖZ KONJONKT�V�T: T�P 1 PLAZM�NOJEN EKS�K-
L���: 2 OLGU SUNUMU. 1Nihal Özdemir, 1Tiraje Celkan, 
2Güzin �skeleli, 3Memet Özek. 1Cerrahpa�a T�p Fakültesi 
Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, 2Cerrahpa�a T�p Fakültesi 
Göz Anabilim Dal�, 3Marmara Üniversitesi T�p Fakültesi 
Beyin Cerrahisi Anabilim Dal�.

Plazminojen intra ve ekstravasküler fibrinoliz, yara 
iyile�mesi, hücre göçü anjiogenez ve embriyogenezde 
önemli bir role sahiptir. Kal�tsal plazminojen eksikli�i tip 
1 (hipoplazminojenemi) ve tip 2 (displazminojenemi) ola-
rak ikiye ayr�l�r. Tip 1’de plazminojen düzeyi dü�üktür ve 
hastalarda mukoz membranlarda (özellikle göz ve jinjiva) 
psödomembranöz (lignöz) lezyonlar görülür. Klinikte lig-
nöz konjonktivit en s�k bulgudur. Hastalar�n %12’sinden 
fazlas�nda t�kay�c� hidrosefalide saptan�r. Tedavide topikal 
plazminojen içeren göz damlalar�, taze donmu� plazma, 
steroidler ve imünsüpresif ajanlar kullan�labilir. Olgu 1: 4 
ya��nda erkek çocuk, 3 ayl�ktan beri gözlerde çapaklanma 
�ikayetiyle de�i�ik merkezlerde takip edilmi�. 1,5 ya��nda 
ba� çevresi büyük oldu�undan yap�lan tetkiklerinde hid-
rosefalisi tespit edilmi�. 1 y�l önce yap�lan tetkiklerinde 
plazminojen düzeyi dü�ük tespit edilen hastaya lignöz 
konjonktivit nedeniyle immünsüpresif göz damlas� ve taze 
donmu� plazma verildi. Hidrosefali operasyonu planland�. 

Olgu 2: 5 ya��nda erkek hasta tekrarlayan konjonktivit 
nedeniyle 3 kez gözünden opere edilmi� ancak �ikayetleri-
nin tekrarlamas� üzerine bak�lan tetkiklerinde plazminojen 
düzeyi dü�ük bulunmu� Ba� çevresi normal s�n�rlarda 
olan hastaya imünsüpresif göz damlas� ba�land�.

Bildiri: 196  Poster No: P035 

NAD�R FAKTÖR EKS�KL�KLER�NDE PROF�LAKS�. 
1Zafer �alc�o�lu, 1Hülya Say�lan �en, 1Gönül Aydo�an, 
1Ferhan Ak�c�, 1Arzu Akçay, 1Deniz Tu�cu, 2Zafer Ba�lar. 
1�stanbul Bak�rköy Kad�n ve Çocuk Hastal�klar� E�itim ve 
Ara�t�rma Hastanesi, Çocuk Hematoloji-onkoloji Klini�i, 
2�stanbul Üniversitesi, Cerrahpa�a T�p Fakültesi, Dahili 
Hematoloji Bilim Dal�, �stanbul

Nadir faktör eksiklikleri otosomal resesif kal�t�lan, 
500 binde bir ile 2 milyonda bir s�kl�klar�nda kar��la��lan 
p�ht�la�ma faktörü eksiklikleridir. Fibrinojen, FII, FV, 
FV+FVIII, FVII, FX, FXI ve FXIII eksiklikleri tüm kal�tsal 
faktör eksikliklerinin %3-5’ini olu�turur.Akraba evlilikle-
rinin yayg�n gerçekle�tirildi�i; ülkemizin de içinde oldu�u 
Orta Do�u ülkeleri, �ran ve Hindistan’da daha s�k görü-
lürler. Genel olarak nadir faktör eksiklikleri hemofililere 
göre daha hafif belirtilerle seyretmektedir. FX eksikli�i 
ciddi kanamalar� ile hemofili A ve B’yi and�rabilir.Afibri-
nojenemi, FVII, FXIII eksikliklerinde yine ciddi kanamalar 
görülebilirken, kad�n hastalarda jinekolojik ve obstetrik 
sorunlara, yenido�an döneminde göbek kordon kana-
malar�, Merkezi Sinir Sistemi kanamalar�na neden ola-
bilir. 2007’de Dünya Hemofili Federasyonu 105 ülkeden 
11.557 nadir faktör eksikli�i bildirmi�tir.3976 (%34.4) 
hasta ile FVII ve 3565 (%30.08) hasta ile FXI eksiklikleri 
ilk s�rada yer almaktad�r. Nadir faktör eksiklikleri ile ilgili 
2000’li y�llarda h�zla artan bilgi birikimini nadir faktör 
eksiklikleri çal��ma gruplar� sa�lam��t�r. 53 ülkenin 
kendi ulusal program� oldu�u göz önüne al�n�rsa, konuya 
verilen önem dikkati çeker. Hemofililere göre az say�da 
hasta olmas�na kar��n ciddi kanamalar�n ve morbiditenin 
bulunmas� bu hastal�klarla ilgili profilaksi aray��lar�n� 
gündeme getirmi�tir. Nadir faktör eksikli�i bulunan has-
talarda; ciddi spontan kanama riskinin bulunmas�, Mer-
kezi Sinir Sistemi, Mide Barsak ve eklem kanamalar� gibi 
kanamalar�n kanad�kça yap�lan tedavilere kar��n yinele-
mesi durumlar�nda profilaksi önerilmektedir. Elimizdeki 
s�n�rl� bilgi Afibrinojenemi, FVII, FX, FXIII eksiklikleri 
ile ilgili az say�daki deneyimden olu�maktad�r. Tümü de 
sekonder profilaksi kapsam�nda de�erlendirilmelidir. Biz 
de bir Afibrinojenemi, iki FVII eksikli�i ve bir FX eksikli�i 
bulunan dört hastam�zla ilgili profilaksi uygulamam�z� 
payla�mak istedik. �ki faktör VII hastam�zdan biri 5 di�eri 
2.5 y�ld�r haftada bir gün rFVIIa ile ve bir FX hastam�z 
3.5 y�ld�r haftada iki gün aPCC ile bir Afibrinojenemi has-
tam�z ise dört ayd�r haftada bir Fibrinojen ile profilaksi 
almakta ve sorunsuz izlenmektedir. Bildirimizde hastala-
r�m�z�n izlemi, klinik ve laboratuar bulgular� ile profilaksi 
sürecindeki bilgileri sunulmaktad�r. Profilaksi izlemi özel-
likle trombotik yan etkiler aç�s�ndan tart���lmaktad�r. 

Bildiri: 197  Poster No: P036 

KONJEN�TAL FVII EKS�KL��� OLAN HASTADA BÖB-
REK TA�I CERRAH�S� NEDEN� �LE RFVIIA KULLA-
NIMI. ¹Vahap Okan, ¹Mehmet Y�lmaz, ²�lker Seçkiner, 
²Sak�p Erturhan, ¹Sami Çiftçi, ¹Mustafa Pehlivan. 1Gazi-
antep Üniversitesi T�p Fakültesi ¹Hematoloji Bilim Dal�,ve 
²Üroloji Bilim Dal�. 

Faktör VII eksikli�i her 500.000 ki�ide bir görülen, 
otozomal resesif geçi�li nadir bir kanama hastal���d�r. 
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Faktör VII aktivitesi %1’in alt�nda olan hastalarda; 
hemartoz, operasyon sonras� kanama, epistaxis ve meno-
raji s�k görülürken, FVII aktivitesi %1-5 aras� olan has-
talar orta düzeyde etkilenmektedirler. Son zamanlarda 
konjenital Faktör VII eksikli�inde kanama kontrolünde 
rFVIIa’nin replasman tedavisinde kullan�m� bildirilmek-
tedir. Konjenitel FVII eksikli�i bulunan, böbrek ta�� 
nedeni ile opere edilen rFVIIa tedavisinin uyguland��� ilk 
vakay� sunuyoruz. Yirmi dört ya��nda erkek hasta renal 
kolik nedeni ile hastanemize ba�vurdu. Hastan�n dönem 
dönem burun kanamas�, sünnet i�lemi sonras� kanama, 
di� f�rçalama sonras� uzun süren gingival kanamay� içe-
ren hikâyesi bulunmaktayd�. Operasyon öncesi böbrek, 
üreter ve mesanenin radyografik görüntülemesinde baz�-
lar�n�n boyu 20x30 mm olan birkaç adet ta�, sa� böbre�in 
lokal kalisiyel dilatasyonu görülmekteydi. �ntravenöz pye-
lografi incelemesinde renal pelvik ta� izlendi. Protrombin 
zaman� (n=11-14.2 sn), aktive tromboplastin zaman� (n= 
26-37.2 sn) ve INR de�erleri s�ras�yla 25.8 sn, 31.9 sn ve 
2.37 idi. Faktör VII aktivitesi %4 saptand�. Mevcut bul-
gularla hastaya aç�k cerrahi operasyon planlanlanarak 
pyelolitotomi operasyonu gerçekle�tirildi ve JJ kateter 
yerle�tirildi. Operasyon kanama komplikasyonu olmadan 
sorunsuz tamamland�. Operasyondan 30 dakika önce 
2.4 mgr rFVIIa infüzyonu yap�ld�. INR de�erinin normal-
le�ti�i görülerek operasyona ba�land�. Operasyondan 
iki saat sonra rFVIIa n�n 2,4 mg’l�k dozlar� uygulanarak 
operasyon gerçekle�tirildi. Daha sonra her dört saatte bir 
rFVIIa’n�n bolus infüzyonu 1,2 mg olarak uygulanm��t�r. 
Üçüncü günde her sekiz saatte bir 1,2 mg; dördüncü ve 
be�inci günde ayn� doz her 12 saatte bir uygulanm��t�r. 
Konjenital FVII eksikli�i ve böbrek ta�� olan hastada 
operasyon öncesi ve operasyon sonras� rFVIIa ba�ar�l� bir 
�ekilde uyguland�. Kanama veya trombotik komplikasyon 
geli�medi. Konjenital FVII eksikli�i olan ve cerrahi yap�lan 
hastalarda rFVIIa infüzyonu ile kanama güvenli bir �ekil-
de kontrol alt�na al�nabilir. 
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FAKTÖR XI VE FAKTÖR XII EKS�KL��� OLAN HAS-
TADA CERRAH� G�R���M. 1Ahmet Türker Çetin. 1Gata 
Hematoloji Bilim Dal�.

Faktör XI (FXI) eksikli�i Yahudi toplumu d���n-
da nadir görülen kal�tsal p�ht�la�ma faktörü eksikli�i 
olup insidans� 1/1000.000’dur. 49 ya��nda bayan hasta 
menoraji nedeniyle ara�t�r�l�rken yap�lan probe küretaj 
sonras� uzun süren kanamas� nedeniyle hematolojik 
yönden de�erlendirilmesi istenmi�tir. Hastan�n özgeçmi�i 
sorguland���nda adet kanamalar�n�n son bir y�la kadar 
normal oldu�u; bazen vücutta morluklar�n oldu�u, burun 
kanamas� veya ba�ka bir kanamas�n�n olmad���; 2 kez 
do�um yapt���, do�umlar sonras� kanamas�n�n olmad���, 
bir kürtaj sonras� a��r� kanamas� oldu�u ö�renilmi�tir. 
Soygeçmi� sorgusunda babas�n� kardiyovasküler cerrahi 
giri�im sonras� kanamas�n�n durdurulamamas� sonucu 
kaybetti�i, a�abeyinde de bir operasyon sonras� uzun 
süren kanama oldu�u ö�renilmi�tir. Hemorajik diyatez 
yönünden tarama testleri yap�lan hastan�n aPTT düzeyi 
normalin üst s�n�r�n�n iki kat�ndan daha uzun bulunmas� 
üzerine 1:1 normal plazma ile kar��t�r�larak tekrar ölçüm 
yap�lm�� ve aPTT düzeyi normale dönmü�tür. FXII, FXI, 
FIX ve FVIII düzeyleri istenmi� ve FVIII, FIX düzeyleri nor-
mal s�n�rlarda (s�ras�yla %90 ve %104) bulunmu�tur. FXI 
düzeyi %16 ve FXII %40 olarak saptanm��t�r. Uzun süren 
kanamaya yol açan biyopsinin sonucu servikste in situ 
karsinom saptanan hastaya histerektomi karar� verilmi�-

tir. Bu arada inguinal herni için herniorafinin de ayn� 
seansta yap�lmas� taraf�m�zdan önerilerek Genel Cerrahi 
görü�ü istenmi� ve uygun görülmü�tür. FXI eksikli�inde 
cerrahi giri�im nedeniyle kanama riski yüksek oldu�un-
dan, i�lem öncesi hastaya 20 ml/kg taze donmu� plazma 
(TDP) verilmi�, aPTT’nin normal düzeye geldi�i görülünce 
hastan�n cerrahi i�lemine izin verilmi� ve TDP transfüzyo-
nu cerrahi giri�imden 10 gün sonras�na kadar 10 ml/kg 
dozunda devam etmi�tir. TDP ile e� zamanl� olarak 8 
saatte bir traneksamik asit uygulamas�na ba�lanm�� ve 
bu tedavi cerrahi i�lemden sonraki ikinci gün sonland�-
r�lm��t�r. Hasta yatt��� sürece aPTT ile izlenmi�tir. Ameli-
yat sonras� dönem olays�z geçmi�, hastaneden ç�karken 
hastaya çocuklar�n�n ve karde�lerinin de ara�t�r�lmas� 
gerekti�i bildirilmi�tir. FXI eksikli�inde di�er p�ht�la�ma 
faktör eksiklikleri birlikteli�i son derece nadir olup, litera-
tür tarand���nda, bildirilen olgular von Willebrand faktör, 
FVII ve FVIII eksikli�i birlikteli�i �eklindedir. Bu olgu, 
bilindi�i kadar�yla, FXI ve FXII eksikli�i birlikteli�i olan 
bildirilmi� ilk olgudur. 

Bildiri: 199 Poster No: P038 

DEM�R EKS�KL��� ANEM�S� VE HEMOS�DEROZ�S 
SAPTANAN HERED�TER HEMORAJ�K TELENJ�EK-
TAZ�L� B�R VAKA. 1An�l Tombak, 1Sinan Aygün, 2F. 
Demir Apayd�n, 1Eyüp Naci Tiftik. 1Mersin Üniversitesi 
T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Ana Bilim Dal� Hematoloji 
Bilim Dal�, 2Mersin Üniversitesi T�p Fakültesi Radyoloji 
Ana Bilim Dal�.

Herediter hemorajik telenjiektazi, cilt ve müköz 
membranlarda görülen çoklu telenjiektazik lezyonlarla 
karakterize otozomal dominant geçi�li bir hastal�kt�r. 
Epistaksis, en s�k görülen klinik bulgudur ve yo�un 
kan nakilleri gerektirecek kadar �iddetli olabilir. Pul-
moner, hepatik, serebral arteriovenöz malformasyonlar, 
gastrointestinal sistem telenjiektazileri, serebrovasküler 
telenjiektaziler, anevrizmalar ve bunlarla ili�kili klinik 
belirtilerle de hastal�k seyrinde kar��la��labilmektedir. 
Elli dört ya��nda herediter hemorajik telenjiektazili erkek 
hasta, �iddetli burun kanamas� ile hematoloji servisine 
yat�r�ld�. Hastan�n 2–3 ayda bir yap�lan 5–8 ünite eritrosit 
nakli öyküsü vard� ve 30 y�l önce peptik ülser nedeniyle 
k�smi gastrektomi yap�lm��t�. Her gün düzenli olarak 1x1 
tablet demir preparat� kullan�yordu. Ba�vuru an�ndaki 
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 çok say�da eritrosit trans-
füzyonu yap�ld� ve burun tamponad� ile kanama kon-
trol alt�na al�nd�. Panendoskopide, mide ve duodenum 
mukozas�nda da çoklu telenjiektaziler saptand�. Sa� üst 
kadran a�r�s� olan hastan�n üst abdominal ultrasonog-
rafisinde, karaci�erde damarsal geni�lemeler görüldü. 
Bunun üzerine karaci�erin 3 fazl� bilgisayarl� tomografisi 
çekildi; karaci�erin sol lobuna giden portal ven izlenmedi 
ve bu düzeydeki hepatik arterin normalden geni� oldu�u 
görüldü. Karaci�erin dinamik MR’si çekildi; karaci�er ve 
dalakta hemosiderozis ile uyumlu görünüm tespit edildi. 
Bunun üzerine, demir birikim miktarlar�n� ölçmek için 
kalp ve karaci�erin T2* a��rl�kl� MR görüntüleri elde edildi 
ve program yard�m�yla ölçümler de�erlendirildi. Kardiyak 
demir birikimi de�erlendirmesinde T2* = 100 ms (normal 
s�n�rlarda), karaci�er demir birikimi de�erlendirmesinde 
ise T2* = 9,09 ms olarak ölçüldü. Bu de�er, kuru a��rl�k 
olarak 1,37 mg/g demir birikimine denk gelmektedir 
(normal de�er: karaci�erin kuru a��rl���n�n her gram� için 
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1.000 	gr demir) ve hemosiderozis ile uyumludur. Bunun 
üzerine hastaya desferrioksamin (40 mg/kg) tedavisi 
ba�land�. Bizim vakam�zda oldu�u gibi, s�k kan kay�p-
lar�na ba�l� yo�un kan nakli yap�lan herediter kanama 
bozuklu�u olan hastalarda, akut dönemde bak�lan ferri-
tin düzeyi s�kl�kla dü�ük saptanacakt�r. Ancak bu de�er, 
doku demir düzeyini yans�tmamaktad�r ve bu hastalar-
da, hemoglobinin çok dü�ük oldu�u kanaman�n akut 
döneminde bak�lan kan demir ve ferritin düzeyleri dü�ük 
bulunurken, ayn� zamanda hemosiderozis, hatta hemok-
romatozis geli�mi� olabilir. Bu durum, s�k ve yo�un 
�ekilde yap�lan kan nakillerine, uygulanan oral ya da 
intravenöz demir tedavilerine ba�l� olarak geli�ebilir. Bu 
tür vakalarda, kan demir ve ferritin düzeylerinden ziyade, 
karaci�er biyopsisi veya MR ile doku demir düzeyi tayini 
yap�lmal� ve gerekirse demir �elasyonu uygulanmal�d�r. 

Bildiri: 200 Poster No: P039 

HEMOF�L� TANILI OLGULARIMIZIN DE�ERLEND�-
R�LMES�. 1Zuhal Keskin Y�ld�r�m, 2O�uzhan Sepetçigil, 
1Mustafa Büyükavc�. 1Atatürk Üniversitesi T�p Fakültesi 
Pediatrik Onkoloji Bilim Dal�, Erzurum, 2Bayburt Devlet 
Hastanesi, Bayburt.

Amaç: Klini�imiz Pediatrik Hematoloji-Onkoloji 
Ünitesi’nde takip ve tedavi edilen hemofili tan�l� olgu-
lar demografik özellikleri, takipleri ve tedavi sonuçlar� 
aç�s�ndan retrospektif olarak de�erlendirildi. Metod: Bu 
çal��mada Ocak 1988-�ubat 2009 tarihleri aras�nda takip 
edilen 65 hemofili olgusu retrospektif olarak de�erlendiril-
di. Bulgular: 47 Hemofili A olgusunun ortanca ya�� 36 ay 
(1–168) olup 2’si (%4) k�z, 45’i (%96) erkek idi. Ba�vuru 
�ikayetleri; 14 (%30) olguda vücutta morluk, 12 (%25) 
olguda eklemlerde �i�lik, 12 (%25) olguda travma sonras� 
kanaman�n durmamas�, 4 (%9) olguda burun kanamas�, 
4 (%9) olguda sünnet sonras� kanaman�n durmamas�, 1 
(%2) olguda G�S kanama idi. 32 (%68) olgu a��r hemofili 
A olup faktör düzeyi <%2 idi. Onbir (%23) orta hemofili A 
olgusunun faktör düzeyi %2–5 aras�nda ve 4 (%9) olgu-
nun >%5 idi. 9 (%19) olguya 6 ayl�k dönem için sekonder 
profilaksi ba�lanm�� olup bunlar�n 2’si düzenli uygula-
yamaz iken, 1 olgunun profilaksisi 7 y�ld�r kronik sinovit 
olmaks�z�n devam etmektedir. Ortalama 93 ayda (48–181), 
12 (%26) olguda, (6 olguda tek, 6 olguda birden fazla 
eklemde) kronik sinovit geli�ti�i tespit edilmi�tir. Kronik 
sinovit geli�en olgular�n birine; ayn� ekleme olmak üzere 2 
kez radyoizotop sinoviektomi; bir ba�ka olguda tek ekleme 
kapsülotomi ve a�iloplasti uygulanm��t�r. �nhibitör pozitif-
li�i olan 2 (%4) olgunun faktör inhibitör düzeyleri 26,8 BÜ 
ve 7,5 BÜ idi. Biri inhibitörü pozitif olan olgu olmak üzere 
5 (%11) olguda iliopsoas kanamas�, 1 olguda hematüri tes-
pit edilmi� olup; inhibitörü pozitif olan olgu rekombinant 
FVIIa preparat�, di�er olgular plazma kaynakl� faktörler 
ile tedavi edildiler. 18 hemofili B olgusunun ortanca ya�� 
48 ay (7–168) olup, tüm olgular erkek idi. Ba�vuru �ika-
yetleri; 2 (%11) olguda vücutta morluk, 6 (%33) olguda 
eklemlerde �i�lik, 5 (%28) olguda travma sonras� kanama-
n�n durmamas�, 3 (%16) olguda burun kanamas�, 1 (%6) 
olguda sünnet sonras� kanaman�n durmamas� iken 1 (%2) 
olguda hemofili B tan�l� karde�i oldu�u için tetkik edilerek 
tan� konuldu. On olgu (%55) a��r, be� olgu (%28) orta ve 
3 olgu (%17) hafif hemofili tan�s� ald�. Üç (%17) olguya 6 
ayl�k dönem için sekonder profilaksi ba�lanm�� ve takip-
lerde kanamalar�n azl��� dikkat çekmi�tir. Ortalama 75,6 
ayda (51–97), 5 olguda (%28) tek eklemde kronik sinovit 
geli�ti�i tespit edilmi�tir. �nhibitör pozitifli�i olan 2 (%11) 
olgunun faktör inhibitör düzeyleri 8,6 BÜ ve 14,6 BÜ idi. 

�nhibitörü pozitif olan olgulardan birinde, �nhibitör pozitif 
olmadan önce iki kez subaraknoid kanama tespit edildi ve 
plazma kaynakl� faktör ile tedavi edildi. �nhibitörü pozitif 
olup iliopsoas kanamas� tespit edilen di�er olgu rekombi-
nant FVIIa ile sekelsiz tedavi edildi. Ayr�ca 4 olguda daha 
iliopsoas kanamas�, 1 olguda üst G�S kanamas� görüldü ve 
ba�ar� ile tedavi edildi.
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KOMB�NE FAKTÖR V VE VIII EKS�KL���: OLGU SUNU-
MU. 1Merih K�z�l Çakar, 1�ermin Alt�ndal, 1Zeynep Arzu 
Ye�in, 1Nuray Bozkurt, 1Münci Ya�c�. 1Gazi Üniversitesi 
T�p Fakültesi.

Giri�:Kombine Faktör V ve VIII eksikli�i otozomal 
resesif geçi�li bir kanama hastal���d�r.Bu faktörlerin 
hücre içi ta��nmas�ndan sorumlu genlerdeki mutasyona 
ba�l�d�r.Nadir görülmekle birlikte akraba evlili�inin oldu-
�u bölgelerde daha s�kt�r. Trombosit say�s� ve kanama 
zaman� normal, PT ve aPTT uzam��t�r. FV ve FVIII düzeyi 
%5-20 aras�ndad�r. Hafif-orta derecede kanama e�ilimi 
vard�r.Tedavide kullan�lan taze donmu� plazmadaki (TDP) 
FV’e kar�� alloantikor geli�ebilir. Olgu:38 ya��nda kad�n 
hastan�n, sekonder infertilite nedeniyle yap�lan tetkikle-
rinde bilateral endometrioma saptand�.Operasyon öncesi 
aPTT:54.5 sn PT:17.5 sn bulundu.10 y�l önce normal 
yolla bir do�um ve 7 y�l önce GIS kanama öyküsü olan 
hastaya, o dönemde, koagulasyon testlerindeki uzama 
nedeniyle TDP uygulanm�� ancak neden ara�t�r�lmam��. 
Hastan�n 29 ya��ndaki erkek karde�ine PT, aPTT de 
uzama nedeniyle yap�lan tetkiklerde FV: %29 (%50-150) 
FVIII:12 (%0-150) bulunmu� ve kombine FV+FVIII eksik-
li�i dü�ünülmü�. Aile taramas� s�ras�nda, hastam�zda 
FV:%14, FVIII:%17, 37 ya��ndaki k�z karde�inde FV:%8 
ve FVIII:%17 saptanm��.Babas� hayatta olmad��� için tet-
kik edilememi�, annenin FV ve FVIII de�erleri normalmi�. 
Anne ve baba aras�nda akraba evlili�i mevcutmu�. Lapa-
roskopik kistektomi yap�lan hastam�za preoperatif 20ml/
kg yükleme,10 ml/kg idame TDP infüzyonu ve postope-
ratif dönemde kanama kontrolu sa�lanamamas� üzerine 
FVIII tedavisi uyguland�. Hb dü�ü�ünün sürmesi üzerine 
10 gün süreyle TDP infüzyonuna devam edildi. PTT ve PT 
de ilerleyici uzama gözlendi (aPTT:84 PT:25) ancak kana-
ma olmad�.Hem öyküde hem de bu operasyonu s�ras�nda 
kullan�lan TDP’ye ba�l� inhibitör geli�ti�i dü�ünülerek 
1:1 kar��t�rma testi yap�ld�. Kar��t�rma testi ile düzelme 
görülmesine ra�men TDP infüzyonu ile invivo aPTT ve PT 
de�erlerinde düzelme olmamas� nedeniyle inhibitör varl��� 
dü�ünülerek yap�lan 2 saat inkubasyonlu 1:1 kar��t�rma 
testinde PT:12, aPTT:33, 2 saat inkubasyonlu 2:1 dilüs-
yonla yap�lan kar��t�rma testinde PT:16 aPTT:38, 2 saat 
inkubasyonlu 3:1 dilusyonlu yap�lan kar��t�rma testinde 
ise PT:17, aPTT:47 saptand�. Bu sonuçlarla hastada zay�f 
inhibitör varl��� dü�ünüldü. PT ve PTT de�erlerinde uza-
man�n devam etmesine ra�men aktif kanama olmamas� 
nedeniyle tedavisiz izlenmesi planland�.Tart��ma:Kombi-
ne FV+FVIII eksikli�i oldukça nadir görülmekle birlikte 
akraba evlili�inin oldu�u bölgelerde daha s�kt�r.Hastan�n 
anne ve babas� akraba olup, iki karde�inde de ayn� klinik 
tablo mevcuttur.FV ve FVIII düzeyleri literatürde bildiri-
len oranlara benzer bulunmu�tur.Bu olguda TDP tedavisi 
alt�nda aPTT ve PT de ba�lang�ç de�erlerine göre ilerleyici 
art�� saptand� ve bunun inhibitör geli�imi ile ili�kili oldu-
�u dü�ünüldü. Standart 1:1 kar��t�rma testi ile inhibitör 
varl��� gösterilemeyen olgularda 2 saatlik inkübasyon 
periyodu sonras� farkl� dilüsyonlarla kar��t�rma testinin 
tekrar� inhibitör varl���n� ortaya ç�karabilir. 
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Bildiri: 202 Poster No: P041 

YAVA� KORONER AKIM ÖRNE�� GÖSTEREN HAS-
TALARDA von WILLEBRAND FAKTÖR DÜZEYLER�. 
1Selime Ayaz, 1Alir�za Erbay, 1Asuman Biçer, 2B. Seza 
Güney. 1Türkiye Yüksek �htisas Hastanesi, Ankara, 2Sie-
mens Diagnostik.

Amaç: Yava� koroner ak�m angiografik bir fenomen 
olup, herhangi bir obstrüktif epikardiyal koroner hasta-
l�k olmaks�z�n damarlar�n yava� veya geçikmi� opasifiye 
olmas� ile karakterizedir. Küçük çap ve iyi geli�mi� media 
tabakas� nedeniyle koroner mikrosirkülasyon koroner 
kan ak�m�n�n majör belirleyicisidir. Buradan yola ç�karak 
koroner yava� ak�m fenomeni koroner mikrovasküler 
endotel disfonksiyonuna ba�lanm��t�r. Biz bu çal��mada 
yava� koroner ak�m örne�i gösteren hastalarda endotel 
disfonksiyonunun bir göstergesi olarak plazma von Wil-
lebrand faktör düzeylerini incelemeyi planlad�k. Yöntem-
ler: Çal��maya angiografik olarak normal koroner arter-
lere sahip ancak yava� koroner ak�m örne�i gösteren 53 
hasta (grup I, 32 erkek, 21’i kad�n, ortalama ya�=49±10 
y�l) ve angiografik olarak normal koroner arterlere sahip, 
normal koroner ak�m örne�i gösteren 50 birey (grup II, 
28 erkek, 22 kad�n, ortalama ya�=51±9) kontrol grubu 
olarak dahil edildi. Çal��ma ve kontrol grubunun her üç 
majör epikardiyal koroner arterine ait koroner ak�m h�z-
lar� Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) frame 
say�s� metodu ile ölçüldü. Yava� koroner ak�m grubuna 
TIMI frame say�lar� kontrol grubunun 2 standart devias-
yon üstünde olan bireyler dahil edildi. Tüm hasta ve kon-
trol grubuna ait bireylerin plazma von Willebrand faktör 
düzeyleri ölçüldü. Bulgular: Ya�, cinsiyet, hipertansiyon, 
diabet, hiperlipidemi ve sigara kullan�m� yönünden grup-
lar aras�nda anlaml� fark yoktu p>0.05). Yava� koroner 
ak�m örne�i gösteren gruba ait plazma von Willebrand 
faktör düzeyleri normal koroner ak�m örne�i gösteren 
kontrol grubu ile kar��la�t�rld���nda istatistiksel olarak 
anlaml� düzeyde yüksek bulundu (156±33 ünite/dl ve 
101±19 ünite/dl s�ras�yla, p<0.001) Sonuç: Angiogra-
fik olarak normal koroner arterlere sahip ancak yava� 
koroner ak�m örne�i gösteren hastalarda tespit etti�imiz 
artm�� plazma von Willebrand faktör düzeyleri, bu hasta-
larda endotel aktivasyonu ya da disfonksiyonu varl���n� 
dü�ündürmektedir. 

Bildiri: 203 Poster No: P042 

PLAZMA TROMB�NLE AKT�VE OLAN F�BR�NOL�Z �NH�-
B�TÖRÜ AKT�V�TES� VE TROMBOMODUL�N DÜZEY-
LER�N�N BEHÇET HASTALI�INDA TROMBOZLA �L��-
K�S�. 1Ayhan Dönmez, 2Kenan Aksu, 3Hakan Ayd�n, 
2Gökhan Keser, 1Seçkin Ça��rgan, 2Eker Do�anav�argil, 
1Murat Tombulo�lu. 1Ege Üniversitesi T�p Fakültesi Hema-
toloji Bilim Dal�, 2Romatoloji Bilim Dal�, 3Biyokimya Anabi-
lim Dal�.

Giri� ve amaç: Plazmin olu�umunu azaltarak tromboz 
geli�imine yatk�nl�k yaratan trombinle aktive olan fibrino-
liz inhibitörü (TAF�), ba�l�ca trombomodulin ve trombin 
taraf�ndan aktive (aTAF�) edildikten sonra etkisini göster-
mektedir. Behçet Hastal��� (BH) olgular�nda, TAF� antijen 
düzeylerinin tromboz ile ili�kisiz artt��� gösterilmesine 
ra�men aTAF� ile ilgili bilgiler k�s�tl�d�r. Çal��mam�zda, 
aTAF� ve trombomodulin düzeylerinin BH olgular�nda 
tromboz geli�imine katk�da bulunup bulanmad�klar� 
ara�t�r�lm��t�r. Yöntem: Bilimsel Ara�t�rma Projeleri Alt 
Komisyonu taraf�ndan desteklenen ileriye dönük çal��-
mam�zda (proje no: 06-T�p-004, etik kurul karar no: 
2006, 05-12/9) 89 Behçet hastas� (E/K: 45/44; ortalama 

ya�: 40) ve 96 sa�l�kl� kontrol olgusu (E/K: 41/55; orta-
lama ya�: 36,5) de�erlendirilmi�tir. D��lanma k�staslar�; 
hiperlipidemi, diabetes mellitus, kronik hepatit, karaci�er 
sirozu, böbrek yetmezli�i, antifosfolipid antikor pozitifli�i, 
oral kontraseptif kullan�m� ve gebelik olarak belirlenmi�-
tir. -80oC de alt� ay� geçmeyecek �ekilde saklanan plazma 
örnekleri EL�SA ile çal���lm��t�r. �statistik de�erlendir-
melerde nonparametrik testler kullan�lm��, anlaml�l�k 
e�ik düzeyi p= 0.05 olarak kabul edilmi� ve sonuçlar 
ortalama (± standart sapma) olarak sunulmu�tur. Sonuç-
lar: Plazma aTAF� düzeyleri BH olgular�nda (13.49±8.88 
	g/ml) kontrol grubundan (25.58±11.93 	g/ml) dü�ük 
(p<0,0001), trombomodulin düzeyleri (3.26±1.85 ng/ml) 
kontrol grubundan (2.52±0.72 ng/ml) yüksek (p<0,0001) 
bulundu. Trombozu olan ve olmayan hastalarda gerek 
aTAF� ve gerekse trombomodulin düzeyleri farkl� saptan-
mad�. Trombomodulin ve aTAF� düzeyleri aras�nda; kon-
trol grubunda pozitif (r= 0.43, p<0,0001), hasta grubun-
da negatif (r= -0.51, p<0,0001) ili�ki izlendi. Tarti�ma: 
BH olgular�nda plazma aTAF� ve trombomodulin düzeyle-
rinin tromboz ile ili�kili olmad���n� saptad�k. Tromboz ile 
aTAF� aras�nda ili�ki bildiren yay�ndan (Br J Haematol. 
2008;141:716-9) farkl� olarak bizim ili�ki bulamamam�z, 
çal��mam�zda tromboza yatk�nl�k yaratabilecek di�er fak-
törleri d��lamam�z ve farkl� genetik özellikler ile k�smen 
aç�klanabilir. Bu konunun net olarak ayd�nlat�labilmesi 
için yeni çal��malara gereksinim vard�r.

Bildiri: 204 Poster No: P043 

�LG�NÇ B�R ALTERNAT�F TIP DENEY�M�. 1Handan 
Çipil, 1Sema Ak�nc�, 1�mdat Dilek. 1Ankara Atatürk E�itim 
ve Ara�t�rma Hastanesi.

Hirudo medicinalis ya da halk aras�nda bilinen ad�y-
la sülük, faydalar� net olarak kan�tlanmamakla birlikte 
arteriyel ve venöz obstrüksiyonlar ba�ta olmak üzere 
birçok dola��m sistemi hastal���nda, varis, iltihapl� ve 
iltihaps�z eklem romatizmalar�nda, epilepsi çe�itlerinde, 
yumu�ak doku romatizmalar�nda, venöz konjesyon için 
alternatif t�p yöntemi olarak kullan�lmaktad�r. Venöz 
konjesyon nedeni cerrahi olarak düzeltilemiyorsa Hirudo 
medicinalis geçici olarak perfüzyon seviyesini art�rmak 
ve kanl� doku içinde fizyolojik gereklilik sa�lamak için 
kullan�ld��� bilinmektedir. Sülüklerin özellikle plastik cer-
rahiden sonra mikrosirkülasyonu düzeltti�inden yararl� 
etkileri vard�r. (Hirudin ve Faktör Xa inhbisyonu ile). 
Sülük tedavisi uygulamas�nda dikkat edilmesi gereken 
noktalar�n ba��nda hastan�n anemi sorununun olmama-
s�, oral veya parenteral antiagregan ya da antikoagülan 
tedavi kullanm�yor olmas�, p�ht�la�maya engel bir has-
tal���n�n bulunmamas� ve vücudunda aktif bir kanama 
oda��n�n olmamas� gelmektedir. Alternatif t�bba merakl� 
olan bir toplumda ya�ad���m�z için bu tedavi metodlar�na 
dikkati çekme ad�na ilgi çekici oldu�unu dü�ündü�ümüz 
vakam�z� sunmak istedik.64 ya��nda bayan hasta her iki 
dizinde de bölgesel kanamalar�n�n durmamas� nedeniyle 
acil servisten klini�imize dan���ld�.Özgeçmi�inde diyabet, 
atriyal fibrilasyon,morbit obesite,hipertansiyon,gonartro
z,ast�m tan�lar� oldu�u ve bu tan�lar� ile ilgili ald��� pek-
çok ilaçla beraber kumadin de ald��� ö�renildi. Hasta 
dizlerine a�r�s�n� kesmesi için 10 adet sülük yap��t�rm��.
Sülük yap��ma yerlerinden s�zma �eklinde kanamas� 
olmas� üzerine acil servise ba�vurdu�unda INR düzeyi: 
2.7, Hb:12.2 ölçülmü�.Hastaya toplam 10 ü TDP, iv ve 
lokal traneksamik asit, K-Vitamini içeren yo�un tedavi 
uyguland�, Sülük tedavisinden 26 saat sonras�na kadar 
s�z�nt� �eklindeki kanamalar� devam etti. Kanamalar 
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sonras� Hb 10.7’e kadar geriledi. Takiplerinde kanamas� 
olmayan hasta taburcu edildi.Topluma mucize tedavi 
�eklinde sunulan bu tarz alternatif yöntemlerin de ciddi 
yan etkilerinin oldu�unu ve e�er yap�lacaksa da seçilmi� 
vakalarda uzmanlar nezaretinde yap�lmas� gerekti�ini 
vurgulamak isteriz. 

Bildiri: 205 Poster No: P044 

KRON�K BÖBREK HASTALI�I (KBH) OLAN VE SON 
DÖNEM KRON�K BÖBREK YETMEZL��� OLUP HEMO-
D�YAL�ZE G�REN (KBY-H) HASTALARDA HEMOSTAT�K 
ANORMALL�KLER�N DEGERLEND�R�LMES� �Ç�N F�B-
R�N OLU�UM K�NET��� VE F�BR�NOL�Z�SE YANITLA-
RININ DE�ERLEND�R�LMES�. 1Cafer Ad�güzel, 2Venod 
Bansal, 3Josephine Cunanan, 3Debra Hoppensteadt, 
3Omer �qbal, 3Jawed Fareed. 1Marmara Universitesi T�p 
Fakültesi, �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji Bilim 
Dal�, �stanbul, 2Loyola Universitesi T�p Fakültesi, �ç Has-
tal�klar� Anabilim Dal�, Nefroloji Bilim Dal�, �ikago, A.B.D, 
3Loyola Universitesi T�p Fakültesi, Hemostaz-tromboz 
Ara�t�rma Laboratuvarlar�, �ikago, A.B.D

KBH olan ve KBY-H olanlarda iskemik kalp hastal�k-
lar� insidansi artt��� bilinmesine ra�men, ço�u zamanda 
koagulasyon parametreleri, trombosit fonksiyonlar� ve 
fibrinojen seviyeleri normal olmas�na ra�men artm�� 
kanamaya e�ilim görülebilir. Baz� çal��malarda fibrin olu-
�umuna ba�l� artm�� kanama olabilece�i belirtilirken bu 
konuda yeterli veri yoktur. Fibrinokinetik ölçüm tekni�i 
ile p�ht� olu�umunun miktar� ve sa�laml��� ölçülebildi�i 
gibi fibrinolizde takip edilebilinir. Loyola Üniversitesi 
Tip Fakültesi nefroloji bilim dal�ndan KBH’li 50 hasta 
ve diyaliz ünitesinden diyaliz öncesi ve sonras� KBY-H li 
47 hasta ve sa�l�kl� gönüllü 40 ki�inin kanlar� al�narak 
trombositten fakir plazma (PPP) elde edildi. Elde edilen 
PPP’ye belli konsantrasyonda CaCl2 ve trombin eklendi. 
Fibrin olu�um miktar� 405nM’de optik dansite (OD) ola-
rak ölçüldü. Fibrin olu�umu kararl� seviyeye ula�t�ktan 
sonra fibrinolitik aktivitenin de�erlendirilmesi için uro-
kinaz eklendi. sa�l�kl� insanlarda güçlü p�ht� olu�umu 
(Ortalama OD: 1.2± 0.3) görülürken KBY’li hastalarda 
oldukça dü�ük fibrin olu�umu saptand� (Ortalama OD: 
0.21± 0.13). KBY-H hastalar�nda diyaliz öncesi (Orta-
lama OD: 1.12± 0.45) ile diyaliz sonras� (Ortalama OD: 
1.03± 1.3) fibrin olu�umu birbirlerine çok yakin ancak 
normal hastalardan hafif dü�ük saptand�. Urokinaz�n 
ba�latt��� fibrinoliziste ise 30 dakika sonraki ölçümlerde 
KBH’li hastalar�n di�erlerine göre daha h�zl� fibrinolitik 
yan�t verdi�i (-0.08 ± 0.14), ayni surede sa�l�kl� insan-
lar�n ikinci s�rada (-0.06±0.05), diyaliz öncesi (-0.03± 
0.05) ve diyaliz sonras� (-0.01± 0.09) olarak s�raland��� 
saptand�. Bu bulgularla ilginç olarak KBY’li hastalar�n 
daha az ve güçlü olmayan fibrin olu�turdu�u ve fibrino-
lizise daha yatk�n olduklar� dolay�s� ile kanamaya daha 
e�ilimli olabilecekleri görüldü. Diyalize giren hastalar�n 
ise diyaliz öncesi normale yakin p�ht� olu�turabildikleri 
ancak fibrinoliziste normalden fazla dayan�kl� olduklar� 
hemodiyalizden sonra bu direncin biraz daha artabilece�i 
görüldü. Bu hasta grubunda görülen iskemik damar has-
tal�klar� insidansinin art��� azalm�� fibrinolitik aktivite ile 
aç�klanabilinir. 

Bildiri: 206 Poster No: P045 

VON W�LLEBRAND HASTALI�I; T�P 2N, OLGU SUNU-
MU. 1Mesut Ayer, 2Mazhar Müslüm Tuna, 2Fatih Y�lmaz, 
2Ömer Y�ld�r�m, 2H. Esra Atao�lu, 2Faik Çetin, 2Ahmet 
Omma, 2Levent Ümit Temiz, 2Mustafa Yenigün. 1Sb Hase-
ki E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi,hematoloji Polklini�i, 2Sb 
Haseki E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi,4. �ç Hastal�klar� 
Klini�i.

40 ya��nda bayan hasta. Çocukluk ça��ndan itiba-
ren spontan, uzam�� burun kanamalar�, di� çekiminden 
15-20 dk sonra ba�layan di�eti kanamas� ve menoraji 
(18 günde bir, yakla��k 10 günün üstünde) �ikaye-
tiyle klini�imize ba�vurdu. Soygeçmi�inde özellik yok. 
Fizik muayenesinde patolojik özellik yok. Hemogramda 
WBC:7500, HCT:30, PLT:210.000, PT:14 (N), aPTT: 47 
(25-41), fibrinojen düzeyi 470 saptand�. Ivy yöntemiyle 
bak�lan kanama zaman� 1 dk 15 sn idi. Bu bulgularla 
sekonder hemostaz kusuru dü�ünülen hastada kar���m 
testi yap�ld�. Kar���m testi sonucu faktör eksikli�i ile 
uyumlu bulundu. Faktör inhibitörü saptanmad�. Faktör 
VIII : %4 (N:%60-150), vWF: %68 (N: %50-160) saptand�. 
Faktör IX,XI ve XII düzeyi normaldi. Kollagen, ADP ve 
epinefrin ile agregasyon normal saptand�. Tüm romatolo-
jik testleri normal saptand�. Hastan�n cinsiyetinin bayan 
olmas� ve aile öyküsünün olmamas� nedeniyle hemofili A; 
vWF düzeyinin normal olmas� ile vWF tip III d��land�. Bu 
klinik ve bulgularla hastaya Von Willebrand Hastal��� Tip 
2N tan�s� dü�ünüldü. Mutasyon testi pozitif geldi.

Bildiri: 207 Poster No: P046 

PROTE�N Z DÜZEYLER�N�N HELLP SENDROMU VE 
��DDET�YLE �L��K�S�. 1I��k Kaygusuz, 1Tülin F�ratl� 
Tu�lular, 1Tayfur Topta�, 2Muzaffer Demir. 1Marmara 
Üniversitesi Hastanesi, �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 
Hematoloji Bilim Dal�, 2Trakya Üniversitesi T�p Fakültesi, �ç 
Hastal�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, Edirne

Giri�: HELLP sendromu etyolojisinde, p�ht�la�ma 
sistemindeki bozukluklar neticesinde materno-plasental 
dola��mda meydana gelen mikrotrombüs olu�umunun 
ve plasentadaki enfarktlar�n rolü olabilece�i öne sürül-
mektedir. K vitaminine ba��ml� bir proteaz inhibitörü 
olan protein Z, faktör Xa’y� inhibe eder. Protein Z’nin 
gebelik komplikasyonlar�yla ili�kisi gösterilmi�tir. Ancak, 
HELLP sendromu ile maternal protein Z plazma konsan-
trasyonlar�ndaki de�i�im aras�ndaki ili�kiye dair bir veri 
bulunmamaktad�r. Amaç: HELLP sendromu ve hastal�k 
�iddeti ile plazma protein Z konsantrasyonlar� aras�nda 
aras�ndaki ili�kinin ara�t�r�lmas�. Hastalar ve Yöntem: 
HELLP sendromu olan 29 kad�ndaki protein Z düzeyleri, 
25 gebe ve 29 sa�l�kl� ve gebe olmayan kad�ndaki plazma 
protein Z düzeyleriyle kar��la�t�r�ld�. HELLP sendromu 
tan�s� ve s�n�flamas� Tenessee s�n�flamas�na göre yap�ld�. 
Kan örnekleri, tüm gebelerde do�umdan hemen sonra 
al�nd�. Protein Z konsantrasyonlar�, enzim immün analiz 
tekni�ine dayanan, özgül ve duyarl�, ticari immün analiz 
kitleriyle belirlendi (Asserachrom Protein Z®, Diagnostica 
Stago and Serbio, Asnieres-sur-Saine, France). Sonuçlar: 
Sa�l�kl� kad�nlar�n, sa�l�kl� gebelerin ve HELLP sendromu 
olan hastalar�n ortanca ya�lar� s�ras�yla 29 (22-40), 29 
(21-40) and 28 (22-47) idi (p=0.893). HELLP sendromu 
olan gebelerin ortanca do�um say�lar�, ortanca gebelik 
say�lar� ve ortalama gebelik haftalar� s�ras�yla 2 (0-9), 3 
(1-10), 32.62±3.95 idi. Sa�l�kl� gebelerle kar��la�t�r�ld�-
��nda, HELLP sendromu olan gebelerde ortanca protein Z 
düzeylerinin anlaml� olarak daha dü�ük oldu�u görüldü 
[864 (338-2220) ng/mL’ e kar�� 1732 (726-4000) ng/mL, 
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p=0.0001]. HELLP senromu olan kad�nlarla, sa�l�kl� ve 
gebe olmayan kad�nlar aras�nda ortanca protein Z düzey-
leri aç�s�ndan fark saptanmad� (864 (338-2220) ng/mL vs 
958 (396-4000) ng/mL, p=0.597). Ancak, sa�l�kl� ve gebe 
olmayan kad�nlarla kar��la�t�r�ld���nda, protein Z düzey-
leri sa�l�kl� gebe kad�nlarda daha yüksek bulundu (1732 
(726-4000) ng/mL vs 958 (396-4000) ng/mL, p=0.0001) 
(�ekil 1). Hastal�k �iddetini gösteren laboratuar belirteç-
lerle, protein Z aras�ndaki ili�kiye bak�ld���nda, protein Z 
düzeyleriyle trombosit say�s� aras�nda pozitif (rs=0.498, 
p=0.006), AST ve LDH düzeyleri aras�nda negatif bir 
ba��nt� oldu�u görüldü (s�ras�yla, rs=-0.374, p=0.046 ve 
rs=-0.458, p=0.012) (�ekil 2-4). Bunun yan�s�ra, ortanca 
protein Z düzeyleri k�smi HELLP sendromu olanlarda, 
tam HELLP sendromu olanlara göre anlaml� ölçüde 
dü�ük bulundu (74 vs 39.85, p=0.038) Tart��ma: Protein 
Z düzeyleri HELLP sendromu olgular�nda dü�ük bulun-
mu�tur ve dü�ük prtoein Z düzeyleri hastal�k �iddetiyle 
ba��nt�l�d�r. Protein Z seviyelerinin HELLP sendromu 
sürecinde tüketim koagülopatisine ba�l� olarak dü�ük 
bulunmas� muhtemeldir. Protein Z’nin, HELLP sendromu 
patobiyolojisinde rolü olabilece�i ak�lda tutulmal�d�r.

Protein Z düzeyleri 

Gruplar aras�nda protein Z düzeyleri aras�ndaki fark ve protein Z düzeyleri ile 
laboratuar belirteçler aras�ndaki ba��nt� 

Bildiri: 208 Poster No: P047 

FAKTÖR V VE FAKTÖR VIII EKS�KL���NE SAH�P 
B�REYDE ERGIC-53 GEN TARAMASI. 1Didem Torun, 
1Muhit Özcan, 1Nejat Akar. 1Ankara Üniversitesi Biyo-
teknoloji Enstitüsü, 2Ankara Üniversitesi Hematoloji Bilim 
Dal�, 3Ankara Üniversitesi Pediatrik Moleküler Genetik.

Faktör V ve VIII’in kombine eksikli�i nadir görülen, 
otozomal resesif geçi� gösteren, orta derecede kanamala-
ra yol açan bir hastal�kt�r. Bu hastal�k olgular�n ço�unda 
faktör V ve faktör VIII’in eksikli�inden çok, “Endoplasmik 
retikulum–Golgi intermediate compartment” (ERGIC-53) 
isimli hücre içi ta��y�c� proteinin eksikli�i sonucu ortaya 
ç�kar. Etkilenen homozigotlarda faktör V ve VIII %5–30 
oran�nda bulunur. ERGIC-53 lektin aktivitesine sahip 
hekzamerik bir membran proteini olup Faktör V ve Fak-
tör VIII koagülasyon faktörleri ile kathepsin C ve Z’i içe-
ren glikoproteinlerin endoplasmik retikulumdan golgiye 
transportunda rol oynar. Biz bu çal��mam�zda Faktör V 
ve Faktör VIII kombine eksikli�i (F5F8D) görülen bir has-
tayla ERGIC-53 geni aras�nda bir ili�ki olup olmad���n� 
ara�t�rd�k. Çal��mada Faktör V ve Faktör VIII eksikli�ine 
sahip bir hastada ERGIC-53 geninin tüm ekzonlar�nda 

mutasyon taramas� yap�lm��t�r. Bireyin kan�ndan fenol/
kloroform yöntemiyle DNA izole edilmi�tir. PCR yönte-
miyle ERGIC-53 geninde yer alan 13 ekzona ait primer-
lerle amplifikasyon yap�lm��t�r. Daha sonra örnekler DNA 
dizi analizi yap�lm��t�r. Çal��mam�z sonucunda A.D. de 
ERGIC-53 geninde herhangi bir de�i�im saptanamam��-
t�r. Bu ki�ide Faktör V ve VIII’in kombine eksikli�iyle ili�-
kili olan MCFD2 (multiple coagulation factor deficiency 2) 
geninin taranmas� önerilebilir. 

Bildiri: 209 Poster No: P048 

DOKSAN YA�INDA B�R BAYAN HASTADA YEN� TANI 
VON W�LLEBRAND T�P 2B. 1Mehmet Rami Helvac�, 
1Çi�dem Asena Do�ramac�, 1�lkay Duman, 1Vedia Gül 
De�irmenci, 1Kemal Türker Uluta�, 1Mehmet �erefettin 
Canda. 1Mustafa Kemal Üniversitesi T�p Fakültesi, Hatay.

Von Willebrand hastal��� (vWH), von Willebrand fak-
törün (vWF) eksikli�i veya fonksiyon bozuklu�u sonucu 
geli�en, dünyada en s�k görülen kal�t�msal kan has-
tal���d�r. Otozomal geçi� gösterir. vWF, primer olarak 
damar endotelinde sentezlenir, sekretuvar granüllerdeki 
Weibel-Palade cisimlerinde depolan�r, desmopressin gibi 
ilaçlar ve stres durumlar�nda salg�lan�r. vWF, hasar gören 
damar�n subendotelyal bölgesine trombositlerin adez-
yonunu ve faktör VIII’in stabilizasyonunu sa�layan bir 
proteindir. Doksan ya��nda bir bayan Hematoloji Polikli-
ni�imize alt ve üst ekstremitelerinde bulunan ve baz�la-
r�nda kanama odaklar� geli�mi� yayg�n purpurik cilt lez-
yonlar� ile ba�vurdu. Hastada bu kanama �ikayetlerinin 
2 y�ld�r mevcut oldu�u ve bu sebeple alt� ünite eritrosit 
süspansiyonunun verildi�i ö�renildi. Ka�ektik bir vücut 
yap�s�na sahip olan hastada arteriyel kan bas�nc� 140/90 
mmHg olarak ölçüldü. Arkus senilis, ve solar lentigo ve 
keratozlar� mevcuttu. Sol gözde total görme kayb� ve 
mediyale deviyasyonu mevcuttu, ve sa� göz ile 30 cm’den 
parmak saymaktayd�. Dizlerinde hareket k�s�tl��� mevcut-
tu. Yap�lan tetkiklerinde hematokriti %26 ve trombosit 
say�s� 87.000/	L idi ve demir eksikli�i anemisi mevcuttu. 
Protrombin zaman�, parsiyel tromboblastin zaman� ve 
fibrinojen seviyesi normaldi. Kanama zaman� 20 dakika-
n�n üzerindeydi. Faktör VIII ve IX seviyeleri normaldi ve 
inhibitor tespit edilmedi. Dilute Russell’s Vipe Venom tes-
tiyle bak�lan lupus antikoagülanlar� negatifti. Hastan�n 
vWF düzeyi %95’ti, ancak ristosetin kofaktör aktivitesi 
%15 olarak ölçüldü. Yap�lan cilt biyopsisi sonucu senile 
purpura ile uyumlu gelen hastada trombositopeninin de 
olmas� ve bunu aç�klayacak di�er bir patolojinin tespit 
edilememesi nedeniyle vWH tip 2B dü�ünüldü. Hasta-
n�n geriye dönük al�nan hikayesinde menorajilerinin ve 
anemi hikayesinin bulundu�u ö�renildi. Desmopressin 
kullan�lan üremili ve hemofilili hastalarda miyokard 
enfarktüsü ve inme bildirildi�i ve vWH tip 2B’de desmop-
ressinin trombositopeniyi a��rla�t�rabilme riskinin olmas� 
nedeniyle tedavi olarak taze donmu� plazma uygula-
nan hastada kanamalar durdu. Toplumda vWH s�kl��� 
%0.6 ile %1.3 aras�nda de�i�mektedir. vWH semptomlar� 
genellikle mukoza membran� ve deri ile ili�kilidir. En s�k 
görülen semptom ve bulgular küçük yaralanma sonras� 
uzun süren kanamalar, ilk 7 gün içinde kanamalar�n tek-
rarlamas�, burun kanamas�, di� çekimi sonras� kanama, 
gastrointestinal kanama, menoraji, hematüri, serebral 
kanama, postpartum kanama, hematom ve hemartroz-
lard�r. Baz� çal��malarda menorajili bayanlarda vWH 
prevalans� %13 olarak tespit edilmi�tir. Sonuç olarak, 
vWH’n�n toplumdaki yüksek prevalans� unutulmamal� ve 
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kanama diyatezi ile gelen her hastada, hastan�n ya��na 
bak�lmaks�z�n ay�r�c� tan�da dü�ünülmelidir. 

Bildiri: 210 Poster No: P049 

HEMOF�L� HASTALARINDA KEM�K M�NERAL DAN-
S�TES�. 1Ay�en Türedi, 1Ye�im Oymak, 2Cihat Öztürk, 
3Muammer Büyükinan, 1Yöntem Yaman, 1Canan Vergin. 
1Dr. Behçet Uz Çocuk Hastal�klar� ve Cerrahisi E�itim ve 
Ara�t�rma Hastanesi, Hematoloji Klini�i, 2Ege Üniversitesi 
T�p Fakültesi Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Kli-
ni�i, 3Dr. Behçet Uz Çocuk Hastal�klar� ve Cerrahisi E�itim 
ve Ara�t�rma Hastanesi, Endokrinoloji Klini�i, �zmir 

Giri�: Hemofili hastalar�nda kronik hemartroza ba�l� 
aktivite k�s�t�l���, hemartroz ataklar� s�ras�nda steroid 
kullan�m�, kemik mineral dansitesi (KMD) nde azalma 
için risk faktörleridir. Bu hastalarda KMD de azalma 
hastalar�n ileriki ya�amlar�nda osteoporoz için risk fak-
törü olu�turur. Materyal ve Metod: Çal��mam�za ya� 
ortalamas� 9.8 y�l (3.5-18,5 y�l) olan, 18 hemofili A ve iki 
hemofili B hastas� al�nd�. Dual Enerji X-Ray Absorbsio-
metri (DEXA) yöntemi (Halogic) ile kemik mineral dansi-
tesi (KMD) de�erlendirildi. Lomber kemik mineral dansi-
tesi sonuçlar� ya�a ve cinsiyete göre de�erlendirilerek Z 
skoru hesapland�. Hastalarda tiroid fonksiyon testleri, 
serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon, 
osteokalsin düzeyleri ve viral seroloji çal���ld�. Bulgular: 
Hastalar�n tümü hepatit B virüsüne kar�� a��l�yd�. Hepa-
tit C enfeksiyonu saptanmad�. Hastalar�n be�inde KMD 
dü�üktü. Üç hastada osteopeni iki hastada osteoporoz 
saptand�. Osteoporoz saptanan iki hastan�n ortopedik 
eklem skorlamalar� di�er hastalara göre belirgin olarak 
yüksekti (24 ve 23). Kronik hemartroz ile kemik mine-
ral dansitesindeki dü�üklük aras�nda anlaml� bir ili�ki 
bulundu (p:0,016). Yirmi hastan�n onbiri a��r, dokuzu 
orta hemofiliydi. A��r hemofili hastalar�n�n ikisinde oste-
oporoz, orta hemofili hastalar�n�n ise üçünde osteopeni 
geli�ti. Üç hastaya diz eklemine bir hastaya dirsek ekle-
mine olmak üzere toplam dört hastaya radyoaktif sine-
vektomi uygulanm��t�. Diz eklemine radyoaktif sinevek-
tomi uygulananlar�n hepsinde KMD dü�ük bulundu (iki 
hasta osteoporoz, bir hasta osteopeni). Steroid kullan�m� 
ve hemofilinin derecesi ile KMD de dü�üklük aras�nda 
anlaml� ili�ki bulunmad� (p:0,81, p:1,000). Biyokimyasal 
parametrelerde bozukluk saptanmad�. Hastalardan KMD 
dü�ük bulunanlara kalsiyum ve D vitamini deste�i sa�-
lanarak endokrin bölümüne yönlendirildi. Sonuç: Kronik 
hemartroz geli�en hemofili hastalar�nda sadece osteopeni 
de�il, osteoporozunda geli�ebilece�i ak�lda tutulmal� ve 
bu hastalar kemik mineral dansitesindeki dü�üklük 
yönünden belirli aral�klarla izlenme al�nmal� ve gerekli 
destek tedaviler erken dönemde ba�lanmal�d�r.

Bildiri: 211 Poster No: P050 

KAZANILMI� FAKTÖR VII EKS�KL��� SONUCU SOL 
EKSTREM�TEDE HEMATOM GEL��EN HASTANIN 
TEDAV�S�. 1Osman Yoku�. 1Göztepe E�itim ve Ara�t�rma 
Hastanesi, Hematoloji Klini�i, �stanbul.

Faktör VII eksikli�i; otozomal resesif, nadir gözlenen, 
p�ht�la�ma faktörü eksikli�ine ba�l� klinik ve laboratuar 
bulgular�na yol açan kanama diyatezi hastal�klar�ndan-
d�r. Bunun yan� s�ra, baz� enfeksiyon ve sepsis durumun-
da da kazan�lm�� faktör VII eksikli�i geli�ebilece�i, uygun 
tedavi ile klinik ve laboratuar bulgular�n�n düzelebilece�i 
bildirilmi�tir Biz bu olgu sunusunda sol kolunda, koltuk 
alt�na kadar uzanan yayg�n cilt alt� hematomu tablo-
suyla bize ba�vuran hastada faktör VII eksikli�i (%2) 

tespit ettik. Ba�lang�çta verilen taze donmu� plazma ve 
K vitamini tedavisine yan�t vermeyen hastaya günde 3 
doz (3 günlük) rekombinan faktör VII tedavisi uygulan-
d�. Bu gibi durumda faktör VII’ye kar�� geli�en antikor 
hat�ra gelmekle beraber biz bu olgumuzda antikor varl�-
��n� (inhibitör geli�imini) saptayamad�k. Hastada mevcut 
pnömoni klini�inin antibiyotik tedavisiyle iyile�mesi ve 
e�zamanl� verilen novoseven (faktörVII)tedavisiyle klinik 
ve hemostaz de�erlerinde tam bir iyile�me gözlemledik. 
Tedaviden 2 hafta sonra faktör VII seviyesi normal geldi 
(Faktör VII: %59.1). Literatürde faktör VII eksikli�ine 
ba�l� kanama geli�en hastalar�n tedavisinde rekombinan 
faktör VII’nin ba�ar�yla kullan�m�na dair yay�nlar mevcut-
tur; fakat enfeksiyon ve sepsis’e sekonder geli�en faktör 
VII eksikli�i ve tedavisine dair yay�nlar çok nadir bildiril-
mi�tir. Bu olgu sunumunda enfeksiyona sekonder geli�en 
faktör VII eksikli�i ve tedavi yakla��mlar� tart���lm��t�r 

Bildiri: 212 Poster No: P051 

TROMBOF�L�YE GENET�K YATKINLIK AÇISINDAN 
MUTASYONEL ANAL�ZLER; TEK MERKEZ VER�LER�. 
2Nurhilal Turgut, 2Selda Kahraman, 1P�nar Tosun, 1Özlem 
Özdemir, 2Güner Hayri Özsan, 2Fatih Demirkan, 2Mehmet 
Ali Özcan, 2Özden Pi�kin, 2Bülent Ündar. 1Dokuz Eylül 
Üniversitesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 2Dokuz Eylül 
Üniversitesi Hematoloji Bilim Dali. 

Genetik ve akkiz olarak geli�en hemostaz bozukluk-
lar� tromboza yatk�nl�k meydana getirirler. Bu durumlar 
için genel olarak trombofili terimi kullan�l�r. Herediter 
trombofili ön planda venöz tromboz için risk faktörü 
iken arteritel trombozlara daha az s�kl�kta neden olur. 
Venöz trombozlar eri�kin ya�larda %0,1 y�ll�k insidansla 
ciddi bir mortalite ve morbidite nedenidir. En s�k görülen 
�ekli alt ekstremite derin ven sistemindeki tromboz ve 
pulmoner embolidir. Kal�tsal trombofili nedenleri ola-
rak ilk tan�mlananlar; disfibrinojenemi, antitrombin III, 
protein C ve S eksiklikleridir. Ancak son dekada kadar 
bu nedenler olgular�n sadece %10’unda nedeni aç�kla-
y�c� olabilmi�tir. 1947 y�l�nda Owen taraf�ndan faktör V 
eksikli�inin tan�mlanmas�ndan sonra 1994’te Bertina ve 
arkada�lar� aktive protein-C (APC) direncinden sorumlu 
olan faktör V leiden (FVL) ad�n� verdikleri nokta mutas-
yonunu (G1691A) tan�mlam��lard�r. APCR, aktive olan 
FV’nin inaktivasyonunu geciktirerek sonuçta a��r� koa-
gülasyonunun ortaya ç�kmas�na sebep olmaktad�r. Bu 
anomalinin heterozigot ve homozigot olan her iki tipinde 
yüksek oranda tekrarlayan venöz belki de arterial trom-
bozlara sebep oldu�u günümüzde bilinmektedir. Poort ve 
arkada�lar� ise 1996 y�l�nda protrombin genindeki nokta 
mutasyonunu (G20210A) tan�mlam��lard�r. Ayn� hastada 
birden fazla kal�tsal nedenin birlikteli�i de olabilmekte ve 
bu durumda tromboz riski daha fazla artmaktad�r. Hiper-
homosisteinemi trombofili için önemli bir risk faktörü 
olarak bilinmektedir. Biyosentezinde yer alan metilentet-
rahidrofolat redüktaz (MTHFR) enzimindeki nokta mutas-
yonlar�n�n (677 ve1298. nükleotidlerde venöz tromboza 
yatk�nl�kla ili�kisi daha önce yap�lan çal��ma ve metaana-
lizlerde de gösterilmi�tir. Merkezimizde hematoloji ile kon-
sülte edilen veya ilgili bölümlerce risk faktörleri ile birlik-
te de�erlendirildi�inde trombofili için genetik yatk�nl�ktan 
�üphe edilen hastalara FVL, PG20210A, MTHFR C677T 
ve 1298A mutasyonlar�na bak�labilmektedir.Bak�lan has-
talar�n büyük ço�unlu�unu �zmirden daha az bir k�sm�n� 
ise Mu�la, U�ak ve Ayd�ndan ba�vuran hastalar olu�tur-
maktad�r. Mutasyonlar daha önce tarif edildi�i üzere PCR 
yöntemiyle çal���lm��t�r. Merkezimizde 2007-2009 y�lla-
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r�na ait çal���lan mutasyonlardan toplam 363 hastan�n 
verileri irdelenmi�tir. Hastalardan129’u erkek (%35,5), 
234’ü kad�n (%64,5) olup ortanca ya�38 (18-89) idi. �stek 
yap�lan mutasyon analizlerinin 87’sinde (%24) mutasyon 
saptanmazken, 276’s�nda (%76) mutasyon saptand�. 
Mutasyon saptananlar incelendi�inde 186’s�nda (%51,2) 
tek bir mutasyon, 78’inde (%21,5) iki farkl� ve 12’sinde 
(%3,3) üç farkl� mutasyon saptand�. Hastalar�n 263’ünün 
trombotik olay�n�n ne oldu�u bilgisine ula��labildi. Bun-
lardan 52 hastada derin ven trombozu, 37 hastada 
tekrarlayan ve/veya ilk epizotta pulmoner emboli, 61 
hastada serebral enfaktüs, 27 hastada portal sistemde 
trombozu, 13 hastada retinal arter/ven trombozu, 32 
hastada ise ilk veya tekrarlayan abortus tetkik isteme 
nedeni olmu�. Ayr�ca 14 ki�i herhangi bir trombotik olay� 
olmadan aile öyküsü nedeniyle taranm��t�. 

Bildiri: 213 Poster No: P052 

VON W�LLEBRAND HASTALI�INDA GEN�� ARAKNO�D 
K�ST EKS�ZYONU: NAD�R B�R OLGU SUNUMU. 1�lgen 
�a�maz, 1Göksel Leblebisatan, 2Dervi� Mansuri Y�lmaz, 
1Barbaros �ahin Karagün, 1Bülent Antmen, 1Yurdanur 
K�l�nç. 1Çukurova Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik 
Hematoloji Bilimdal�, 2Çukurova Üniversitesi T�p Fakültesi 
Beyin Cerrahisi Anabilimdal�.

Von Willebrand Hastal��� (vWh), bir plazma proteini 
olan von Willebrand faktör’ün (vWF) niceliksel veya nite-
liksel anomalisi sonucunda geli�en, kal�t�msal koagülas-
yon bozuklu�udur. �lk kez 1926’da Eric von Willebrand 
taraf�ndan tan�mlanm��d�r. En s�k görülen kal�tsal kana-
ma diyatezlerinden biridir. Toplum taramas� ile elde edi-
len insidans rakamlar� %1 dolay�ndad�r. VWH’n�n klinik 
seyri çok çe�itlilik göstermektedir. Klasik ciddi formuna 
sahip hastalarda genellikle hayat boyu süren spontan 
kanamalar ve özellikle epistaksis gibi müköz membran-
larda kanamalar gözlenmektedir. Bu olgu sunumunda, 
vWh tan�s� ile klini�imizde takip edilen ve geni� tempo-
ropariatal araknoid kist saptanarak ba�ar�l� bir �ekilde 
kraniotomi ve araknoid kist eksizyonu yap�lan hasta 
tart���lm��t�r. Olgu Sunumu: Onbir ya��nda erkek hasta 
burun kanamas� ve vücudunda morluk yak�nmas� ile iki 
ya��nda ba�vurdu. Yap�lan tetkiklerinde Faktör VIII düze-
yi %1, vWF düzeyi %1 saptanarak vWh tan�s� ile takibe 
al�nd�. Takiplerinde sol diz ve sa� ayak bile�ine radiyoiso-
top sinovektomi yap�ld�. Ba� a�r�s� yak�nmas� olan has-
taya çekilen bilgisayarl� beyin tomografisinde sol tempo-
ropariatal bölgede 10x6 cm boyutlar�nda geni� araknoid 
kist saptand�. Hastaya Faktör VIII ve VWF konsantresi 
içeren faktör replasman� yap�larak kraniotomi ve arak-
noid kist eksizyonu uyguland�. Operasyon s�ras�nda ve 
post operatif dönemde kanama ve di�er komplikasyonlar 
gözlenmedi. Kanama e�ilimi ve araknoid kistin bir arada 
nadir görüldü�ü bir olgu olmas� nedeni ile sunuldu. 

Kronik Lenfositer Lösemi ve Kronik Lenfoproliferatif 
Hastalıklar 
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KRON�K LENFOS�TER LÖSEM� OLGULARINDA ZAP-70 
�LE D��ER PROGNOST�K BEL�RTEÇLER�N AKIMS�-
TOMETR�K ANAL�Z� VE KAR�ILA�TIRILMASI. Selami 
Koçak Toprak, Klara Dalva, Güldane Cengiz, Muhit 
Özcan. Ankara Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal�, Ankara.

Kronik Lenfositer Lösemi (KLL), en s�k görülen B 
lenfoproliferatif hastal�k olmakla birlikte fizyopatolojik 
ve onkojenik yola�� henüz tam olarak anla��lamam��t�r. 
KLL’de ki�iden ki�iye farkl�l�k gösteren, önceden kestiril-
mesi zor olan ve zaman zaman klasik evreleme sistemle-
rine ters dü�en bir klinik seyir izlenebilmektedir; öyle ki 
baz� olgularda h�zla ileri evrelere geçi� izlenirken, baz�-
lar�nda ise hastal�k progresyonu olmadan uzun süren 
bir sa� kal�ma rastlanmaktad�r. Dolay�s�yla, hastal���n 
prognostik belirteçlerinin saptanmas� önem kazanm��t�r. 
Haziran 2006 ile haziran 2008 tarihleri aras�nda polikli-
ni�imize ba�vuran 33 adet KLL olgusunun -yeni tan� olup 
olmamas�na bak�lmaks�z�n- hastal�k öyküsü, klinik özel-
likleri, periferik kan örne�inden ak�msitometrik analizle 
çal���lan zeta-associated protein 70 kD (ZAP-70) ve di�er 
yüzey belirleyicileri, hastal�k evresiyle kar��la�t�r�lm��t�r. 
33 olgunun 15’i (%45,45) erkek, 18’i (%54,55) kad�n olup 
ya� ortalamas� 62,45 ± 11,29’dur. Rai sistemi dikkate 
al�narak, literatürde genel kabul gören yakla��ma göre 
erken (0 ve 1) ve ileri evre (2, 3 ve 4) olarak hastalar�n 
da��l�m� �u �ekilde gerçekle�mi�tir: 18 olgu (%54,50) 
erken ve 15 olgu (%45,50) ileri evre. Cinsiyet ve ya� orta-
lamas�n�n evrelendirme ile herhangi anlaml� bir ili�kisi 
saptanmam��t�r (p=0,898 ve p=0,805). Hastalar�n 11’ine 
tedavi verilirken, 22’si ise tedavisiz izlenmi�tir; evre ile 
tedavi gereksinmesi aras�nda herhangi anlaml� bir ili�ki 
saptanmam��t�r (p>0,05). Olgular�n ak�msitometrik tetkik 
edilen yüzey belirleyicilerinin evrelere göre da��l�m� tab-
loda sunulmu�tur (Olgular�n hepsinde tüm belirleyiciler 
elde edilemedi�inden toplam say�lar farkl�l�k göstermek-
tedir). CD20 ekspresyonu KLL’de pozitif olmakla birlikte 
(her iki evredeki tüm olgular�m�zda pozitif) mantle hücreli 
lenfoman�n tersine, beklendi�i gibi zay�f-orta parlakl�kta 
bulunmu�tur. ZAP-70 ve fosforile ZAP-70 sonuçlar� tab-
loda sunulmu�tur. Yak�n zamana kadar, “ya�l�l�k ça�� 
hastal���” olarak bilinip, tedavisinde “bekle gör” politika-
s�n�n izlendi�i, görece yava� seyirli bir antite olarak kabul 
edilen KLL’de; gerek tan� ya��n�n küçülmesi ve gerekse 
giderek artan say�da olguda daha sald�rgan ve tedaviye 
dirençli bir klinik seyrin saptanmas� ile klasik evreleme 
sistemlerine seçenek olabilecek prognostik belirleyicilerin 
ara�t�r�lmas� h�z kazanm��t�r. Çal��mam�zda; son y�llarda 
kötü prognostik belirteçlerden birisi olarak tan�mlanan 
ZAP-70’in erken ve ileri evredeki hastalarda farkl� olma-
d���, buna kar��n, ZAP-70 aktivasyonunun göstergesi 
olarak tan�mlanan fosforile formunun ise ileri evredeki 
olgularda belirgin yüksek oldu�u saptanm��t�r. Literatür-
de, kötü seyrin en iyi göstergesi olan mutasyonsuz IgVH 
ile ZAP-70 ekspresyonunun birliktelik gösterdi�i söylen-
mektedir. Bizim projemizde ise, B hücre reseptor ba�lan-
mas�n� takiben fosforile olan ZAP-70’in aktif formunun 
çal���lmas�n�n, KLL’de klinik ak�betin belirlenmesinde 
ZAP-70’e göre daha anlaml� oldu�u ortaya ç�km��t�r.
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Tablo.

Parametre Ekren Evre �leri Evre De�erlendirme

CD5/CD19 15 (+) 0 (-) 11 (+) 2 (-) p=0,206

CD23 15 (+) 2 (-) 10 (+) 5 (-) p=0,209

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

CD11c 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 

P�YODERMA GANGRENOSUM: SAÇLI HÜCREL� LÖSE-
M�N�N NAD�R B�R BA�VURU BULGUSU. 1An�l Tombak, 
1Sinan Aygün, 1Eyüp Naci Tiftik. 1Mersin Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hastanesi �ç Hastal�klar� Ana Bilim Dal� Hema-
toloji Bilim Dal�.

Saçl� hücreli lösemi, çevresel kanda, kemik ili�in-
de tipik saçl� hücreler, pansitopeni ve splenomegali ile 
karakterize, kronik seyirli B hücreli lenfoproliferatif bir 
hastal�kt�r. Tan� an�ndaki cilt tutulumu, saçl� hücreli 
löseminin çok nadir bir komplikasyonudur. K�rk üç 
ya��nda erkek hasta, sol alt ekstremitesindeki ülser nede-
niyle hastanemize ba�vurdu. Anamnezinde, lezyonun 4 
hafta önce ortaya ç�kt��� ve 38–39 ºC aras�nda seyreden 
ate�in de e�lik etti�i ö�renildi. Ba�vurdu�u sa�l�k merke-
zinde, yerel ve sistemik antibiyotik tedavisi uygulanm��. 
Ülser boyutunda hafif küçülme olmu�, ancak takibinde 
abse geli�mi� ve bo�alt�lm��. Fizik muayenede, sol alt 
ekstremitesinde 2 bölgede, yakla��k olarak 5x12 cm ve 
4x8 cm boyutlar�nda, ülsere lezyon vard�. Karaci�er ele 
geliyordu ve dalak yakla��k 20 cm idi. Bak�lan kan say�-
m�nda hemoglobin: 6,6 gr/dL, beyaz küre: 1230/mm3, 
nötrofil: 180/mm3, platelet: 51000/mm3 idi. Periferik 
yaymas�nda, stoplazmik granül içermeyen, çoklu stop-
lazmik ç�k�nt�lara sahip hücreler görüldü; saçl� hücreli 
lösemi dü�ünülerek kemik ili�i aspirasyonu yap�ld�, 
biyopsisi al�nd� ve ak�m sitometri ile incelendi; CD103 
%88,9, CD11c %97,7, CD25 %87,5, CD19 %98,8 oran�n-
da (+) saptand�. Tetkikler sonucunda saçl� hücreli lösemi 
tan�s� konuldu. Alt ekstremitedeki lezyondan kültür ve 
biyopsi al�nd�, yerel-sistemik antibiyotik tedavisi ba�lan-
d�, düzenli olarak gümü�lü pansuman ve aral�kl� olarak 
debridman yap�ld�. Kültürde üreme olmad�, biyopsi sonu-
cu ise pyoderma gangrenosum ile uyumlu bulundu. Has-
taya 7 gün boyunca cladribine, 0,09 mg/kg/gün dozunda 
verildi. Takiplerinde, tedavi bitiminden sonraki 20. günde 
nötropeniden ç�kt�. Yaran�n pansumanlar� düzenli olarak 
yap�ld�. Pansitopenisi düzelen ve dalak boyutu normale 
gelen hastan�n pyoderma gangrenosum’u da birincil has-
tal���n tedavisiyle cladribine uygulanmas�ndan sonraki 4. 
ayda tamamen düzeldi. Pyoderma gangrenosum saptanan 
olgular�n yakla��k %50’sinde hematolojik malign hasta-
l�klar, inflamatuar barsak hastal��� gibi altta yatan ikincil 
bir sebep vard�r. Bu nedenle bu tür vakalar�n detayl� bir 
anamnez, fizik muayene ve ili�kili laboratuar yöntemleri 
ile de�erlendirilmeleri gerekir. Pyoderma gangrenosum, 
saçl� hücreli löseminin çok nadir görülen bir cilt kompli-
kasyonu oldu�u için de, bu vaka sunulmu�tur. 
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KOCAEL� BÖLGES�NDE TAK�P ETT���M�Z SAÇLI 
(HA�RY) HÜCRE LÖSEM�L� HASTALAR. 1Emel Gönüllü, 
1Özgür Mehtap, 2Mehmet Tuncay, 2Ayla Di�çi Erdo�an, 
1Abdullah Hac�hanefio�lu. 1Kocaeli Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Kocaeli Üniversitesi T�p Fakül-
tesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�.

Saçl� (Hairy) hücre lösemisi tüm lösemilerin %2-3 ünü 
olu�turur. Genelde erkeklerde, ortalama 52 ya� civar�nda 
görülür. Yeni tedavi �ekilleriyle yüksek yan�t oranlar� ve 
uzun süreli remisyonlar sa�lanabilinmektedir. Burada 
Kocaeli Bölgesinde takip etti�imiz 6 olgu özetlenmi�tir.
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REFRAKTER KRON�K LENFOS�T�K LÖSEM�: R�TUKS�-
MAB-PENTOSTAT�N, S�KLOFOSFAM�D (R-PC). 1Murat 
Albayrak, 1Özlem �ahin Balç�k, 1Meltem Kurt Yüksel, 
1Hülya Arslan, 1Gültekin Meriç, 1Mehmet Ar�öz, 1Ertu�rul 
Tuncel, 1Fevzi Altunta�. 1Dr. Abdurrahman Yurtaslan 
Ankara Onkoloji E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi.

Kronik lenfositik lösemi (KLL) eri�kin lösemilerin en 
s�k formudur ve ya� ile prevalans� artar. Bu hastal���n 
tedavisinde son iki dekatta önemli ilerlemeler kayde-
dilmi�tir. Bunlardan R-PC tedavi protokolü refrakter 
olgularda iyi bir alternatif olabilir. Klini�imiz tedavi pro-
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tokolü olarak en az iki farkl� rejim alm�� ve refrakter KLL 
olgular�na Sa�l�k bakanl��� izni al�nd��� müddetçe R-PC 
verilmektedir (Rituksimab 375 mg/m² 1. gün, siklofosfa-
mid 600 mg/m² 1. gün ve pentostatin 2 mg/m² 1. gün). 
Proflaktik olarak trimetoprim-sulfametoksazol 160/800 
mg 2x1 (haftada 2 gün), asiklovir 3x200 mg, flukonazol 
1x200 mg po verildi. Kürler 21 günde bir tekrarland�. 2 
kür sonunda yan�t de�erlendirildi. Yan�t al�nan olgularda 
tedaviye devam edildi. Olgu 1: 65 ya��nda erkek hasta, 
Nisan 2008 KLL tan�s� konuldu. 4 kür FC (fludarabin, 
siklofosfamid) ve 2 kür R-CVP (rituksimab, siklofosfamid, 
vinkristin, prednizolon) tedavilerine yan�ts�zd�. RAI evre 
IV idi. 2 kür R-PC sonras� hematolojik tam yan�t elde 
edildi. Tedavi s�ras�nda herhangi bir ciddi komplikasyon 
gözlenmedi. Febril atak izlenmedi. Nötrofil ve trombosit 
toparlanmas� 13.-14. ve 17.-18. günlerde oldu. Olgu 2: 
66 ya��nda erkek hasta, �ubat 2000 KLL tan�s� konuldu. 
9 kür oral klorambusil ve prednizolon, 4 kür R-CVP, oral 
fludarabin ve 4 kür R-FC (rituksimab, fludarabin, siklo-
fosfamid) tedavilerine yan�ts�zd�. May�s 2009 tarihinde 
R-PC ba�land�. 2 kür sonunda hematolojik tam yan�t elde 
edildi. Febril atak izlenmedi ancak 2. kür sonras�nda yay-
g�n ürtiker tarz� cilt lezyonlar� geli�ti. Nötrofil ve trombosit 
toparlanmas� 13.-15. ve 16.-18. günlerde oldu. Refrakter 
KLL de R-PC iyi bir alternatif olabilir. Bizim olgular�m�zda 
oldu�u gibi fludarabin refrakter olgularda bile yan�t al�-
nabilir ve remisyon sa�lanabilir.

Bildiri: 218 Poster No: P019 

PROSTAT KANSERL� HASTADA MAS�F SERÖZ EFÜZ-
YON �LE PREZENTE OLAN T HÜCREL� PROLENFO-
S�T�K LÖSEM� OLGUSU. 1Ozan Salim, 2Bahar Akkaya, 
1Melike Ulubah�i, 3Sibel Berker Karaüzüm, 1�hsan 
Karado�an, 1Ay�en Timura�ao�lu, 1Levent Ündar. 1Akde-
niz Üniversitesi T�p Fakültesi, Hematoloji Bilim Dal�, 
2Akdeniz Üniversitesi T�p Fakültesi, Patoloji Anabilim Dal�, 
3Akdeniz Üniversitesi T�p Fakültesi, T�bbi Biyoloji ve Gene-
tik Anabilim Dal�.

Giri�: T-hücreli Prolenfositik Lösemi (T-PLL) çok 
agresif seyirli, konvansiyonel kemoterapi uygulamala-
r�na dirençli matür post-timik lenfoid lösemidir. T-PLL 
‘ nin do�ru tan�s� tipik morfolojik özellikler ve geli�mi� 
immun-fenotipleme yöntemleri ile konur. Biz bu bildiride, 
nadir bir lösemi tipi olan T-PLL ‘ yi, prezentasyon �ekli-
nin masif seröz efüzyon ile olmas� nedeniyle sunuyoruz.
Olgu Sunumu: 72 ya��nda erkek hasta 2004 y�l�nda 
prostat adenokarsinomu tan�s� alm��. Cerrahi sonras� 
gonadotropin serbestle�tirici hormon (leuprolide acetate) 
ve non-steroidal anti-androjen (bicalutamide) kullanm��. 
Be� y�l sonra nefes darl���, kar�nda ve ayaklar�nda �i�lik 
nedeniyle t�bbi onkoloji servisine yat�rlm��. Fizik mua-
yene ve görüntüleme tetkikleri sonucunda splenomegali 
(152 mm), kar�nda serbest s�v� ve masif plevral efüzyon 
saptand�. Tam kan say�m�nda hafif düzeyde anemi ve 
trombositopeni ve belirgin lenfositoz (249000/mm3) ve 
lökositoz (314000/mm3) saptanmas� üzerine hematoloji 
konsultasyonu istendi. Wright boyas� ile boyanm�� çevre-
sel kan, plevra ve periton s�v�s� ve kemik ili�i aspirasyonu 
yaymalar�nda bask�n olarak (80-90%) orta-büyüklükte, 
sitoplazmas�nda granül içermeyen, çekirde�i düzensiz 
s�n�rl�, tek belirgin çekirdekçik içeren prolenfositler göz-
lendi. Ayr�ca plevra ve periton s�v�s� hücre say�m�nda 
belirgin lenfositoz mevcuttu. Çevresel kan lenfositleri 
ak�� sitometrisi ile de�erlendirildi�inde immun-fenotipik 
olarak CD2,CD3,CD4,CD5,CD7 kuvvetli pozitif saptand�. 
Ayr�ca plevra, periton ve kemik ili�i aspirasyonu immun-

fenotipleme sonucu benzerdi. Kemik ili�i biyopsisinde 
yayg�n tarzda prolenfosit infiltrasyonu gözlendi. FISH 
analizinde incelenen hücrelerin %47 ‘ sinde trizomi 8 
ve %48 ‘ inde tetrazomi 8 gözlendi. Serolojik inceleme-
de anti-HTLV-1 antikoru negatifti. Morfolojik özellikler 
ve immun-fenotipik profile dayanarak CD4+, CD8- T-
hücreli Prolenfositik lösemi tan�s� alan hastaya 3 siklus 
(fludarabin 50mg, siklofosfamid 500mg, deksametazon 
40mg, 3 gün süreyle) kemoterapi uyguland�. K�smi yan�t 
al�nan hasta tedavinin 4. ay�nda k�smi yan�tl� olarak 
takip edilmektedir.Tart��ma: T-PLL önceleri T-hücreli 
kronik lenfositik lösemi olarak adland�r�lm��t�. �mmun-
fenotiplemedeki geli�meler matur lenfoid lösemilerin 
güncel tan�s�na ve s�n�flamas�na belirgin katk� sa�lad�. 
T-PLL olgular� T hücre diferansiyasyon antijenleri olan 
CD2,CD3,CD5 ve CD7’ i eksprese etmekle birlikte CD1, 
HLA-DR ve TdT eksprese etmezler. 2/3 ‘ ünde hücreler 
CD4+/CD8- ‘tir. T-PLL ‘ li hastalarda ba�vuru s�ras�nda 
s�k görülen özellikler splenomegali, yayg�n lenfadenome-
gali ve cilt tutulumudur. Seröz efüzyon hastal���n seyri 
s�ras�nda görülebilmekle birlikte tan� s�ras�nda nadirdir. 
Her ne kadar çok seyrek görülse de, T-PLL çevresel kanda 
lenfositoz ve seröz efüzyon ile ba�vuran hastalarda ak�lda 
tutulmas� gereken bir hastal�k oldu�u kanaatindeyiz. 

Bildiri: 219 Poster No: P020 

KRON�K LENFOS�T�K LÖSEM� OLGULARIMIZIN RET-
ROSPEKT�F ANAL�Z�. 1Vedat K�l�ç, 1Gül �lhan, 1Sema 
Karaku�, 1Selami Koçak Toprak. 1Ba�kent Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hastanesi, Ankara

Kronik lenfositer lösemi (KLL) tüm eri�kin lösemileri-
nin en s�k görülen formu olup yakla��k %24’ünü olu�tur-
maktad�r. KLL erkeklerde daha s�k görülmektedir. Tan� 
s�ras�nda hastalar�n median ya�� 60-65’tir. KLL’si olan 
hastalarda non hematolojik malignitelerin görülme s�kl��� 
artm��t�r. Hastalar�n %40’� tan� an�nda asemptomatik 
olup rutin kan say�mlar�nda lenfositoz görülerek ara�-
t�r�lmaktad�r. Hastalar�n yar�s�na yak�n�nda hipogam-
maglobulinemi olup enfeksiyon riskini artt�rmaktad�r. 
Hastalar genellikle asemptomatik ve erken evrede tedavi 
edilmemekte, izlenmektedir. Özellikle genç ve yüksek 
riskli hastalarda allojeneik kök hücre nakli kür sa�lamak 
amac�yla yap�labilmektedir. Prognoz hastal���n evresine, 
biyolojik ve sitogenetik özelliklerine, sitopenilerin neden 
oldu�u enfeksiyon ve kanama gibi komplikasyonlara 
ba�l�d�r. Hastalar�n %10’unda Non Hodgkin Lenfomaya 
dönü�ümle karakterize Richter Sendromu geli�mekte 
olup beklenen ya�am bu durumda azalmaktad�r. Bu 
çal��mada hastanemizde KLL tan�s� ile takip etti�imiz 
hastalar�n demografik özellikleri, ald�klar� tedavileri, yan-
da� malignitelerin s�kl���n� ve meydana gelen komplikas-
yonlar� ara�t�rmay� planlad�k. Retrospektif olarak yapt�-
��m�z çal��mam�zda hastanemizde KLL tan�s� ile izlenen 
34 hastan�n dosyalar� incelendi. Hastalar�n demografik 
özellikleri, klinik bulgular�, ald�klar� tedaviler yanda� 
malignitelerin s�kl��� ve meydana gelen komplikasyonlar 
derlendi. Çal��maya al�nan hastalar�n 25’i (%73.5) erkek, 
9’u (%26.5) kad�nd�. Hastalar�n median ya�� 75 (48-93) 
idi. Tan� s�ras�nda hastalar�n 7’si (%20.6) RAI Evre 0, 
10’u (%29.4) evre I, 11’i (%32.4) evre II, 3’ü (%8.8) evre 
III ve 3’ü (%8.8) evre IV hastal��a sahipti. Hastalar�n tan� 
s�ras�ndaki median lökosit say�s� 32 100/mm3, median 
lenfosit say�s� 22 662/mm3, median hemoglobin düzeyi 
12 g/dl 7.5-15.9), median trombosit say�s� 177 000/ 
mm3, median albumin düzeyi 4 g/dl (2.3-4.1), median 
beta 2 mikroglonbulin düzeyi 3 g/dl (1.48-11), median 
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LDH düzeyleri 297 U/l (168-884) olarak bulundu. Has-
talar�n 1’sinde (%2.9) lenfosit ikiye katlanma zaman� 6 
aydan azd�. Hastalar�n 17’si (%50)’ nde hipogammaglo-
bulinemi var, 17’sinde (%50) yoktu. Hastalar�n 11’ine 
(%32.4) IVIG tedavisi verilmekte (%37.5), 23’üne (%67.6) 
ise verilmemekteydi. Hastalar�n hiçbirinde bulky lenfa-
denopati yoktu. Tedavi verilen hastalar�n 3’ünün (%8.8) 
tedavi s�ras�nda hastal�k evresi I, 9’unun evre II (%26.5), 
6’s�n�n evre III (%17.6) ve 3’ünün (%8.8) evre IV idi. Has-
talar�n geçirdikleri enfeksiyonlar aras�nda 8 idrar yolu 
enfeksiyonu, 7 pnömoni (1’i aspergillusa ba�l�), 1 tüber-
küloz, 1 CMV enfeksiyonu ata�� vard�. Hastalarda toplam 
8 yanda� malignite görüldü. Bunlar 1 endometrium ca, 
1 kolon adeno ca, 1 mesane ca, 1 prostat ca,1 safra 
kesesi ca, 1 papiller tiroid ca, 1 meme ca ve 1 yumu�ak 
doku sarkomu idi. Ald�klar� tedavilerin 4’ü Fludarabin-
siklofosfamid, 1’i Rituksimab-Fludarabin-Siklofosfamid, 
15’i klorambusil (4’ü prednisolon ile kombine) ve 1’i nde 
Alemtuzumab idi. 
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MEME KANSER� VE KLL B�RL�KTEL���: OLGU SUNU-
MU. 1Yasemin Benderli Cihan, 1Osman Yoku�, 1Mehmet 
Sina Y�lmaz. 1Kayseri E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi.

Giri�: Ayn� hastada e� ya da farkl� zamanda birbirin-
den farkl� tümörler geli�ebilmektedir. Bir malignite sey-
rinde, ikinci kanser geli�iminin %0.7–11.7 oran�nda oldu-
�u bildirilmektedir. Geli�im mekanizmas� ve etiyolojisi 
tam ayd�nlat�lmam�� olmakla birlikte kal�tsal ve kazan�l-
m�� mutasyon neticesinde olu�abilece�i üzerinde durul-
maktad�r. Meme kanseri seyrinde ikinci malignite olarak 
tiroid, akci�er, yumu�ak doku sarkomu, endometrium 
kanserinin görüldü�ü bildirilmi�tir. Kronik lenfoid löse-
mide (KLL) ise cilt, prostat, over ve endometrium kanseri 
e� zamanl� görülebilmektedir. Bu yaz�da, meme kanseri 
seyri s�ras�nda KLL geli�en hasta sunuldu. Anahtar keli-
meler: meme kanseri, kronik lenfositik lösemi, e� zamanl� 
Olgu Sunumu: 52 ya��nda bir bayan hasta yakla��k bir 
ayd�r sa� gö�üste ele gelen �i�lik �ikâyeti ile Temmuz 
2005’te genel cerrahi poliklini�ine ba�vurdu�u ö�renildi. 
Hastan�n meme USG’sinde sa� memede saat 3 hizas�nda 
areolan�n 2 cm lateralinde yakla��k 32x34 mm ebad�nda 
düzensiz s�n�rl�, hipoekoik, heterojen solid lezyon izlendi. 
Sa� axillada büyü�ü 12x14 mm boyutta üç adet hipoeko-
ik, vaskülaritesi belirgin artm�� lenfadenopatiler görüldü. 
Yap�lan ince i�ne aspirasyon biyopsisinde malignite lehi-
ne gelmesi üzerine A�ustos 2005’te sa� modifiye radikal 
mastektomi ve aksiller diseksiyon yap�ld�. Operasyon 
materyalinin patolojik de�erlendirilmesimde; sa� meme 
invaziv duktal karsinom, tümör çap� 4 cm, diseke edilen 
lenf nodundan 10 tanesinde karsinom metastaz�, östrojen, 
progesteron ve Her-2’nin de negatif oldu�u rapor edildi. 
Olguya 6 kür kemoterapi sonras� gö�üs bölgesi ve perife-
rik lenfatiklere 50 Gy radyoterapi verildi. Takiplere al�nan 
hasta Nisan 2006’da hafif akci�er enfeksiyonu geli�mesi 
ve rutin kan tetkiklerinde lenfositoz saptanmas� üzerine 
(lökosit: 26.*109/L, (%80 lenfosit), platelet ve hemoglobin 
normal geldi. Hematoloji bölümünce bu de�erler tetkik 
edilerek periferik yaymada olgun lenfositoz, basket hüc-
releri, %11 alt�nda prolenfosit; flowsitometri sonucu da 
CD5 ve CD19 pozitif, CD23 hafif pozitif, cyclin D1 negatif 
saptand�. Kemik ili�i biyopsisinde nodüler tarzda kemik 
ili�i olgun lenfosit hücre infiltrasyonu, %30 üzerinde 
lenfoid infiltrasyon, low grade lenfoma ile uyumlu kemik 
ili�i görünümü rapor edildi ve Evre IA KLL tan�s� konulup 
ilaçs�z takibe al�nd�. Sonuç: Kanserli hasta takip edilirken 

ikinci bir hematolojik kanser olabilece�i/geli�ebilece�i 
ak�lda tutulmal�d�r. Nadirde olsa meme kanseri, KLL ile 
birlikte görülebilmektedir. 
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B-HÜCREL� KRON�K LENFOS�T�K LÖSEM�’L� OLGU-
LARIMIZA �K�NC�L TEDAV� OLARAK VER�LEN �NTRA-
VENÖZ FLUDARAB�N VE S�KLOFOSFAM�D KEMO-
TERAP� KOMB�NASYONUNUN ETK�NL��� VE GEL�-
�EN KOMPL�KASYONLARIN DE�ERLEND�R�LMES�. 
1Osman Yoku�, 2Yasemin Cihan, 3Gamze Gököz Do�u. 
1Göztepe E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, Hematoloji Kli-
ni�i, 2Kayseri E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi Radyasyon 
Onkolojisi Klini�i, Kayseri, 3Kayseri E�itim ve Ara�t�rma 
Hastanesi, Medikal Onkoloji Klini�i, Kayseri.

Bu bildirinin amac�, ilk tedavi sonras� relaps veya ref-
rakter B-hücreli Kronik Lenfositer Lösemili (B-KLL)olgular� 
Fludarabin (F) ve Siklofosfamid (S) kombinasyon rejimiyle 
(FS) tedavi etti�imiz hastalarda ki etkinlik, yan�t durumu 
ve geli�en hematolojik ve non-hematolojik yan etkilerin 
de�erlendirilmesidir. 2007 ila 2009 y�llar� aras�nda hema-
toloji poliklini�imize ba�vuran 38 B-KLL olgudan 8 hasta 
(ortalam ya�: 66, ya� aral��� 45 ila 80 aras�,5 erkek, 3 
kad�n) ilk tedavilere direnç olmas� nedeniyle ikincil tedavi 
olarak: 30 mg/m2 F ve 250 mg/m2 S her 4 haftada ard�-
��k 3 gün maksimum 6 kür, intravenöz olarak verilmesi 
planland�. Cevap ve toksisite NCI ve WHO’n�n güncel 
kriterine göre de�erlendirildi.Tam yan�t ve parsiyel yan�t 
s�ras�yla 3 ve 4 hastada elde edildi. Olgulardan 1’si daha 
ilk kürde geli�en ciddi tümör lizis sendromu ve akut böb-
rek yetersizli�i nedeniyle vefat etti. Hastalar�m�z yakla��k 
8-24 ay civar� takip edilmektedir. �kincil tedavi olarak 
FS rejimi alan hastalar�m�zda henüz ortalama genel sa�-
kal�ma ula��lamad�. Daha ilk kürde en s�k gözlenen yan 
etki, grade III-IV nötropeniydi (%.50 olguda); hafif anemi 
ve trombositopeni ise nötropeni gözlenen olgular�n hep-
sinde mevcuttu. Olgular�n hemen hepsinde 1 veya 2 defa 
akci�er enfeksiyonu bulgular� ortaya ç�kt�; fakat ciddi 
infeksiyon (nötropenik ate�, yo�un bak�m ihtiyac�)3 olgu-
da gözlendi. Tüm olgularda ilk 1 veya 2. kürden sonra 
doz azalt�m�na gidilerek fludarabin dozu 20mg/m2/gün, 
siklofosfamid dozu 200mg/m2/gün olarak ayarland�. 
Bu doz modifikasyonuyla verilen kürlerden sonra hiçbir 
olguda ciddi hematolojik toksisite gözlenmedi. Sonuç 
olarak Fludarabin ve siklofosfamid kombinasyonu ile ilk 
tedaviye dirençli olgularda genel yan�t oran�, olgular�n 
hemen hepsinde elde edilebilinmesine ra�men, bilhassa 
ya�l� olgularda ciddi enfeksiyon ve grade III/IV hematolo-
jik toksisite geli�iminin yüksekli�i nedeniyle hasta baz�n-
da doz ayarlamas� (azalt�lmas�) gereklidir denilebilir. 
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H�PERKALSEM� �LE PREZENTE OLAN B�R KRO-
N�K LENFOS�T�K LÖSEM� OLGUSU. 1Hakan Kalyon, 
2Ahmet Emre E�kazan, 2Muhlis Cem Ar, 2�eniz Öngören, 
2Teoman Soysal, 3Nükhet Tüzüner, 2Burhan Ferhano�lu. 
1�.ü. Cerrahpa�a T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabilim 
Dal�, 2�.ü. Cerrahpa�a T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabi-
lim Dal�, Hematoloji Bilim, 3�.ü. Cerrahpa�a T�p Fakültesi 
Patoloji Anabilim Dal�.

Hiperkalsemi lenfoproliferatif hastal�klarda özellik-
le de agresif lenfomalar (Burkitt lenfoma, Lenfoblastik 
lenfoma veya Diffüz büyük B hücreli lenfoma), Hodgkin 
lenfomada ve az oranda da indolan lenfomalarda görüle-
bilir. Hiperkalsemi kemik metastazlar�n�n sonucu olu�a-
bilece�i gibi, artm�� D vitamini sentezi ya da parathormon 
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ili�kili peptid (PTHrP) sentezi sonucu geli�ebilir. Burada, 
akut böbrek yetersizli�i (ABY) ve hiperkalsemi ile prezen-
te olan, sonras�nda kronik lenfositik lösemi (KLL) tan�s� 
koyulan 78 ya��nda erkek hasta sunulmu�tur.

Bilinen hastal��� bulunmayan ve birkaç gündür devam 
eden bilinç bulan�kl��� ve idrar yaparken zorlanma �ika-
yetleri ile acil dahiliye poliklini�ine ba�vuran hastan�n 
tetkiklerinde kalsiyum: 16.9 mg/dl, albumin: 3.1 g/dl, 
üre: 176 mg/dl, kreatinin: 3.08 mg/dl saptand� ve hasta 
ABY ve hiperkalsemi tan�lar� ile servise yat�r�ld�. Tam kan 
say�m�nda lökositoz ve lenfositoz (lökosit: 19350/mm3, 
lenfosit: 12210/mm3) saptanan hastan�n de�erlendirilen 
periferik yaymas�nda olgun görünümlü lenfositler sap-
tand�. Fizik muayenede servikal, aksiller, supraklavikular 
ve inguinal bölgede çok say�da lenfadenomegalileri olan, 
organomegalisi saptanmayan hastan�n, periferik kandan 
ak�m sitometri incelemesi KLL ile uyumlu bulundu. KLL 
ile beraber hiperkalsemi çok s�k görülen bir klinik durum 
olmad��� için olas� transformasyon veya KLL ile kar��abi-
lecek di�er lenfoproliferatif hastal�klar (örn. Mantle hüc-
reli lenfoma) aç�s�ndan servikal bölgeden lenf nodu biyop-
sisi ve kemik ili�i aspirasyon ve biyopsisi yap�ld�. Kemik 
ili�i aspirasyon biyopsisi (KLL/prolenfositik lösemi [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 hücreli 
lenfoma tan�s�ndan uzakla��ld�. KLL ve multipl miyelom 
birlikteli�i literatürde bildirildi�i için hastan�n düz kemik 
grafileri, serum Ig ve hafif zincir düzeyleri ile serum pro-
tein elektroforezine bak�ld�. Bunlar�n hiçbirinde patoloji 
tespit edilmedi. Total ve serbest prostat spesifik antijen 
(PSA) de�erleri normaldi. Kemik ili�inden gönderilen 
materyalde 17p delesyonu pozitif saptand�. Hiperkalse-
mi ay�r�c� tan�s� için bak�lan PTH, 25-hidroksi vitamin 
D ve fosfor düzeyleri normal tespit edildi. Hidrasyon ve 
steroid tedavisi sonras�nda hiperkalsemisi ve kreatinin 
yüksekli�i gerileyen hastaya KLL aç�s�ndan tedavisine 
devam edilmek üzere taburcu edildi. KLL nadiren de 
olsa hiperkalsemi nedeni olabilir. Osteolitik lezyonlar ve 
monoklonal gammopati ile birlikte olabilece�i gibi KLL ve 
multipl miyelom birlikteli�i de literatürde bildirilmi�tir. 
Richter transformasyonu veya KLL/PL’de klinikte hiper-
kalsemi ile prezente olabilir. Bizim hastam�zda da kemik 
ili�inde PL transformasyonu tespit edilmi� olup, olas� 
hiperkalsemi nedeni PTHrP ve/veya di�er sitokinlerinin 
artm�� sentezine ba�l� olarak geli�en osteoklastik aktivi-
tedeki art��t�r.
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MULT�PL OSTEOL�T�K LEZYONLARLA SEYREDEN, 
H�PERKALSEM�N�N E�L�K ETMED��� KRON�K LEN-
FOS�T�K LÖSEM�. 1�eniz Öngören, 1Nurgül Özgür, 
1Burhan Ferhano�lu, 1Birsen Ülkü. 1�ü Cerrahpa�a T�p 
Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal� Hematoloji Bilim 
Dal�.

Kronik lenfositik lösemide (KLL) osteolitik lezyon-
lar nadir olup, ço�unlukla Richter transformasyonu 
veya nonlenfoid malinitelerin metastatik yay�l�m� sonucu 
oldu�u dü�ünülür. Biz KLL tan�s�yla izledi�imiz, multipl 
osteolitik lezyonlar� olmas�na ra�men hiperkalseminin 
e�lik etmedi�i olguyu nadir görülmesi nedeniyle sunmak 
istedik. May�s 2008’de ate�, halsizlik ve i�tahs�zl�k yak�n-
malar� ile ba�vuran, fizik muayenesinde bilateral multipl 
aksiller ve servikal lenfadenopatileri olan, geli� hemog-
ram� ve protein elektroforezi normal olan 74 ya��ndaki 
kad�n hastaya çevresel kandan yap�lan ak�m sitometrik 

inceleme ve servikal lenf nodu biyopsisi ile KLL/SLL (Rai 
Evre 1) tan�s� konularak tedavisiz izlenmeye ba�land�. 
Eylül 2008’de yorgunluk, halsizlik, i�tahs�zl�k yak�nma-
lar�nda art�� ve kar�nda �i�lik yak�nmas� olan hastan�n 
muayenesinde servikal ve aksiller lenf nodlar�nda büyü-
me, hepatosplenomegali; laboratuar tetkiklerinde de 
anemi, toraks ve bat�n BT’lerinde önceki lenfadenomega-
lilerde büyüme saptand�. Lökosit doubling time’� k�salan 
ve Rai Evre 3’e yükselen hastaya Fludarabin 50 mg/gün 
(D1-3) ba�land�. 3 kurs Fludarabin tedavisi tamamlan-
d�ktan yakla��k bir ay sonra kolunu kap�ya çarpan has-
tan�n çekilen düz grafisinde sa� proksimal humerusta 
fraktür saptand�; anamnezinde 3 y�l önce minimal bir 
travma sonras� ayn� kolda, daha proksimalde bir fraktür 
oldu�u ö�renildi. Serum kalsiyum (düzeltilmi� Ca: 9.7 
mg/dl), PTH seviyesi, tümör belirteçleri normal bulundu. 
Kontrol amaçl� çekilen direkt grafilerde kraniumda, sa� 
femurda, pelviste, bilateral humerusta multipl osteolitik 
lezyonlar ve spinal grafilerinde L4-L5’te yükseklik kayb� 
saptand�. Hastan�n genel durumunun bozuk olmas� 
nedeniyle sa� humerus fraktürü yar�m alç� atel ile fikse 
edildi, yayg�n kemik tutulumu nedeniyle zoledronik asit 
tedavisi ba�land�. 4. haftada çekilen kontrol direkt grafide 
kallus formasyonunun olu�tu�u görüldü. FISH ile yap�-
lan sitogenetik çal��mada 13q ve 17p delesyonu negatif, 
11q delesyonu pozitif olan hasta, hastal�k progresyonu ve 
pulmoner fungal enfeksiyon nedeniyle kaybedildi.

Lenfomalar/ Araştırmalar/ Transplant Dışı Tedaviler/
Biyolojisi
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SANTRAL S�N�R S�STEM� TUTULUMLU HODGK�N 
LENFOMA. 1Rah�an Y�ld�r�m, 1Mehmet Gündo�du, 1Fuat 
Erdem, 1�lhami Kiki, 1Betül Gündo�du. 1Atatürk Üniversi-
tesi T�p Fakültesi, Erzurum

31 ya��nda erkek hasta. Mart 2009’da servikal lenf 
nodu biyopsisi ile nodüler sklerozan tip Hodgkin Len-
foma tan�s� alan hastaya kemoterapi ba�land�. Son on 
be� gündür 2-3 günde bir olan ve s�kl��� gittikçe artan el 
ve ayaklar�nda kas�lma, idrar kaç�rma, ba�a�r�s�, ate�, 
terleme, bulant�,kusma �ikayetleri ba�lam��. Fizik mua-
yenesinde bilateral servikal ve aksiller bölgede en büyü�ü 
2x2 cm çap�nda mobil lastik k�vaml� lenfadenopati ayr�ca 
idrar inkontinans�, parapleji, alt extremite derin tendon 
refleks kayb�, distal bölgelerde daha yo�un olmak üzere 
alt extremitelerde hipoestezi ve proprioseptif duyuda 
bozulma mevcuttu. Tam kan say�m�nda lökosit 3 x 109/ 
L, hemoglobin 11 gr/dl ve trombosit say�s� 158 x 109/L 
idi. Serum biyokimya parametrelerinde özellik yoktu. Göz 
dibi muayenesinde her iki gözde optik disk s�n�rlar� silik, 
bilateral santral retinal venöz pulsasyon izlenemedi. Beyin 
MR’�nda hafif hidrosefali vard�. Vertebra MR’�nda torakal 
vertebra korpuslar�nda intensite de�i�iklikleri mevcut 
olup özellikle T3, T4,T9,T10 T12 vertebralarda infiltras-
yon ile uyumlu, T1’ de hipo, T2’de hiperintens görünüm-
ler izlendi. Ayn� görünümler L1-L2-L3 vertebralarda ve 
sakrumda da görüldü. Ayr�ca lomber bölgede medulla 
spinalisin biti� yerinden ba�layan Kauda equinadaki 
sinirlerde seperasyona neden olan özellikle dural sakta 
kontrast tutulumuna ve sinir köklerinde ödeme neden 
olan görünümler öncelikle leptomeningeal tutulum lehine 
yorumland�. Elektroensefelomiyelografi normal s�n�rlar-
dayd�. Hastaya önce vertebra tutulum bölgelerine sonra 
tüm kraniuma toplam 20 gün süreyle radyoterapi verildi. 
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Radyoterapi sonras� hastan�n epileptik ataklar� kayboldu. 
Radyoterapi sonras� hastan�n göz dibi normale dönünce 
lomber ponksiyonla serebrospinal s�v� tetkik edildi. Glu-
koz 22 mg/dl, mikroprotein 58 mg/dl idi. Sitosantrifüjde 
hücre görülmedi. Hodgkin Lenfoma %0.2, %0.5 oran�nda 
kom�uluk veya hematojen yolla santral sinir sistemine 
(SSS) yay�l�r. SSS tutulumu, te�his an�nda immunsupre-
se olan hastalarda veya yayg�n relaps durumlar�nda s�k 
görülse de nadiren te�his esnas�nda immun yetmezli�i 
olmayan hastalarda da görülebilir. Hem parankimal hem 
de leptomeningeal tutulumlar rapor edilmi�tir. Bizim 
vakam�z kemoterapi almakta olan Hodgkin Lenfomal� bir 
hastada nadir görülen leptomeningeal tutulum vakas� 
oldu�u için sunmay� uygun bulduk.
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“R�TUKS�MAB” KEM�K �L��� REZERV� DÜ�ÜK LEN-
FOMA HASTALARINDA BA�ARILI MOB�L�ZASYON 
SA�LAYAB�L�R M�?. 1Serkan Ocakç�, 1Nur Akad Soyer, 
1Filiz Vural, 2Nazan Özsan, 1Murat Tombulo�lu, 1Seçkin 
Ça��rgan. 1Ege Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal�, 2Ege Üniversitesi T�p Fakültesi Patoloji Ana Bilim 
Dal�.

�lk olarak 1998 y�l�nda nüks veya dirençli agresif len-
foma hastalar�nda etkinli�i gösterilen “Rituximab” günü-
müzde yeni tan� diffüz büyük B hücreli lenfoma tedavi-
sinde standart tedavinin bir parças� olmu�tur. Otolog kök 
hücre nakli deste�inde yüksek doz kemoterapi nüks veya 
dirençli lenfomalarda uyguland��� gibi, mantle hücreli 
lenfomada oldu�u gibi ba�lang�ç tedavilerinin bir parças� 
olarak da kullan�lmaktad�r. Ege Üniversitesi Hematoloji 
Bilim Dal�’nda geriye dönük olarak 1998–2009 y�llar� 
aras�nda 11 y�ll�k sürede, ESHAP veya R-ESHAP kemo-
terapi rejimleri ile mobilize edilen lenfoma hastalar�n� 
inceledik. �yi bir mobilizasyon rejimi olarak bildirilen 
ESHAP protokolüne “rituximab” eklenmesi ile bu özelli-
�inin nas�l de�i�ti�i sorusuna yan�t arad�k. Mobilizasyon 
ba��ndaki trombosit say�s�n�n ba�ar�s�z mobilizasyona 
neden olabilece�i ve bunun gerekçesinin de dü�ük kemik 
ili�i rezervi olabilece�i daha önce bildirilmi�tir. 65 (%77) 
ESHAP kemoterapi protokolü uygulanan hastada trom-
bosit say�s� ile yeterli aferez ürün eldesi aras�nda pozitif 
ve istatistiksel olarak anlaml� bir ili�ki oldu�unu gördük. 
Bu ili�kinin R-ESHAP kemoterapi protokolü uygulanan 
19 (%23) hastada kayboldu�unu saptad�k. Bu sonuç 
üzerine “rituximab”�n mobilizasyon ba��ndaki trombo-
sit say�s� dü�ük olan hastalarda yetersiz ürün eldesini 
engelleyebilece�ini dü�ündük. Bu konuda ileriye dönük, 
e�it hasta say�lar�ndan olu�an gruplar� içeren yeni çal��-
malara ihtiyaç oldu�una inanmaktay�z.
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EGE BÖLGES� 2007 YILI NON- HODGK�N LENFOMA 
HASTALARI. 1Serkan Ocakç�, 1Seçkin Ça��rgan, 2Bülent 
Ündar, 3Zahit Bolaman, 4Ali Keskin, 5Ülkü Ergene, 6Oktay 
Bilgir, 7Güçhan Alano�lu, 8Bahriye Payz�n, 9Gülnur 
Görgün. 1Ege Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal�, 2Dokuz Eylül Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji 
Bilim Dal�, 3Adnan Menderes Üniversitesi T�p Fakültesi 
Hematoloji Bilim Dal�, 4Pamukkale Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Hematoloji Bilim Dal�, 5Celal Bayar Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 6�zmir Bozyaka E�itim 
ve Ara�t�rma Hastanesi, 7Süleyman Demirel Üniversitesi 
Hematoloji Bilim Dal�, 8�zmir Atatürk E�itim ve Ara�t�rma 
Hastanesi, 9�zmir Tepecik E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi.

Non- Hodgkin Lenfoma (NHL) dünya çap�nda önemi 
olan bir sa�l�k sorunudur. Amerika Birle�ik Devletleri 
istatistiklerine göre insidans� 19,5/100000 ki�idir. NHL 
hastalar�na tan� konulma ya�� ortanca 67 ya�t�r. Geli�en 
tan� ve tedavi yöntemlerine ra�men ölüm oran� y�lda 
7,3/100000’tür. 5 y�ll�k rölatif sa�kal�m oran� %64,5 
olarak ölçülmü�tür. Ülkemizdeki NHL hastalar� ile ilgili 
yap�lm�� kapsaml� epidemiyolojik çal��malar yoktur. Ege 
Hematoloji Grubu olarak 2007 y�l�nda Ege Bölgesi’nde 
tan� alm�� ve tedavisi yap�lm�� olan NHL hastalar�m�z� 
inceledik. �zmir, Manisa, Ayd�n, Denizli ve Ege Bölgesi’nde 
yer almamas�na kar��n grubumuza dahil olmas� nedeniy-
le Isparta illerindeki 9 ayr� merkez taraf�ndan sa�lanan 
hasta verileri birle�tirildi. Toplam 310 NHL hastas�nda 
ortanca tan� ya��n�n 58,5 oldu�u, ya� aral���n�n 17 ile 
93 aras�nda de�i�ti�i görüldü. Bölgemizde NHL insidans� 
3,18/100000 olarak hesapland�. 142 (%46) hasta kad�n, 
168 (%54) hasta erkek cinsiyetteydi. Hastalar�n ya�ad�k-
lar� �ehirler aras�nda ilk üç s�ray� �zmir 161 (%51,9) hasta 
ile, Ayd�n 34 (%10,9) hasta ile ve Manisa 29 (%9,3) hasta 
ile ald�. En s�k izlenen lenfoma alt tipi diffüz büyük B 
hücreli lenfoma 217 (%70) hasta ile olurken onu foliküler 
lenfoma 20 (%6,4) hasta ve mantle hücreli 12 (%3,8) hasta 
ile takip etti. Nodal NHL 197 (%64), ekstranodal NHL 113 
(%36) hastada görüldü. 268 (%86) hasta ya�amda olarak 
bildirildi. Ülkemizdeki hematolojik malignitelerin takibi 
ve de�erlendirilebilmesi için düzenli ve kapsaml� veri top-
lanmas�n�n gerekli oldu�una inanmaktay�z.
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R�TUKS�MAB TEDAV�S�N�N �MMUNGLOBUL�N DÜZEY-
LER�NE ETK�S�. 1�rfan Yava�o�lu, 1Özay Ayvaz, 1Gürhan 
Kad�köylü, 2Neriman Ayd�n, 1Zahit Bolaman. 1Adnan 
Menderes Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabi-
lim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, 2Adnan Menderes Üniversi-
tesi T�p Fakültesi Mikrobiyoloji Anabilim Dal�.

Arka Plan: Rituksimab infüzyon reaksiyonlar� d���n-
da güvenilir olan bir ilaçt�r. Son zamanlarda progressif 
multifokal lökoensefalopati (PML) yeni bir yan etki olarak 
ortaya ç�km��t�r. PML ortaya ç�k���nda dü�ük Ig G, CD 4 
lenfosit say�n�n önemli olabilece�i tek de�erlendirme ile 
irdelenmi�tir. Özellikle otoimmun kökenli hematolojik 
malignite d��� hastal�klarda B lenfosit say�s�n� azaltt���na 
dair çal��malar vard�r. Hematolojik malignitelerde rituk-
simab�n immunglobulin (Ig) de�erlerini etkisini belirleyen 
çal��ma k�s�tl�d�r. Amaç: Rituksimab�n Ig’ler üzerine olan 
etkisi belirlemek Bireyler ve Yöntem: Onalt� non-Hodgkin 
lenfomal� hastaya Rituksimabl� tedavi (15 hasta R-CHOP, 
1 hasta R-CVP, bunlar�n 13’ü yayg�n büyük B hücreli, 
2’si mantle, 1’i foliküler lenfoma tan�l�, 10 non-Hodgkin/
Hodgkin lenfomal� hasta rituksimab içermeyen kemotera-
piler (6 hasta ABVD, 4 hasta CHOP, bunlar�n 6’s� hodg-
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kin hastal���, 2’si T hücreli lenfoma, 1’i küçük lenfositik 
lenfoma, di�eri blastik NK hücreli lenfoma) uyguland�. 
IgG (mg/dl), IgA (mg/dl), IgM (mg/dl), IgE (IU/L) düzey-
leri kemoterapi ba�lamadan ve 6. ayda turbidimetrik 
yöntemle (kit spinreact, Spain, cihaz Prestige 24i, Tokyo 
Boeki, Japan) ölçüldü (tablo 1). �statiksel yöntem olarak 
two-paired student-t ve Mann-Whitney U testleri kul-
lan�ld�. P<0.05 de�erler anlaml� kabul edildi. Sonuçlar: 
Her iki grup aras�nda ba�lang�çta Ig G, A, M, E aras�nda 
farkl�l�k yoktu. Rituksimab içeren tedavi alanlarda Ig G, 
A, M, E de�erleri 6. ayda belirgin olarak dü�mekteydi. 
Rituksimabs�z grupta ise sadece Ig G düzeyinde dü�me 
gözlendi. Her iki grup kar��la�t�r�ld���nda rituksimab alan 
grupta Ig G ve A düzeyindeki dü�me belirgindi. Sonuç: 
Rituksimab özellikle Ig G, A, M de�erlerini dü�ürmekte-
dir. IgE düzeylerinde gözlenen dü�üklük Th2 hücreleri-
nin de etkiledi�ini gösterebilir. Rituksimab tedavisi alan 
hastalarda gözlenen antikor düzeylerindeki dü�üklü�ün 
klini�e yans�mas� olarak hastalar özellikle enfeksiyon 
ba�ta olmak üzere yak�ndan izlenmelidir.

Tablo 1. Rituksimab alan ve almayan grupta tedavi ba�lang�c� ve 6. aydaki 
immunglobulin düzeyleri

 
Rituksimabl� 

tedavi n:16
P de�eri  

Rituksimabs�z 

tedavi n:10
P de�eri

Her iki tedavi

 grubunun 

kar��la�t�rmas� 

p de�eri

IgG tedavi öncesi 1077±247  IgG tedavi öncesi 1368±171  0.220

IgG tedavi sonras� 666±187 <0.001 IgG tedavi sonras� 941±134 0.004 0.036

IgA tedavi öncesi 212±155  IgA tedavi öncesi 276±34  0.241

Ig A tedavi sonras� 117±66 0.022 Ig A tedavi sonras� 245±46 0.450 0.014

Ig M tedavi öncesi 114±67  Ig M tedavi öncesi 229±112  0.765

Ig M tedavi sonras� 58±35 <0,001 Ig M tedavi sonras� 123±32 0,367 0.095

Ig E tedavi öncesi 148±106  Ig E tedavi öncesi 169±85  0.678

Ig E tedavi sonras� 79±64 0.006 Ig E tedavi sonras� 98±43 0.164 0.916
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PR�MER HEPAT�K LENFOMALI B�R OLGU SUNU-
MU. 1Emel Gönüllü, 1Özgür Mehtap, 2Mehmet Tuncay, 
1Abdullah Hac�hanefio�lu. 1Kocaeli Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Kocaeli Üniversitesi T�p Fakül-
tesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�.

Olgu: 68 ya��nda bir kad�n hasta halsizlik, kilo kayb�, 
kar�n a�r�s� yak�nmalar�yla bir hekime ba�vurmu�. Yap�-
lan fizik muayenede genel durumu iyi, periferik lenfade-
nopatisi yokmu�, solunum ve kalp muayenesi normalmi� 
fakat kar�n muayenesinde kar�nda yayg�n hassasiyet 
varm�� ve karaci�er kot alt�nda ele geliyormu�. Hasta-
n�n laboratuvar de�erlendirilmesi 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 zaman�:13,6 aktive parsiyel tromboplastin zama-
n�:32,7 HBs Ag: (-), Anti Hbs (-), Anti HCV (-), Anti HIV (-) 
CEA:0,805 AFP:1,93 Lökosit:10100/mm3 Nötrofil.5380/
mm3 Lenfosit:3850/mm3 Hemoglobin:13,4 gr/dL Hema-
tokrit:37,6 Trombosit say�s�: 79100/mm3 düzeyinde 
saptanm��. Hekimin iste�i üzerine kar�n ultrasonogrofisi 
yap�lm��. Kar�n ultrasonografisinde karaci�erde en büyü-
�ü 3 cm boyutlar�nda hipodens alanlar saptanm��. Hasta 
daha sonra gastroenteroloji klini�ine yönlendirilmi� ve 
tekrarlanan ultrasonografide karaci�er boyutlar�nda art�� 
(22 cm), parankimde en büyü�ü 3 cm boyutuna ula�an 
çok say�da metastaz ile uyumlu lezyon, karaci�er hilu-
sunda en büyü�ü 2x1,5 cm di�erleri daha küçük boyutlu 
2-3 adet lenf bezi tespit edilmi�. Bu metastatik tarzdaki 

lezyonlardan radyolojik görüntüleme e�li�inde biyopsi 
al�nd�. Histopatolojik inceleme sonucunda CD 20 (+) 
boyanan diffüz B hücrelerden olu�an lenfoma infiltras-
yonu saptand�. Hastaya daha sonra kemik ili�i biyopsisi 
planland�. Kemik ili�i incelemesi normaldi. Tart��ma: 
Hastam�z fizik muayene bulgular� ve di�er görüntüleme 
yöntemleriyle incelendi�inde karaci�er d���nda bir bölge-
de tutulum saptanmad�. Lenfoma taraf�ndan karaci�er 
tutulumu ikincil olarak s�k olmakla beraber primer kara-
ci�er lenfomas� tan� ve tedavide özel yakla��m gerektiren 
nadir bir hastal�kt�r. Primer Karaci�er lenfomas� olan 
ki�ilerin belirgin B semptomlar� oldu�u, agresif gidi�li 
olduklar�, lokal ve sistemik tedavilere zay�f cevap verdik-
leri ve survilerinin k�sa oldu�u tespit edilmi�tir. Hastada 
kilo kayb� olmakla beraber gece terlemesi ve ate�i yoktu 
ve B semptomlar� e�lik etmiyordu ve belirgin yak�nmas� 
kar�nda rahats�zl�k hissi, hassasiyet ve kar�n a�r�s�yd�. 
Çal��malarda hastalar�n en s�k kar�n a�r�s�, kar�nda 
rahats�zl�k hissi, kilo kayb� ve ate� yak�nmalar� olan orta 
ya�l� erkekler oldu�u tespit edilmi�tir. Ço�u olguda tek 
veya birden fazla bizim hastam�zda oldu�u gibi karaci�er-
de kitle bulunur ve ilk ba�ta bu kitlelerin özellikle primer 
karaci�er tümörü ya da metastatik kanser olabilece�in-
den �üphelenilir. Karaci�er enzimleri genellikle bozul-
mu�tur ve tan�da ultrasonografi, bilgisayarl� tomografi ve 
magnetik resonans tetkikleri yard�mc� olsa bile histolojik 
tan�mlama gereklidir. Takip etti�imiz hastada karaci�er 
enzimleri yüksekti. Bu hastal�kta en s�k görülen histo-
lojik tip bizim hastada radyolojik görüntüleme e�li�inde 
yap�lan karaci�er biyopsisinin histopatolojik inceleme 
sonucu konulan tan�da oldu�u gibi diffüz büyük B hüc-
reli lenfoma tipidir.
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MEMEDE NON-HODGK�N LENFOMA OLGUSU. 1Sava� 
Tuna, 2Handan Çipil, 2�mdat Dilek. 1Ankara Atatürk E�i-
tim Ara�t�rma Hastanesi Onkoloji Klini�i, 2Ankara Atatürk 
E�itim Ara�t�rma Hastanesi Hematoloji Klini�i.

62 ya��nda kad�n hasta,yakla��k olarak on y�l önce 
sa� memesinde ele gelen sertlik saptanmas� üzerine,alt� 
ayl�k periyotlar ile izlenirken, en son on gün önce a�r� 
yak�nmas� nedeniyle ba�vurdu�unda tetkik ve tedavi 
amac�yla hastaneye yat�r�ld�.Öz ve soygeçmi�inde atrial 
ta�ikardi (Koroner anjiyografisi normal, EF:%65)mevcut.
Geçirdi�i operasyonlar; Apendektomi, kolesistektomi, 
hemoroidektomi, sa� tibia fraktürü. Kulland��� ilaçlar; 
Propafenon, Diltiazem. Fizik muayenesinde ; Sa� meme 
d�� kadranda, saat 8-10 hizas�nda periaerolar alanda 
4x3 cm boyutlar�nda ele gelen kitle tespit edildi. Meme 
USG: Sa� memede 38x25 mm boyutlarda hipoekoik düz-
gün konturlu vaskülarize solid lezyon izlendi. Hastaya 
sa� memeden eksizyonel biyopsi yap�ld�. Patoloji:CD3 
(-), CD34 (-), Pansitokeratin (-), Sitokeratin (-), CD20 (+), 
CD79a (+), Ki-67 proliferasyon indeksi yüksek olarak 
bulundu.Tan�; diffüz büyük B hücreli nonhodgkin len-
foma olarak konuldu.Yap�lan PET-CT de Sa� memede 
eksizyonel biyopsi alan�nda �l�ml� 18F FDG tutulumu 
izlendi.tap�lan taramalar sonucu EVRE:IA olarak evre-
lendirilen hastaya 4 kür R-CHOP kemoterapisi sonras� 
IFRT (Tutulu alan ���nlamas�) yap�ld�. Sonuç: Memede 
Nonhodgkin Lenfoma nadir görülen tümörlerdendir ve bu 
hastam�zda on y�l� a�k�n süreli bir izlem sonunda geli�imi 
ve te�hisi ilginç olup histopatolojik ve immünohistokim-
yas� ile kürabl bir tümör olarak saptanmas� üzerine ; 
kardiyolojik evalüasyon ile standart kemoterapisi ve son-
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ras� tutulu alan radyoterapisi ba�ar� ile tamamlanm��, 
periyodik takiplere al�nm��t�r.
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BORTEZOM�B �LE TAM YANIT ELDE ED�LEN MANTLE 
CELL LENFOMA OLGUSU. 1Emin Tamer Elk�ran, 1Bilge 
Aygen. 1 F�rat Üniversitesi Hastanesi �ç Hastal�klar� Ana-
bilim Dal� Elaz��.

Pansitopeni nedeniyle yap�lan kemik ili�i biopsisi ve 
flow sitometrik incelemede Mantle Cell Lenfoma tan�-
s� konulan hasta d�� merkezde siklofosfamid, onkovin 
ve prednizolon içiren kemoterapiye yan�t al�nmamas� 
nedeniyle kemoterapiye Rituximab eklenerek 2 kür daha 
verilmi�. R-COP kemoterapisine de yan�t al�namay�nca 
�fosfamid, Metotreksat ve Etoposid den olu�an IMVP 
kemoterapisi uygulanm��. Bu kemoterapiye de yan�t 
al�namay�nca Bortezomib ve deksametazondan olu�an 
kemoterapi uyguland�. 2 kür uygulama sonras� tedaviye 
tama yak�n yan�t elde edildi. 2 kür sonras�nda tedaviye 
Rituximab ve siklofosfamid eklenerek tedaviye devam 
edildi. Halen olgu remisyonda takip edilmektedir. 
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REM�SYONDA �ZLENEN D�FFÜZ BÜYÜK B HÜCREL� 
NHL OLGUSUNDA GEL��EN PARANEOPLAST�K SERE-
BELLAR DEJENERASYON. 1Selda Kahraman, 1Nurhilal 
Turgut, 2P�nar Ataca, 1Güner Hayri Özsan, 1Özden Pi�kin, 
1Mehmet Ali Özcan, 1Fatih Demirkan, 1Bülent Ündar. 11 
dokuz Eylül Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal�, 22 dokuz Eylül Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hastal�k-
lar� Ana Bilim Dal�. 

Paraneoplastik serebellar dejenerasyon; subakut 
serebellar ataksi, dizartri, disdiadokinezi ve nistagmus 
ile bulgu veren malignite öncesinde, esnas�nda ya da son-
ras�nda geli�en bir hastal�k gurubudur. BOS ve perifer 
dola��mda anti purkinje antikorlar� (anti Yo ab) bulun-
mas� ile karekterizedir. Manyetik Rezonans (MR) görün-
tülemelerinde cerebellumda demiyelenizasyon izlenir. 
Tedavisinde tümör varl���nda onun tedavisi, tümör olma-
d��� durumlarda steroid, plazmaferez ve/veya intra venöz 
immunglobulin (IVIG) kullan�labilir. Fakat yap�lan tüm 
tedavilere ra�men hastal���n bulgular� tamamen ortadan 
kalkmaz ve prognozu kötüdür. Biz diffüz büyük B hücreli 
NHL tan�s� ile izledi�imiz ve remisyonda iken paraneop-
lastik serebellar dejenerasyon geli�en bir erkek vakay� 
sunuyoruz. 39 ya��nda erkek hasta, kilo kayb� ve gece 
terlemesi yak�nmas�yla ba�vurdu. Yap�lan de�erlendirme 
sonucu patolojik boyutta submandibular, bilateral ingu-
inal lenfadenoatiler (LAP) saptand�.Yap�lan sa� inguinal 
lenf nodu diseksiyonunun patolojik tan�s�; diffuz büyük 
B hücreli non hodgkin lenfoma_anaplastik varyant olarak 
bildirildi. Yap�lan evrelendirme çal��malar� sonunda akci-
�er parankiminde lezyon, mediasten ve bat�nda yayg�n 
LAP ve kemik ili�i tutulumu saptanan hasta evre 4 olarak 
de�erlendirildi ve 4 kür R-CHOP tedavisi ald�. Yap�lan ara 
de�erlendirmede tutulu alanlarda tama yak�n gerileme 
oldu�u görüldü. 5 kür R-CHOP tedavisini de sorunsuz 
alan hasta 19 gün sonras�nda ortaya ç�kan dengesizlik, 
konu�mada peltekle�me, sa� yana yalpalama yak�nmala-
r� ile ba�vurdu. Nörolojik bak�s�nda: konu�mada dizartri, 
derin tendon refleksleri 4 yanl� hipoaktif, sa�da belirgin 
bilateral dismetri ve disdiadokokinezi, yürümede ataksi 
saptand�, laterelizan kas gücü defisiti yoktu. Konvansiyo-
nel beyin MR’�nda sa�da daha belirgin olmak uzere her iki 
serebellar hemisferde dentat nukleusta ve beyaz cevherde 
ilk planda toksik demiyelinizasyon veya paraneoplastik 

serebellit ile uyumlu olarak degerlendirilen sinyal artisi 
saptand�.Lomber ponkisyon yap�lan hastan�n beyin omu-
rilik s�v�s� (BOS) IgG indeksi normal bulundu. BOS sito-
lojisinde birkac lökosit, eritrosit d�s�nda hücre görülmedi. 
Hastan�n yap�lan EMG’sinde sensorimotor polinöropati 
bulundu Bu durumu aç�klayacak viral bir etiyoloji sap-
tanmad�. JC virüs PCR negatif saptand�. �zlem esnas�nda 
hastaya toplam 10 kez gün a��r� plazmaferez uyguland� 
fakat klinik yan�t elde edilemedi. Çekilen yeni cranial 
MR’�nda cerebellar dejenerasyonda art�� izlendi. Hasta-
n�n yürümesi tamamen bozuldu ve nörolojik bulgular� 
ilerledi. Plazmaferez tedavisi azalt�larak kesildi, tedaviye 
metil prednizolon 1 gr-gün eklendi ve bir hafta boyunca 
ayn� dozda verildi. Hastan�n klinik bulgular�nda düzelme 
olmad�. Bu esnada hasta 6.kür R-CHOP tedavisini ald�. 
Çekilen kontrol PET CT görüntülerinde tutulum lehine 
bulgu izlenmedi. Hastan�n serebellar disfonksiyon bul-
gular�nda gerileme olmamas� üzerine IVIG 400 mg/kg/
gün/5 gün ayda bir verilmesi planland�. Hasta �imdiye 
kadar 2 kez IVIG ald� ve klini�inde k�smi düzelme gözlen-
di. Hastan�n takip ve tedavisi devam etmektedir. 
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SEZERYAN SIRASINDA RASTLANTISAL SAPTANAN 
PR�MER OVER NON HODGKIN LENFOMA: OLGU 
SUNUMU. 1Mehmet Hilmi Do�u, 2H.�smail Sar�, 2Sibel 
Kabukçu Hac�o�lu, 3Metin Akbulut, 3Ender Düzcan, 2Ali 
Keskin. 1Pamukkale Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hastal�k-
lar� Anabilim Dal�, 2Pamukkale Üniversitesi T�p Fakültesi 
Hematoloji Bilim Dal�, 3Pamukkale Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Patoloji Bilim Dal�, Denizli

Giri�: Lenfomada overlerin tutulumu yayg�n nodal 
hastal���n geç döneminde ortaya ç�kar. Buna kar��n pri-
mer over lenfomas� oldukça ender görülür. Bu yaz�da, 
sezeryan s�ras�nda rastlant�sal olarak saptanan 20 ya��n-
da non-Hodgkin diffüz primer over lenfomal� bir olguyu 
sunduk. Olgu: 20 yas�nda bayan hasta,sezeryan ile 
sa�l�kl� bir bebek do�uran hastan�n operasyon esnas�nda 
rastlant�sal olarak sa� overde kitle saptanmas� üzerine 
sezeryan ile birlikte sa� ooferektomi yap�ld�. Patolojik 
incelemesinde; over stromas� içinde geni� alanlarda dif-
füz, yer yer yuvalanmalar �eklinde infiltrasyon gösteren 
dar sitoplazmal�, yer yer belirgin pleomorfizm izlenen 
iri-veziküle nükleuslu hücrelerden olu�an infiltrasyon 
gözlendi. Yap�lan immunohistokimyasal incelemede proli-
ferasyon olu�turan hücrelerde EMA, Pansitokeratin, Sito-
keratin-7, S-100, Düz kas aktin, Desmin, CA-125, �nhi-
bin, CD99, Vimentin negatif saptanm��. LCA diffüz (+), 
CD20 diffüz (+), CD30 hafif fokal (+), Tdt,ALk (-), Siklin 
D1 (-), Bcl-2 fokal (+), P53 (-) tespit edildi. Tümöral hücre-
lerde Ki-67 proliferasyon indeksi %10 saptanan hastaya 
Diffüz Büyük B Hücreli Lenfoma tan�s� kondu. Bunun 
üzerine takip ve tedavi amac�yla Hematoloji poliklini�ine 
yönlendirildi. Hastan�n sorgulamas�nda gebelik öncesi 
sadece dönem dönem çok �iddetli olmayan kar�n a�r�s� 
oldu�u ö�renildi. Fizik muayenede ise ele gelen periferik 
lenfadenopati saptanmazken sadece traube kapal� olarak 
de�erlendirildi.Hastan�n boyun-thorax-bat�n tomografik 
incelemesinde lenf nodu saptanmad�. Dalak 130 mm ve 
dalak hilusunda 9 mm aksesuar dalak saptand�. Hastaya 
kemik ili�i biyopsisi yap�ld� ve normoselüler kemik ili�i 
olarak raporland�. Tüm de�erlendirmeler sonras�nda has-
taya primer over Diffüz Büyük B Hücreli Lenfoma tan�-
s�yla R-CHOP kemoterapi protokolü ba�land�. Hastaya 21 
günde bir olmak üzere 3 kür kemoterapi verildikten sonra 
yap�lan PET- CT incelemesinde tüm vücutta patolojik 
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FDG tutulumu saptanmad�. Tam remisyon olarak de�er-
lendirilen hastaya kemoterapisinin 6 küre tamamlanmas� 
kararla�t�r�ld�. Kemoterapisi tamamlanan hastan�n tekrar 
yap�lan PET-CT kontrolünde tüm vücutta patolojik FDG 
tutulumu saptanmad�.Tam remisyon olarak de�erlendiri-
len ve 13 ayd�r remisyonda olan hasta 3 ayl�k kontrollere 
devam etmektedir. Tart��ma ve Sonuç: Gebelikte lenfoma 
nadir görülmektedir. Hodgkin lenfoma, Non-Hodgkin len-
fomadan daha s�k olarak kar��m�za ç�kmaktad�r. Yüksek 
dereceli olmaya ve en çok uyar�lan organlar� (meme, over, 
uterus gibi) tutmaya e�ilimlidir. Tan� ise genellikle geç 
konulmaktad�r. Overlerin tek tarafl� yada fokal olarak 
tutulumu ve lenfoman�n B hücre kökenli olmas� iyi prog-
nozu gösterirken; akut ba�layan yak�nmalar, bilateral 
over tutulumu, B hücre d��� histolojik pattern ve ileri 
evrede bulunmas� kötü prognozu gösterir. Sundu�umuz 
olgu tutulumun tek tarafl� olmas�, asemptomatik olmas� 
ve B hücre kökenli olmas� nedeniyle iyi prognostik özel-
likler içermektedir.Sonuç olarak, oldukça nadir izlenen 
ve gebelik s�ras�nda sessiz ve hafif semptomlarla seyre-
debilen primer over lenfoman�n atlanmamas� için gebelik 
izlemini yapan klinisyenler oldukça dikkatli olmal�d�r. 

Bildiri: 233 Poster No: P260 

PR�MER SANTRAL S�N�R S�STEM� LENFOMASINDA 
MOD�F�YE R-IDARAM TEDAV� PROTOKOLÜ. 1Özlem 
�ahin Balç�k, 1Murat Albayrak, 1Meltem Kurt Yüksel, 
1Mehmet Ar�öz, 1Gültekin Meriç, 1Ertu�rul Tuncel, 
1Hülya Arslan, 1Mehmet Basmac�, 1Ay�en Dizman, 1Fevzi 
Altunta�. 1Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji 
E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, Ankara

Primer santral sinir sistemi (SSS) lenfomas�nda yük-
sek doz metotreksat içeren IDARAM gibi kombine kemo-
terapi (KT) ve radyoterapi (RT) protokolleri ile sa�kal�m 
süresi uzam�� olsa da, prognoz kötüdür. Modifiye R-
IDARAM protokolü bu olgularda iyi bir tedavi alternatifi 
olabilir. Klini�imizde primer SSS lenfomas�nda CD20 (+) 
olgulara modifiye R-IDARAM (Rituximab 375 mg/m2 0. 
gün, sitozin arabinozid 1 gr/m2 1-2. gün, idarubisin 10 
mg/m2 1-2.gün, metotreksat 3 gr /m2 3. gün, folinik 
asit kurtarma tedavisi, deksametazon 100 mg 1-3. gün, 
intratekal tedavi olarak metotreksat 12 mg 1. gün ve 
sitozin arabinozid 8. gün 70 mg, tedavi) protokolü uygu-
lanmaktad�r. Proflaktik olarak trimetoprim-sulfametok-
sazol 160/800 mg 2x1 (haftada 2 gün), asiklovir 3x200 
mg, flukonazol 1x200 mg po verildi. Kürler 21 günde bir 
tekrarland�. 2 kür sonunda yan�t de�erlendirildi. Yan�t 
al�nan olgularda kranial RT ard�ndan, 2 kür daha modi-
fiye R-IDARAM verildi. Olgu 1: 58 ya� kad�n; Aral�k 2008 
de temporooksipital 5x3 cm kitle tespit edildi. Eksizyonel 
biyopsi ile prekürsör B lenfoblastik lenfoma tan�s� ald�. 
Toraks ve abdomenpelvik bilgisayarl� tomografi normal, 
kemik ili�i biopsisi normosellüler idi. Olguya primer SSS 
lenfomas� tan�s� ile IDARAM kemoterapisi ba�land�. 2 kür 
tedavi ard�ndan tam yan�t elde edildi. Olguya 4100 cGY 
kranial RT uyguland�. RT ard�ndan 2 kür daha ayn� pro-
tokolü alan hastada tam yan�t devam etti. 4 kür boyunca 
bir defa febril nötropenik atak geçirdi. 7 ayd�r TR da 
takip edilmektedir. Olgu 2: 65 ya� kad�n; Ekim 2008 de 
frontoparietal 4x4x3 cm boyutlar�nda kitle ile ba�vurdu. 
Toraks ve abdomenpelvik bilgisayarl� tomografi normal, 
kemik ili�i biopsisi normosellüler idi. Sterotaksik biyopsi 
ile DBBHL tan�s� ald�. 2 kür R-IDARAM verildi (Olgu 60 
ya� üstü olmas� nedeni ile metotreksat dozu 1 gr /m2 
ye dü�ürüldü). 2 kür tedavi ard�ndan parsiyel yan�t elde 
edildi. Olguya 4000 cGy kranial RT uyguland�. Hastada 

nötropenik süreçte grade 1 enfeksiyon geli�ti. Tedavi ile 
klinik ve radyolojik parsiyel yan�t elde edilen olgu tedaviyi 
kendi iste�i ile yar�m b�rakt�. Modifiye R-IDARAM pro-
tokolü primer SSS lenfoma tedavisinde kabul edilebilir 
yan etki profiline sahip, etkin bir tedavi protokolü olarak 
görülmektedir. Ancak bu konuda yeterli bilgi edinmek 
için daha geni� say�da olgu içeren klinik çal��malara 
ihtiyaç vard�r.
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ESOGÜTF HEMATOLOJ� B�L�M DALINDA TAK�P ED�-
LEN LENFOMALI HASTALARDA TONS�LLEKTOM� VE 
APPENDEKTOM� SIKLI�I. 1Hava Üsküdar Teke, 1Eren 
Gündüz, 1Olga Meltem Akay, 1Zafer Gülba�. 1Eski�ehir 
Osmangazi Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal�.

Giri�: Lenfomalar immun sistem hücrelerinin malig-
nitesi oldu�undan immun sistem bozukluklar� ile ili�-
kileri merak konusu olmu�tur. Tonsiller ve appendiks 
immun sistemin birer parças� olup tonsillektomi ve 
appendektominin malignitelerle özellikle lenfomalar ile 
ili�kisi çe�itli çal��malarda ara�t�r�lm��t�r. Ancak sonuç-
lar çeli�kilidir. Biz de bu çal��mada merkezimizde takip 
edilen Hodgkin ve non-Hodgkin lenfomal� hastalarda ton-
sillektomi ve appendektomi s�kl���n� ara�t�rd�k. Materyal 
ve Metod: Çal��maya ESOGÜTF Hematoloji Bilim Dal�nda 
tan� ve tedavileri yap�lan 29’u NHL, 21’i HL olan 50 len-
foma hastas� ile hematoloji poliklini�ine ba�vuran di�er 
hematolojik hastal��� olan 50 hasta ve kan bankas�na 
donör olarak ba�vuran 50 sa�l�kl� kontrol dahil edildi. 
Lenfomal� hastalar�n 38’i erkek, 12’si kad�n 16.2 idi. 
NHL hastalar�n�n 4’ünde appendektomi,±olup ortalama 
ya�lar� 54.2 3’ünde tonsillektomi öyküsü mevcutken HL 
hastalar�n�n 1’inde appendektomi, 2’sinde tonsillektomi 
öyküsü vard�. Hematoloji poliklini�ine ba�vuran di�er 
hematolojik hastal��� olan 50 olgunun 11’i erkek, 39’u 
kad�n olup ortalama 16.8 idi. 1 hasta immun trombosito-
penik purpura, 14’ü demir±ya�lar� 48.5 eksiki�i anemisi, 
2’si kronik lenfositik lösemi, 1’i hemofili, 3’ü myelodisp-
lastik sendrom, 4’ü multiple miyeloma, 1’i paroksismal 
nokturnal hemoglobinüri, 1’i akut lenfoblastik lösemi, 
9’u akut myeloid lösemi, 6’s� polisitemia rubra vera, 1’i 
immun nötropeni, 2’si esansiyel trombositoz, 1’i hipereo-
zinofilik sendrom, 4’ü kronik myeloid lösemi, 2’si aplas-
tik anemi tan�l� idi. Hastalar�n 6’s�nda appendektomi, 
3’ünde tonsillektomi öyküsü mevcuttu. Sa�l�kl� kontrol 
grubunu olu�turan kan bankas� donörlerinin 46’s� 8.6 
idi. Donörlerin 2’sinde±erkek, 22’si kad�n olup ortalama 
ya�lar� 39.6 tonsillektomi öyküsü, 1’inde appendektomi 
öyküsü saptand�. Lenfomal� hasta grubu, hematolojik 
di�er hastal��� olan hasta grubu ve sa�l�kl� kontrol grubu 
kar��la�t�r�ld���nda appendektomi-tonsillektomi s�kl��� 
aç�s�ndan 3 grup aras�nda anlaml� fark saptanmad� 
(p>0.05) (tablo1-tablo2) Sonuç: Çal��mam�zda lenfomal� 
hastalarda appendektomi ve/veya tonsillektomi s�kl��� 
kontrol grubundan farkl� bulunmad�. Ancak daha do�ru 
bir de�erlendirme yapabilmek için hasta say�s�n�n artt�-
r�lmas� ve appendektomi ve/veya tonsillektomi yap�lan 
ki�ilerin lenfoma aç�s�ndan uzun süreli izlemi gerekmek-
tedir.
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Tablo.

 
Appendektomi yap�lan hasta 

say�s� (n),%

Tonsillektomi yap�lan hasta 

say�s� (n),%

Lenfoma 5 (10) 5 (10)

Hematolojik hastal�k 6 (12) 3 (6)

Sa�l�kl� kontrol 1 (2) 2 (4))
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FOL�KÜLER LENFOMANIN AKUT LENFOBLAST�K 
LÖSEM� DÖNÜ�ÜMÜ. 1I��k Kaygusuz, 1Tayfur Topta�, 
1Ant Uzay, 1Tülin F�ratl� Tu�lular, 1Mahmut Bay�k. 1Mar-
mara Üniversitesi Hastanesi, �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 
Hematoloji Bilim Dal�, �stanbul

Giri�: Foliküler lenfoma genellikle lenf bezlerinde 
alevlenme ve sönme ile giden, yava� bir seyir gösterir. t 
(14;18) translokasyonu s�kl��� %70-90 aras�nda de�i�ir. 
Olgular�n %60’�nda hastal�k dönü�üm gösterir ki, bu 
dönü�üm hemen hemen daima yayg�n büyük B hüc-
reli lenfomaya olur. Foliküler lenfoman�n dönü�ümleri 
genellikle h�zl� ilerleyici bir seyir göstermektedir. T�bbi 
yay�n dizinlerinde prekürsör B hücreli lösemi/lenfoma-
ya dönü�ümünü bildiren yaln�zca dört olgu sunumu 
vard�r. Olgu Sunumu: Daha önceden bilinen bir has-
tal��� ya da yak�nmas� olmayan 44 ya��ndaki hastaya, 
Ocak 2008’de sa� kas�k bölgesinde �i�lik yak�nmas�yla 
ba�vurdu�u hastanede, her iki koltuk alt�, boyun ve 
kas�k bölgelerinde lenf bezleri tespit edilmesi üzerine, 
boyun bölgesinden lenf bezesi biyopsisi yap�lm��. Foli-
küler lenfoma tan�s� konularak toplam 8 kür R-CHOP 
(Ritüksimab, Siklofosfamid, Adriyamisin, Vinkristin, 
Prednizon) tedavisi verilmi�. Kemoterapi sonras� has-
tan�n tam yan�tl� oldu�u görülmü�. Ekim 2008’de 
ba� a�r�s� ve sa� gö�üs kaburgalar� üzerinde a�r� ile 
ba�vurdu. Fizik muayenesinde yayg�n pete�iler, di� eti 
hipertrofisi ve a�r�l� oral aftlar� görüldü. Lökosit say�s� 
25800/mm3, hemoglobin de�eri 12.8 g/dL, trombosit 
say�s� 28000/mm3, BUN 45 mg/dL, kreatinin 6.1 mg/
dL, ürik asid: 19.5 mg/dL bulunan hastaya yap�lan 
kemik ili�i biyopsisi neticesinde prekürsör B hücreli 
lösemi tan�s� konuldu. t (14;18) translokasyonunun 
negatif oldu�u görüldü. Konvansiyonel sitogenetik ince-
lemesi 46, XY olarak bildirildi. Hastaya Hyper-CVAD 
tedavisi ba�land�. Renal yetersizli�i, hidrasyon ve idrar 
alkalinizasyonuyla düzeldi. Ba� a�r�lar� için yap�lan 
kranyal MR görüntülemesi normal s�n�rlarda bulundu. 
Kemik ili�i biyopsisi tam yan�tla uyumlu bulunarak 
taburcu edildi. Ancak hasta taburcu olduktan 15 gün 
sonra, bacaklarda �iddetli a�r�, ellerde uyu�ma, çift 
görme, bulant� ve kusma yak�nmalar�yla hastanemiz 
acil servisine ba�vurdu. Fizik muayenesinde sol gözde 
ptoz ve içe bak�� k�s�tl�l���, yayg�n di� eti kanamas� ve 
sol burun deli�i kenar�nda herpetik lezyonlar oldu�u 
görüldü. Lökosit say�s� 6400/mm3, hemoglobin de�eri 
12.6 g/dL, trombosit say�s� 111000/mm3, BUN 17 mg/
dL, kreatinin 6.84 mg/dL, pT 17 sn, INR 1.54, aPTT: 
25.9 sn idi. Kemik ili�i biyopsisi hastal�k nüksü olarak 
de�erlendirilen hastaya FLAG kemoterapisi ba�land�. 
Renal yetersizli�i için hemodiyalize al�nd�. Kranyal MR 
incelemesinde, fizik muayenesinde saptanan 3, 4 ve 
6. kafa çifti felçlerini aç�klayacak patoloji saptanama-
d�. Göz dibi incelemesinde retinal, foveal ya da optik 
diski ilgilendirecek bir patoloji saptanmad�. Sitome-
galovirüs PCR kopya say�s� 6700 kopya/mL olarak 

bildirildi. Tedavi alt�nda �uuru giderek kapanan hasta 
12.11.2008 tarihinde kaybedildi. Tart��ma ve Sonuç:  
(3000 karakteri a�t��� için eksik kalm��t�r)
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PR�MER B HÜCREL� SANTRAL S�STEM� LENFOMALA-
RI: ÜÇ VAKANIN RETROSPEKT�F DE�ERLEND�R�L-
MES�. 1Yasemin Benderli Cihan, 1Osman Yoku�, 1Mehmet 
Sina Y�lmaz. 1Kayseri E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi.

Giri�: Primer santral sinir sistemi lenfomalar� tüm 
beyin tümörlerinin yakla��k %5’ini, lenfomalar�n %1-
2’sini olu�turmaktad�r. Son y�llarda görülme s�kl��� 
giderek artmaktad�r. S�kl�kla immünsupressif ki�ilerde 
(genellikle ya�am�n 3.-4. dekad�nda) görülmekte olup, 
AIDS ile birlikte primer santral sinir sistemi lenfomala-
r�n�n görülme s�kl��� artmaktad�r. Primer santral sinir 
sistemi lenfomalar�nda radyoterapi (RT) s�k uygulan-
makta olup, tüm beyin ���nlamas� (30–40 Gy) klinik ve 
radyolojik cevap oran�n� art�rmaktad�r. Sadece cerrahi 
uygulanan olgularda rekürrens riski daha yüksek olup, 
cerrahiye radyoterapi eklenen olgularda daha dü�ük 
lokal nükse ra�men sa� kal�m 12–18 ay gibi k�sa süre-
lidir. De-Angelis protokolü ile birlikte RT’nin uygulan-
mas� sa� kal�m� 40 aya kadar uzatmaktad�r. Biz bu 
olgular ile literatür e�li�inde bu konuyu irdelemeyi ve 
mevcut tedavi protokollerini gözden geçirmeyi amaçla-
d�k. Olgu Sunumu: Haziran 2005-Haziran 2008 tarih-
leri aras�nda Kayseri E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi 
Radyasyon Onkoloji Klini�inde PSSSL ile takip edilen 
3 olgunun dosyalar� retrospektif olarak incelendi. Olgu 
1: Temmuz 2005 tarihinde sa� yüz felci, ba� a�r�s�, ba� 
dönmesi �ikâyetiyle Beyin Cerrahi poliklini�ine ba�vu-
ran 43 ya��nda erkek hastad�r. Fizik muayenesinde sa� 
santral fasial paralizi mevcuttu. Tan� amac�yla çekilen 
kontrastl� beyin CT ve MRI’ da sol frontal lobda lokalize 
3 adet periferinde yayg�n ödemin e�lik etti�i yo�un kon-
trast tutan lezyonlar saptand��� rapor edildi. Olguya 
uygulanan subtotal kitle eksizyonu sonras� patolojisi 
immün histokimyasal boyamalar sonunda NHL-difüz 
büyük B hücreli lenfoma olarak rapor edildi. Olguda 
tüm spinal kanal�n MRI görüntüleri ve abdominopelvik 
BT incelemede tutulum olmad��� tespit edildi. Kemik 
ili�i biyopsisi normosellüler ve tümoral infiltrasyon 
aç�s�ndan negatif idi. BOS’un sitolojik incelemesinde 
patoloji tespit edilmedi. Yap�lan testlerde HIV (-), EBV 
(-) ve Hbs Ag (-) bulundu. �lk önce De Angeles protokolü 
uyguland�ktan sonra tüm beyine 180 cGy/25 fraksiyon 
dozunda 45 Gy uyguland� ve primer tümöre 1440 c Gy 
boost (ek doz) uyguland�. RT’den sonra kalan kemote-
rapisi tamamland�. Tedavi bitiminden sonra 4 ay sonra 
frontal bölgede nüks geli�ti. Hastan�n kitlesine yönelik 
Gamma-knife 20 Gy doz radyo cerrahi, idame tedavisi 
olarak 6 kür prokarbazin ve vinkristin verildi. Tam 
remisyon elde edilen hasta yirmi yedi ay sonra MI (myo-
karda infarktüsü) nedeniyle kaybedildi. Olgu 2: A�us-
tos 2006 tarihinde ba� a�r�s�, ba� dönmesi, bulant� 
�ikâyetleri ile ba�vuran 47 ya��nda bir erkek hastad�r. 
Fizik muayenede alt ekstremitede hemiparezi mevcut-
tur. Tan� amac�yla çekilen kontrasl� BT ve MRI’da sa� 
temporalde, sa� parietooksipalde periferinde yayg�n 
ödemin e�lik etti�i yo�un kontrast tutan lezyonlar sap-
tand�. (3000 karakteri a�t��� için eksik kalm��t�r)
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PR�MER TEST�S LENFOMASI: OLGU SUNUMU. 
1Yasemin Benderli Cihan, 1Mehmet Ali Ergül, 1Osman 
Yoku�. 1Kayseri E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi.

Özet: Primer testiküler lenfomas� nadir görülen bir 
hastal�k olup tüm testis tümörlerinin %1-9’unu; Non-
Hodgkin lenfomalar�n ise %1-2’sini olu�turur. Genellikle 
60 ya� üzerinde görülür. En s�k rastlanan histolojik tipi 
diffüz büyük B hücreli lenfomad�r. Prognoz oldukça kötü-
dür. Geni� serilerin eksikli�inden dolay� standart tedavi 
protokolleri henüz olu�mam��t�r. Primer testis lenfomal�, 
68 ya��nda erkek hasta, hastal���n klinik özellikleri ve 
tedavi yakla��mlar� literatür �����nda tart���lm��t�r. Olgu 
Sunumu: 68 ya��nda erkek hasta, sa� testisinde tesa-
düfen fark etti�i 2.5 cm büyüklü�ünde, sert, a�r�s�z bir 
kitle nedeniyle üroloji poliklini�ine ba�vurdu. Yap�lan 
skrotal ultrasono�rafide testis parankiminde 2.5x2.5 
cm boyutlar�nda, lobüle kontürlü hipoekoik kitle tespit 
edildi. Fizik muayenesinde periferik lenfadenomegali ve 
hepatosplenomegali yoktu. Orofarinks ve nazofarinks 
muayenesi normaldi. Hemogram ve biyokimya de�erleri 
normal s�n�rlardayd�. Hastaya sa� yüksek inguinal or�i-
ektomi yap�ld�. Histopatolojik olarak de�erlendirildikten 
sonra Non-Hodgkin diffüz B hücreli lenfoma tan�s� konul-
du. Hastan�n toraks, beyin ve abdominopelvik bilgisayarl� 
tomografi normaldi. Hastaya 6 kür CHOP “siklofosfamid, 
doksorubisin, vinkristin, prednisolon” uyguland�. Arka-
s�ndan skrotal bölgeye 30 Gy radyoterapi verildi. Tedavi 
sonras� yap�lan tetkiklerinde bir proplem olmayan hasta 
üçer ayl�k kontroller al�nd�. Tedaviden 8 ay sonra kardi-
olojik proplemler nedeniyle kaybedildi. Tart��ma: Primer 
testiküler lenfoma (PTL), 60 ya� ve üzerindeki hastalarda 
en s�k görülen primer testiküler tümörleri olup tüm vaka-
lar�n %25-50’sini olu�turur. PTL’nin nadir görülmesine 
kar��n lenfomalar�n yayg�n olmas�nda testis tutulumuna 
daha s�k rastlan�r. Histolojik olarak %80-90’ diffüz büyük 
B hücreli lenfoma �eklindedir. Ekstranodal lenfoma çal��-
ma grubu verilerine göre, PTL olgular�n�n %57’si evre 
I, %22’si II, %21’i III-IV olarak kar��m�za ç�kmaktad�r. 
Olgular�n daha nadir görülmesi ve prospektif çal��malar 
organize edilemedi�inden dolay� standart tedavi yöntemi 
belirlenememi�tir. Tam remisyon saptanan olgularda da 
rölapslar�n daha s�k olmas�, kar�� testis ve santral sinir 
sistemindeki rölapslar�n önlenmesine yönelik tam tedavi 
�eklinin belirlenmemesi tedavi de ya�anan s�k�nt�lardan-
d�r. Tüm evreler dikkate al�nd���nda 5 y�ll�k sa� kal�m 
oran� %12’dir. Connors ve ark, evre I ve evre II testis 
lenfomal� hastalara CHOP (siklofosfamid, vincristin, dok-
sorubisin ve prednizolon) veya BECOP (Bleomisin, dokso-
rubisin, siklofosfamid, vincristin ve prednizolon) kemote-
rapi rejimleri uygulad�ktan sonra radyoterapi vermi�ler. 
Evre I olgulara sadece skrotuma 30 Gy; evre II olanlara 
ise skrotum, tüm pelvis ve paraaortik alana 35 Gy radyo-
terapi uygulam�� ve cerrahi hasta gruplar� ile radyoterapi 
verilen gruplar� kar��la�t�rm��t�r. 44 ayl�k izlemde toplam 
uygulananlarda daha iyi oldu�unu bildirmi�tir. Evre I 
ve II hastalarda or�iektomi ile tedaviye ba�lan�lmal�d�r. 
(3000 karakteri a�t��� için eksik kalm��t�r)
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GR�SCELL� SENDROMU OLAN HASTADA GEL��EN 
TÜBERKÜLOZ LENFADEN�T VE PER�FERAL T HÜCRE-
L� LENFOMA B�RL�KTEL���. 2Selda Kahraman, 1Serkan 
Aktürk, 2Özden Pi�kin, 2Nurhilal Turgut, 2Mehmet Ali 
Özcan, 3Hale Ören, 2Güner Hayri Özsan, 2Fatih Demirkan, 
2Bülent Ündar. 1Dokuz Eylül Üniversitesi �ç Hastal�klar� 
Anabilim Dal�, 2Dokuz Eylül Üniversitesi Hematoloji Bilim 
Dali, 3Dokuz Eylül Üniversitesi Çocuk Hematolojisi Bilim 
Dal�.

Periferal T hücreli lenfomalar; T hücre immunfeno-
tipini payla�an heterojen agresif neoplazi grubundan 
olu�ur. Bütün non hodgkin lenfomalar�n %7’sini tem-
sil ederler. Birçok hastada tan� an�nda nodal tutulum 
yan�s�ra s�kl�kla kemik ili�i, karaci�er, dalak ve cildin de 
tutuldu�u yayg�n hastal�k izlenebilir. Griscelli sendromu 
(GS) ise, parsiyel albinizm ile immün yetmezli�in birlikte 
görüldü�ü hemofagositik sendromlar aras�nda yer alan 
otozomal resesif kal�t�lan nadir bir hastal�kt�r. Gümü�-gri 
rengi saç, ciltte yayg�n hipopigmentasyon, hemofagositoz, 
pansitopeni, s�k enfeksiyon geçirme, de�i�ken hücresel 
immün yetmezlik veya immün yetmezlik bulgular� göz-
lenmeden nörolojik tutulumla giden bir hastal�kt�r. Bu 
bulgular s�kl�kla erken çocukluk ça��nda ortaya ç�kmakta 
ve kemik ili�i transplantasyonu yap�lmazsa ölümcül ola-
bilmektedir. Biz burada ilginç olarak çocukluk ça��nda 
hiçbir prpblemi olmadan 18 ya��nda Tip 2 Griscelli send-
romu tan�s� alan, lenf nodu biyopsi materyali tüberküloz 
(tbc) ile uyumlu gelen,kemik ili�inde hemofagositoz göz-
lenen ve splenektomi ile periferal T hücreli lenfoma tan�s� 
alan bir olgu sunuyoruz. 18 ya��nda erkek hasta; yüksek 
ate� ve halsizlik yak�nmas�yla klini�imize ba�vurusunda 
fizik incelemesinde hastan�n gri renkli saçlar�n�n oldu�u 
ve ciltte hipopigmentasyonu görüldü. 38.5 C aksiller ate�i 
olan hastan�n hepatosplenomegalisi ve patolojik boyutta 
bilateral aksiller, inguinal lenfadenomegalisi mevcuttu. 
Özgeçmi�inde hastan�n 1 ay önce ba�ka bir hastanede 
yat���nda görünümünden �üphelenilerek saç teline ���k 
mikroskobi ile bak�ld���nda Griscelli sendromu için tipik 
olan düzensiz yerle�imli geni� melanozom görünümü 
izlenmemi�ti. O dönemde yurt d���na gönderilen genetik 
analiz sonucu ise Tip 2 Griscelli Sendromu ile uyumluydu. 
(homozigot c.148 delA+c.149G>C,p.R50fsX homozigot) 
Hastan�n inguinal lenf nodu biyopsisinin tbc lenfadenit 
ile uyumlu gelmesi nedeniyle dörtlü anti tbc tedavisi ald�-
�� ö�renildi. Pansitopenisi bulunan hasta ileri inceleme 
amac�yla servisimize yat�r�ld�. Febril nötropeni nedeniyle 
antipseudomanal bir penilisilin ile ampirik tedavisi ba�la-
nan hastan�n yüksek rezolüsyonlu toraks BT (HRCT)sinde 
yayg�n nodular infiltrasyon, bat�n BT’sinde hepatospleno-
megali, paraaortik, parakaval ve derin inguinal patolojik 
lenf nodlar� mevcuttu. Kemik ili�i biyopsi hemofagositik 
lenfohistiyositoz ve Thücreli lenfoma infiltrasyonu gelen 
olguya tan�sal splenektomi yap�ld� ve CD 68 (+) histiyosit 
ve CD 4, CD 8, CD 20 (+)lenfosit art��� olan hastan�n 
patolojik tan�s� periferal t hücreli lenfoma ve hemofago-
sitik lenfohistiyositozla uyumlu geldi. Hastaya etoposide 
+ COPP tedavisi ba�land�.1.kür sonunda anlaml� klinik 
yan�t al�nan hastan�n tedavisi 4 küre tamamland�. 4 kür 
sonras� yap�lan hastal�k de�erlendirmesinde ilk s�ra teda-
viye yan�ts�z kabul edilen hastaya 2 kür ESHAP verildi. 
Sonras�nda ate� yüksekli�i devam eden hastan�n çekilen 
Torax HRCT’sinde nodüler lezyonlar�n sebat etmesi nede-
niyle aç�k akci�er biyopsisi yap�ld� ve bu nodüllerin T 
hücreli lenfoma tutulumu oldu�u görüldü.Hastan�n altta 
yatan Griscelli sendromuda olmas� nedeniyle Allogeneik 
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periferik kök hücre nakli yap�lmas� planland�. Hastan�n 
akraba uygun vericisi olmad��� için akraba d��� periferik 
kök hücre nakli için ba�vuruldu. Ve bekleme sürecinde 
gemsitabin-vineralbin tedavisi ba�land�. Hastan�n takip 
ve tedavisi devam etmektedir.
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D�FFÜZ BÜYÜK B HÜCREL� NON HODGK�N LENFO-
MA TANILI HASTADA GEL��EN AKUT HEPAT�T B VE 
BRUSELLA ENFEKS�YONU B�RL�KTEL���. 1Serkan 
Aktürk, 2Selda Kahraman, 2Nurhilal Turgut, 2Özden 
Pi�kin, 2Mehmet Ali Özcan, 2Fatih Demirkan, 2Güner 
Hayri Özsan, 2Bülent Ündar. 1Dokuz Eylül Üniversitesi 
�ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 2Dokuz Eylül Üniversitesi 
Hematoloji Bilim Dali.

Bruselloz cok yönlü klinik bulgular� olabilen zoonotik 
bir enfeksiyondur. Sebebi bilinmeyen ate� etiyolojilerin-
den biri olan brusellozda ate�,gece terlemeleri, artralji, 
artrit ve kilo kayb� bulunur.Tan�da antikor tan�mlamas�n� 
esas al�nan serolojik testler yan�s�ra hastalar�n %5-15’ 
inde kan kültüründe üreme saptanmaktad�r. Hematolo-
jik maligniteli hastalarda hepatit B (HBV) prevelans�n�n 
dünya üzerinde genel popülasyonla k�yasland���nda art�� 
gösterdi�i izlenmi�tir. HBV reaktivasyonu kemoterapiyi 
takiben yayg�nd�r ve antiviral tedaviye ra�men yüksek 
mortalitesi bulunmaktad�r. Güncel öneriler; tüm hema-
tolojik malignite hastalar�n�n kemoterapi öncesi HBV 
enfeksiyonu ac�s�ndan taranmas� yönündedir. HBsAg 
pozitif veya HBV DNA yükü bulunan hastalar�n kemote-
rapi öncesi antiviral tedavi almalar� önerilmektedir. Biz 
burada diffüz büyük B hücreli nonhodgkin lenfoma tan�l� 
bir hastada geli�en akut hepatit B ve brucella enfeksiyo-
nu birlikteli�ini sunmay� amaçlad�k. 51 ya��nda erkek 
hasta klini�imize boyunda, her iki koltuk alt�nda ele gelen 
kitle yak�nmas�yla ba�vurdu. Patolojik boyutta olan len-
fadenomegalilerinden (LAP) eksizyonel biyopsi yap�ld� ve 
patolojik tan�s� diffuz büyük B hücreli lenfoma ile uyumlu 
olarak geldi. Yap�lan evrelendirme tetkiklerinde bilateral 
servikal,aksiler,mediastinal,paraortik multiple LAP’ ler 
ve karaci�erde 2 cm‘lik fokal lezyon izlendi. Kemik ili�i 
biyopsisinde tutulum yoktu. Kemoterapi öncesi bak�lan 
karaci�er fonksiyon testlerinde (AST,ALT) 3 kat� a�ma-
yan yükseklik mevcuttu. Serolojisini akut hepatit B ile 
uyumlu olup HBV DNA’ s� ise mililitrede 39 milyon kopya 
idi. Gastroenteroloji ile konsülte edilen hastan�n kemo-
terapisi ertelenerek entecavir tedavisi ba�land�. Antiviral 
tedavinin 2.haftas�nda AST ALT de�erleri normal s�n�rlara 
inen hastaya 1.kür R-CHOP tedavisi verildi. Tedavinin 
10.gününde nötropenik ate� geli�en hastan�n ampirik 
uygun antibiyoterapisi ba�land�. Takipte sa� el bile�inde 
�i�lik k�zar�kl�k ve a�r� yak�nmas� ba�layan hastan�n 
gönderilen kan kültürlerinin ikisinde brusella spp. üre-
mesi saptanmas� üzerine bak�lan serolojik incelemesinde 
standart Wright 1/160 ve rose bengal testi pozitif sap-
tand�. Hastaya 6 hafta doksisiklin ve rifampisin tedavisi 
verildi. Sonras�nda tedavisi 4 küre tamamland� ve yap�lan 
de�erlendirmede önceki tutulu alanlara ek olarak kara-
ci�er lezyonlar�nda say� ve boyutsal olarak progresyon 
ve yeni geli�en multiple kemik tutulumlar� gözlendi. 
Kemik tutulum alanlar�n�n a��rl�kl� olarak aksiyal iskelet 
sistemde olmas�, eklem bulgular�n�n gerilemi� olmas�, 
burusella yönünden kontrol kan kültürleri ve serolojik 
testlerin normale gelmesi sebebiyle mevcut kemik tutu-
lum alanlar�n�n lenfomaya ikincil oldu�u dü�ünüldü. 
Birinci s�ra tedaviye yan�ts�z kabul edilen hastaya 2. s�ra 
ESHAP tedavisi 2 kür verildi. Tedavi sonras� yap�lan yan�t 

incelemesinde önceki lenfadenomegali ve kemik tutulum 
alanlar�n�n kayboldu�u ancak inguinal ve iliak yeni len-
fadenomegalilerin geli�ti�i izlendi. Otolog periferik kök 
hücre destekli yüksek doz kemoterapi tedavisini kabul 
etmeyen hastaya tutulu alanlara radyoterapi verilmesi 
planland�. Hastan�n takip ve tedavisi devam etmekte-
dir. Sonuç olarak; bu vakayla hematolojik maligniteli 
hastalarda kemoterapi öncesi viral hepatit serolojisine 
bak�lmas� gereklili�ini ve nötropenik ate� etiyolojisinde 
nadirde olsa Brusella enfeksiyonunun olabilece�ini vur-
gulamay� amaçlad�k. 
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LENFOMALI HASTALARDA SERUM S�TOK�N DÜZEY-
LER�N�N PROGNOST�K BEL�RTEÇLER �LE �L��K�S�. 
1Hava Üsküdar Teke, 1Zafer Gülba�. 1Eski�ehir Osmanga-
zi Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Ana Bilim Dal� 
Hematoloji Bilim Dal�.

Giri�: Lenfomalar, B ve T lenfositlerden orjin alan, 
lenfoid hücrelerin transformasyonu ile olu�an maligni-
telerdir. Tedavide kemoterapi ve/veya radyoterapi kul-
lan�l�r. Tedaviye yan�t�n de�erlendirilmesinde ise birçok 
prognostik faktör tan�mlanm��t�r. Sitokin düzeyleri prog-
nozu de�erlendirmede kullan�labilecek parametrelerden 
birisidir. Materyal ve Metod: Çal��maya yeni tan� 38’i 
NHL, 16’s� HL hastas� olmak üzere toplam 54 hasta, 10’u 
kad�n, 16’s� erkek olmak üzere 26 ki�iden olu�an sa�l�kl� 
kontrol grubu al�nd�. NHL olgular�n�n 19’u kad�n, 19’u 
erkek; HL olgular�n�n 10’u erkek, 6’s� kad�nd�. Hastalar�n 
tedavi öncesi al�nan serum örneklerinde ve kontrol gru-
bunda TNF-alfa, IL-2, IL-6, IL-1 ß, INF-gama, IL-4, IL-10, 
IL-13, IL-17 ve GM-CSF düzeyleri çal���ld�. Bulgular: NHL 
hasta grubunda ya� ortalamas� 60,6±13,9 (25-90) iken 
HL hasta grubunda ya� ortalamas� 37,5±12,4 (18-65), 
kontrol grubunda ise ya� ortalamas� 48,6±5,3 (40-63) 
idi. Kontrol grubu ile lenfoma hastalar�n�n serum sitokin 
düzeyleri kar��la�t�r�ld���nda de�erlendirilen tüm sitokin 
düzeylerinin kontrole göre hasta grubunda daha yüksek 
oldu�u, sadece serum IL-6, TNF-alfa ve INF-gama’n�n 
hasta ile kontrol aras�nda istatistiksel fark gösterdi�i sap-
tand� (s�ras� ile p=0,000, p=0,001, p=0,05). IL-6 düzeyi 
hem NHL, hem de HL grubunda B semptomu pozitif olan 
grupta B semptomu olmayanlara göre daha yüksekti ve 
IL-6 düzeyi yüksek olan NHL hastalar�nda hemoglobin, 
albumin düzeyi, Karnofsky performans yüzdesi dü�ük 
olup, beta 2 mikroglobulin, ESH, CRP, lenfopeni, hipoga-
maglobulinemi, ileri evre, yüksek IPI skoru ve kötü ECOG 
performans statüsü aras�nda pozitif korelasyon saptand�. 
TNF-alfa düzeyi yüksek olan hastalarda, istatistiksel 
aç�dan anlaml� derecede anemi ve yüksek IPI de�eri sap-
tand�. IPI skoru yüksek olan NHL hastalar�nda TNF-alfa 
ve IL-6 düzeyleri derecede yüksek saptan�rken bu hasta-
larda relaps yüzdesi ve ex oran� anlaml� derecede yüksek 
bulundu. Hipogamaglobulinemisi olan NHL hastalar�nda 
sitokinlerden IL-6 ve IL-17 yüksek saptand�. TNF-alfa 
düzeyi yüksek HL hastalar�nda hipogamaglobulinemi 
daha s�k saptand�. Anemi, yüksek ESH, yüksek CRP, 
hipoalbuminemisi olan HL hastalar�nda IL-6 anlaml� 
derecede yüksek saptand�. IL-2 düzeyi yüksek olan HL 
hastalar�m�zda relaps oran�n� anlaml� derecede yüksek 
idi. Sonuçlar ve Yorum: Çal��mam�z�n sonuçlar�na göre; 
1. Lenfomal� hastalar�m�zda IL-6 B semptomlar�ndan 
sorumlu en önemli sitokinlerden biri olarak de�erlendiril-
mi�tir. 2. IL-6 ve IL-17 serum düzeyleri yüksek olan NHL 
hastalar�, enfeksiyon aç�s�ndan daha yak�ndan izlenme-
lidir. 3. IL-2, HL hastalar�nda relaps� izlemek aç�s�ndan 
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iyi bir belirteç olabilir. 4. TNF-alfa ve IL-6 lenfomal� has-
talar�n takibinde kullan�labilecek kötü prognostik birer 
mark�r olarak kullan�labilir. 

Bildiri: 241  Poster No: P268 

FOLL�KÜLER LENFOMA BLAST�K TRANSFORMAS-
YON: 2 OLGUNUN DE�ERLEND�R�LMES�. 1Ahmet Emre 
E�kazan, 1�eniz Öngören, 1Muhlis Cem Ar, 2Nükhet 
Tüzüner, 1Burhan Ferhano�lu. 1�.ü. Cerrahpa�a T�p 
Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji Bilim 
Dal�, 2�.ü. Cerrahpa�a T�p Fakültesi Patoloji Anabilim Dal�.

Folliküler lenfoman�n (FL), klinik seyri heterojenite 
gösterebilir. Farkl� tedavi seçenekleri ile yan�t oranlar� 
iyi olmas�na ra�men, hastalar�n ço�u nüks eder. FL için 
prognostik faktörlerin de�erlendirilmesinde FLIPI (Follicu-
lar Lymphoma International Prognostic Index) kullan�l�r. 
FL’de daha agresif lenfomaya histolojik transformasyon 
%10-60 oran�nda görülür ve bu hastalardaki ana morta-
lite nedenidir. FL’nin lösemik transformasyonu (ba�l�ca 
pre-B Akut Lenfoblastik Lösemi [ALL]) seyrek görülen 
bir durumdur. Burada, hastal�klar�n�n seyirinde blastik 
transformasyon geli�en iki FL hasta anlat�lm��t�r. 1. 
hasta: 62 ya��nda kad�n halsizlik, ate� ve sol supraklavi-
küler kitle yak�nmalar� ile May�s 2002’de ba�vurdu. Lenf 
nodu biyopsisi sonucunda grad 1 FL tan�s� koyuldu. Evre 
IIIB hastal��� oldu�u tespit edilen (boyunda, kar�n içinde 
ve kas�kta lenfadenomegaliler), kemik ili�i ve ekstranodal 
tutulum olmayan hastaya klorambusil ve metilpredni-
zolon tedavisi ba�land�. Bu tedavi alt�nda iken pete�i ve 
ekimozlar ile Temmuz 2005’te ba�vurdu. Tam kan say�-
m�nda pansitopeni tespit edildi (lökosit: 3000/mm3 Hgb: 
11.1 g/dl Hct: %34 Plt: 8000/mm3). Hastaya kemik ili�i 
aspirasyon biyopsisi ve immunfenotipleme sonucunda 
pre-B ALL tan�s� koyuldu. Yüksek risk grubunda olan 
hastaya German multicenter ALL (GMALL) protokolü 
A�ustos 2005’te ba�land�. Tedavi s�ras�nda enfeksiyona 
ba�l� komplikasyonlar nedeniyle hasta kaybedildi. 2. 
hasta: 36 ya��nda kad�n Haziran 2007’de grad II FL tan�-
s� koyuldu. Hastaya 8 kür R-CVP tedavisi verildi ve bu 
tedavi sonras�nda tam remisyona girdi. Aral�k 2007’de 
progresyon ve FL nüksü histopatolojik olarak do�rulanan 
hastaya Temmuz 2008’de 4 kür CHOP tedavisi verildi. 
Tedaviye yan�t� iyi olmayan hastan�n tam kan say�m�nda 
lökositoz, anemi ve trombositopeni tespit edildi (lökosit: 
11700/mm3 Hgb: 6.9 g/dl Hct: %20 Plt: 11000/mm3). 
Kemik ili�i aspirasyon biyopsisi sonucunda ALL tan�s� 
koyuldu. GMALL protokolü ba�land� ama hastal�k prog-
resyonu ve enfeksiyon nedeniyle hasta kaybedildi. FL’de, 
yava� seyire ra�men, kötü prognoz ve yüksek mortalite 
oranlar� olan blastik veya blastoid transformasyon geli�e-
bildi�i bilinmektedir. Rituksimab’a maruz kalman�n blas-
tik transformasyona neden olabilece�i dü�ünülmektedir 
ancak bu konu tart��mal�d�r. ASH 2008 abstraktlar�ndan 
birinde FL’de Richter transformasyon oranlar�nda Rituk-
simab kullan�m�na ba�l� bir art�� olmad��� gösterilmi�-
tir. Dahas�, Rituksimab kullan�lan hastalardaki Richter 
transformasyon oranlar�n�n kullanmayanlara göre daha 
az oldu�u gösterilmi�tir. Ancak Rituksimab almam�� 
hastalardaki FLIPI skorlar� dü�üktür ve bu transfor-
masyon oran�n�n FLIPI skoru ile korelasyon gösterdi�i 
�eklinde yorumlanm��t�r. Bizim hastalar�m�z�n ise sadece 
bir tanesi blastik transformasyon öncesinde Rituksimab 
kullanm��t�. Rituksimab ça��nda FL’nin akut lösemiye 
transformasyonunda Rituksimab’�n rolünün tam olarak 
ne oldu�u bilinmemektedir. Bu konuyla ilgili daha fazla 
çal��ma yap�lmas�na ihtiyaç vard�r.
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ALLOJENE�K KÖK HÜCRE NAKL� SONRASI NÜKS 
EDEN D�FFÜZ BÜYÜK B HÜCREL� LENFOMADA KEMO-
�MMUNOTERAP� VE RADYOTERAP� �LE UZUN SÜREL� 
SA�KALIM. 1Sinem Civriz Bozda�, 1Pervin Topçuo�lu, 
1Mutlu Arat, 1Muhit Özcan. 1Ankara Üniversitesi T�p 
Fakültesi, Hematoloji Bilim Dal�.

Diffüz büyük B hücreli lenfomada (DBBHL) otolog 
transplantasyon sonras�nda dirençli seyreden; allojeneik 
hematopoetik hücre transplantasyonu (allo-HHT) sonras� 
da ilerleme gösterip kemoterapi, hücresel tedavi ve radyo-
terapi ile tam remisyonda izlenen bir olgu sunmaktay�z. 
Otuzdört ya��nda erkek hasta, A�ustos 2005 tarihinde 
ba�ka merkezde Evre 3S DBBHL tan�s� alm��. Alt� kür 
R-CHOP kemoterapisi sonras� k�smi yan�t nedeni ile, 
2.s�ra tedavi olarak 2 kür M�NE tedavisinden sonra tam 
remisyon elde edilmi�. Bir y�la yak�n süren tam remisyon 
sonras� nüks saptanmas� nedeni ile 5 kür �CE tedavisini 
takiben, Eylül 2007 de otolog periferik kök hücre transp-
lantasyonu yap�lm��. Transplantasyondan yakla��k 6 ay 
sonra ikinci kez hastal���n�n tekrarlamas� nedeni ile kli-
ni�imize kabul edildi. DBBHL tan�s� yeni biopsi ile teyit 
edildikten sonra kurtarma tedavisi olarak 3 kür R-ASHAP 
verildi. Son kürün ard�ndan kök hücre mobilizasyonu 
yap�lmaya çal���ld� ancak yeterli otolog kök hücre top-
lanamad�. R-ASHAP tedavileri ile kitlelerde küçülmeler 
olmakla birlikte, sonraki kür öncesi büyümeler gözlendi. 
�ndirgenmi� yo�unlukta haz�rl�k rejimini (Fludarabin-
Melfalan) takiben 21 A�ustos 2008’de yeni do�um yap-
m��, HLA tam uyumlu k�zkarde�inden allo-KHN yap�ld�. 
Siklosporin ve mycophenolate mofetil graft versus host 
hastal��� profilaksisinde kullan�ld�. Vericisinde hepatit B 
virus (HBV) enfeksiyonu oldu�u için hastaya lamivudin 
ile antiviral profilaksi, kök hücre infüzyonu esnas�nda 
hepatit B immun globulin (HB Ig) verildi. Hastan�n nakil 
sonras� sa� preaurikuler bölgede lenfadenopati (LAP) ve 
takiben sa� inguinal bölgede LAP geli�ti. Tan�sal amaçl� 
biyopsi yap�ld� ve sonuç DBBHL olarak de�erlendirildi. 
�mmunsupresif tedavi kesildi. DHAP kemoterapisi ve 
tedavinin 12.gününden itibaren birer ay ara ile toplam 
2 kez donör lenfosit infüzyonu (DL�) yap�ld�. Her iki DL� 
esnas�nda hastaya öncesinde HB Ig verildi. �kinci DL� 
sonras� graft versus lenfoma etkisinin uyar�lmas� için 
haftada 3 gün interferon-alfa2b (�FN) ciltalt� ba�land�. 
�nguinal bölgeye ayr�ca lokal radyoterapi verildi. DL� ve 
�FN tedavisini takiben hastada cilt ve gastrointestinal 
sistemde graft versus host hastal��� geli�ti. Hasta �u 
anda transplantasyonun birinci y�l�nda tam remisyonda 
izlenmektedir. Önceden çok say�da kemoterapi rejimleri 
uygulanm�� ve otolog kök hücre destekli yüksek doz 
tedavi sonras� da dirençli kalm�� DBBHL’li hastada, indir-
genmi� yo�unlukta haz�rl�k rejimi içeren allojeneik kök 
hücre nakli ard�ndan hastal���n kemoimmunoradyoterapi 
ile kontrol edilebilece�ini gösteren bu olgu, lenfomalar�n 
tedavilerinin ne kadar bireyselle�tirilmesi gerekti�i konu-
sunda ���k tutmaktad�r.
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OSTEOM�YEL�T �EKL�NDE PREZENTE OLAN LENFO-
MA OLGUSU. 1Tahsin Özpolat, 1Necati Av�ar, 1Tuncay 
�ahuto�lu, 1Kadri Atay, 1Tu�rul Elverdi, 1Muharrem 
Müftüo�lu, 1Cemil Ta�ç�o�lu, 1Meliha Nalçac�. 1�stanbul 
Üniversitesi T�p Fakültesi, �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 
�stanbul.

Giri�: T hücrelerinden zengin diffüz büyük B hücreli 
lenfoma lenfomalar�n nadir bir varyant�d�r. Genellikle 
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nodal tutulum yapar. Seyrek olarak ekstranodal yerlesim-
lileri bildirilmistir. Ostemiyelit gibi prezente olan Kemik 
ve kemik ili�i tutulumu yapm�� T hücrelerinden zengin 
diffüz büyük B hücreli lenfoma olgusu sunuldu. Olgu: 25 
ya��nda erkek, yakla��k 2 ay önce sa� kalçada a�r�, ate� 
�ikayeti olmas� nedeniyle yat�r�ld�. Fizik muayenesinde 
39 C ate�, sa� kalçada a�r� ve hassasiyet d���nda özellik 
yoktu. Kan say�m�nda Lökosit 1200 / mm3, Hb 6.4 g/dL, 
Hct 19.0, MCV: 78fL, trombosit 36000 /mm3, Nötrofil 
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 saptand�. Çekilen Pelvis MR 
‘da sa� femur ba��nda dekstrüksiyon ve osteomiyelitli 
uyumlu görünüm saptand�. Antibiyotik tedavisi ba�lana-
rak izlenmeye ba�land�. Ate�inin sebat etmesi nedeniyle 
hematolojik malignite olabilece�i dü�ünülerek naproksen 
ba�land� ve ate�i geriledi. Kemik sintigrafisinde sa� kok-
sofemoral eklem çevresinde artm�� aktivite tutulumu, sol 
frontalde daha yo�un olmak üzere sa� frontalde ve occipi-
talde diffuz görünümde aktivite art��� izlendi. (kemik ili�i 
infiltrasyonu ?) Ayr�ca her iki humerus proksimallerinde, 
sa� koksofemoral eklemlerde ayr�ca her iki iliak krest-
lerde düzensiz aktivite art��lar� saptand�. Her iki femur 
distalinde ve tibia proksimallerinde yo�un aktivite art��� 
görüldü. Toraks ve bat�n BT’de dalak boyutlar�nda art�� 
dalak hilusunda 1.5 cm çap�nda aksesuar dalak, toraks 
ve bat�nda çok say�da ptolojik lenf nodu görüldü. Kemik 
ili�i biyopsisi T hücrelerinden zengin diffüz büyük B 
hücreli lenfoma olarak raporland�. R-CHOP kemoterapisi 
ve sa� koksofemoral ekleme yönelik RT planland�. Hasta 
halen poliklini�imizden takip edilmektedir. Sonuç: T hüc-
relerinden zengin diffüz büyük B hücreli lenfoma Hodg-
kin lenfomayla benzerlikler ta��r. En önemlisi de reaktif T 
hücreleri ve histoisitlerin varl���d�r. Hodgkin lenfomadan 
farkl� olarak hastalarda karaci�er ve dalak tutulumu ön 
planda olmak üzere disseminasyon s�k görülür ve yine 
farkl� olarak kötü prognoza sahiptir. Tan� kondu�unda 
s�kl�kla ileri evrededir.

Bildiri: 244  Poster No: P271 

CASTLEMAN HASTALI�I : �K� OLGU SUNUMU. 1Mehtap 
Çal��, 2Varol Çal��, 1Tülin Bek, 4Sava� Tuna, 1Orhan 
K�z�lkaya, 1Öznur Aksakal, 3Nedim Polat, 5Çetin Karaca. 
1�i�li Etfal E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi Radyasyon 
Onkolojisi Klini�i,istanbul, 2�stinye Devlet Hastanesi Beyin 
Cerrahisi Klini�i, �stanbul, 3�i�li Etfal E�itim ve Ara�t�rma 
Hastanesi Pataloji Laboratuar�,istanbul, 4Atatürk E�itim 
ve Ara�t�rma Hastanesi, T�bbi Onkoloji Klini�i, Ankara, 
5�i�li Etfal E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, Gastroenteroloji 
Klini�i,istanbul.

Amaç: Castleman hastal��� nadir görülen bir hastal�k-
t�r.�lk defa 1956 y�l�nda tan�mlanm��t�r. Hyalen vasküler 
ve plazmasellüler tip olarak ikiye ayr�l�r. Malign dejene-
rasyon plazmasellüler alt tipte tan�mlanm��t�r. Lenfoma 
ile kar���r fakat tedavisi benzerdir. Uzun süre hastal�ks�z 
ya�ayan bir olguyla k�sa sürede progrese olarak kaybedi-
len olguyu sunmay� uygun bulduk. Olgu 1: �.T. 43 ya��n-
daki erkek hasta; ishal, kilo kayb�, halsizlik �ikayetiyle 
hastaneye ba�vurmu�tur. Bat�n USG’de hepatospleno-
megali ve yayg�n LAP tespit edilmi�tir. �nguinal bölgedeki 
lenf nodlar�ndan biyopsi al�nd�. Patolojisi Castleman has-
tal��� (miks tip) olarak raporland�. Toraks-abdominopel-
vik BT’de dalak hilusunda, periçöliak, paraaortikal, her 
iki inguinal, femoral bölgelerde yayg�n pakeler olu�turan 
en büyü�ü 40 mm çapa ula�an LAP’ler tespit edildi. �leri 
derecede splenomegali, hafif hepatomegali tespit edildi. 
Hastaya 4 kür CHOP kemoterapisi uyguland�. Semptom-
lar�nda düzelme meydana gelmeyen ve ishali kesilmeyen 
hastaya antibiyotik tedavisi uyguland�. Bat�nda yayg�n 
kitleler olu�an hastada ileus geli�ti. H�zla genel durumu 
bozularak hasta kaybedildi. Toplam sa� kal�m süresi 7 
ayd�r. Olgu 2: E.A. 56 ya��ndaki erkek hasta; öksürük, 
balgam, nefes darl���, ba� a�r�s�, nöbet geçirme, ishal 
�ikayetiyle hastaneye ba�vurmu�tur. 6 ay antibiyotik 
tedavisi verilmesine ra�men �ikayetleri geçmeyince aksil-
ler ve supraklavikuler lenf nodu biyopsisi yap�lm��, tet-
kikler sonucunda “folliküler lenfoma” tan�s� konulmu�-
tur. Fizik muayenede vücudunda yayg�n makulopapüller 
döküntüler, bileteral servikal, aksiller ve inguinal bölgede 
konglomere LAP pakeleri tespit edildi. Hepatosplenome-
galisi mevcuttu. Her iki bacakta varikomatöz geni�leme-
ler, ekimotik görünüm, (+++) gode b�rakan ödem mevcut-
tu. Vücuttaki ve bacaktaki vasküler lezyonlardan biyopsi 
al�nd�. Hastada Castleman hastal��� (plazma hücreli 
tip) dü�ünüldü�ü raporland�. Toraks- abdominopelvik 
BT’de her iki akci�er alt saha dorsalinde plevral effüzyon 
mevcuttu, bileteral servikal, aksiller bölgede, dalak hilu-
sunda, periçöliak, paraaortikal, her iki inguinal, femoral 
bölgelerde yayg�n yer yer pakeler olu�turan en büyü�ü 
40 mm çapa ula�an LAP’ler tespit edildi. Hepatospleno-
megali tespit edildi. Kranial MR’da parietal lobda 6 cm’lik 
kitle tespit edildi. Kitle eksize edildi. Patolojik tan�s� ayn� 
geldi. Hastaya 6 kür CHOP kemoterapisi uyguland�. 
Semptomlar�nda düzelme meydana gelen ve yan�t al�nan 
hastaya lokal kranial ve paraaortik ve pelvik (ters Y) rad-
yoterapi yap�ld�. Torako-abdominopelvik BT’de preaortik 
bölgede milimetrik LAP d���nda herhangi bir bulgu tespit 
edilmedi. 41 ay boyunca sa�l�kl� ve hastal�ks�z ya�ayan 
hasta genel durum kötülü�ü ve tüm vücudunda yayg�n 
LAP’lar ile ba�vurdu. Destek tedavisi düzenlenen hasta 
bir buçuk ay sonra eksitus oldu. Toplam sa� kal�m süre-
si 73 ayd�r. Sonuç: Castleman Hastal���’n�n tedavisinde 
kemoterapi önerilmekte, steroidle birlikte radyoterapide 
verilmektedir. 
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HODGK�N LENFOMAYA E�L�K EDEN METASTA-
T�K MAL�GN MELANOMA. 1Mine Miskio�lu, 1Gülsüm 
Genço�lan, 1Demircan Özbalc�. 1Celal Bayar Üniversitesi 
T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji 
Bilim Dal�, 2Celal Bayar Üniversitesi T�p Fakültesi, Derma-
toloji Anabilim Dal�.

Non-Hodgkin lenfoma ile melanoma ve non-mela-
noma deri kanserlerinin birlikteli�ine ili�kin gözlemler 
ve yay�nlar oldu�u bilinmektedir. KLL/SLL’li olgularda 
görülen 2. kanserlerin ba��nda da deri kanserleri gel-
mektedir. Hastal�klar�n biyolojisi, ba�ta güne� ����� olmak 
üzere maruz kal�nan ajanlar, uygulanan tedaviler, bu 
ili�kiden sorumlu tutulabilmektedir. Bununla birlikte, 
Hodgkin lenfoma ile melanoma ili�kisine dair bir veri 
bulunmamaktad�r. Bu hastal�klar�n birlikteli�inde, tedavi 
yakla��m� ve ya�am beklentisi de�i�ikli�i, önemli sorunlar 
olarak kar��m�za ç�kmaktad�r. Burada, nefrektomi mater-
yalinden Hodgkin Hastal��� (mixt sellüler tip + Castleman 
Hastal���) tan�s� konan ve evreleme de�erlendirmesi s�ra-
s�nda, sistemik yay�l�ml� malign melanoma saptanan bir 
hasta sunulacak ve tedavi yakla��m� tart���lacakt�r. 

Bildiri: 246  Poster No: P273 

ER��K�N D�FFÜZ BÜYÜK B HÜCREL� LENFOMA 
OLGULARINDA SERUM LEPT�N, AD�PONEKT�N, TÜMÖR 
NEKROZ FAKTÖR-ALFA, V�SFAT�N VE REZ�ST�N 
DÜZEYLER�N�N ÖNEM�. 1Ömer Kamil Yaz�c�, 1Mustafa N. 
Yenerel, 1Meliha Nalçac�. 1�stanbul Üniversitesi, �stanbul 
T�p Fakültesi, �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji 
Bilim Dal�, Çapa, �stanbul.

Giri�: Son y�llarda pek çok lenfoma alt grubunda oldu-
�u gibi agresif lenfomalar�n prototipi olarak kabul edilen 
diffüz büyük B hücreli lenfoma (DBBHL) olgular�nda da 
tedavi öncesi yüksek risk gruplar�n�n belirlenmesi ve 
tedavinin buna göre �ekillendirilmesine yönelik çal��ma-
lar yap�lmaktad�r. Tüm bu çal��malarda as�l amaç agresif 
seyirli bu hastal�k grubunda kür �ans�n�, dolay�s�yla 
sa�kal�m oranlar�n� daha da iyile�tirebilmetir. Biz de bu 
çal��mam�zda adipokin olarak bilinen serum TNF-�, adi-
ponektin, leptin, visfatin ve rezistin düzeylerinin DBBHL 
olgular�ndaki düzeylerini ve tedavinin bunlar üzerine 
etkilerini ara�t�rd�k. Metot: Bu çal��mada 28 DBBHL 
olgusu ile 13 sa�l�kl� ki�i incelendi. Hasta ve kontrol gru-
bunun vücut kitle indeksleri hesapland�, serum adipokin 
düzeyleri ölçüldü. DBBHL’ l� hastalar�n performans skor-
lar�, serum LDH düzeyleri, B semptomlar�, organ tutu-
lumlar�, hastal�k evreleri ve IPI (International Prognostic 
Index) risk skorlar� belirlendi. Tedavisi tamamlanan 
hastalar�n tedavi sonras� adipokin düzeyleri de ölçüldü. 
Bulgular: Rezistin düzeylerini hasta grubunda sa�l�kl� 
kontrol grubuna göre anlaml� derecede yüksek saptad�k 
(p < 0.001). Adiponektin ve visfatin düzeylerini ise hasta 
grubunda kontrol grubuna göre anlaml� derecede dü�ük 
bulduk (visfatin p=0,035; adiponektin p=0.007). Tedavi 
sonras�nda TNF-� ve rezistin düzeyleri anlaml� derecede 
dü�erken (TNF-� p=0,008 ve rezistin p=0,019) visfatin 
ve adiponektin düzeyinde ayn� derecede anlaml� de�i-
�iklik saptamad�k. Sonuç: DBBHL olgular�nda rezistin, 
adiponektin ve visfatin IPI risk parametrelerinden ayr�, 
ba��ms�z birer risk faktörü olabilir. Bu durumu ayd�nla-
tabilmek için daha büyük hasta gruplar�yla bu sonuçla-
r�n desteklenmesi gerekti�ini dü�ünüyoruz. 

Miyeloproliferatif Hastalıklar ve Kronik Miyelositer Lösemi
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�SKEM� MOD�F�YE ALBÜM�N POL�STEM�A VERA HAS-
TALARINDA DOKU �SKEM�S�N�N ERKEN GÖSTERGE-
S� OLARAK KULLANILAB�L�R M�?. 1Nergiz Erkut, 2S. 
Caner Karahan, 3Fatma Sa�lam, 2Ahmet Mente�e, 2Müge 
Kopuz, 1Mehmet Sönmez. 1Karadeniz Teknik Üniversitesi 
T�p Fakültesi, Hematoloji Bilim Dal�, 2Karadeniz Tek-
nik Üniversitesi T�p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal�, 
3Karadeniz Teknik Üniversitesi T�p Fakültesi, �ç Hastal�k-
lar� Anabilim Dal�,.

Polistemia Vera (PV) hastalar�nda artm�� eritrosit 
kitlesine ba�l� olarak geli�ebilen hipervizkosite kapiller 
dola��mda yava�lamaya yol açarak, arteriyel ve venöz 
trombozlar�n patogenezinde rol oynayabilmektedir. Ancak 
hastalarda tromboz geli�ime ba�l� olarak ortaya ç�kabi-
len klinik bulgular olmad�kça, doku düzeyinde hipoksi 
varl���n� gösterebilecek herhangi bir test henüz klinik 
kullan�ma girmemi�tir. Son y�llarda kullan�ma giren iske-
mi-modifiye albümin (IMA), organizman�n herhangi bir 
yerindeki iskemi varl���n�n ve �iddetinin sensitif bir belir-
tecidir. Bu çal��mada, kan iskemi-modifiye albümin sevi-
yelerinin PV hastalar�nda s�kl�kla kar��la��lan ve kapiller 
dola��m�n yava�lamas�na ba�l� olarak geli�ebilen doku 
iskemisi ve bunun sonucunda doku hipoksisinin klinik 
bulgular geli�meden gösterebilmesindeki yeri ara�t�r�ld�. 
Bu amaçla yeni tan� konmu�, tedavi almam��, tromboza 
ait herhangi bir klinik ve laboratuar bulgusu olmayan 20 
PV’l� hasta çal��maya al�nd�. Hasta ve e� zamanl� sa�l�kl� 
kontrol grubundan al�nan kan örneklerinde iskemi-modi-
fiye albümin düzeyleri Bar-Or D. taraf�ndan geli�tirilen 
kolorimetrik albümin kobalt ba�lama (ACB) metodu ile 
tayin edildi. Hasta grubunda iskemi-modifiye albümin 
seviyeleri (mean±SD: 0.223±0.057) sa�l�kl� �ah�slardan 
elde edilen de�erlerden (mean±SD: 0.143±0.028) anlaml� 
olarak yüksekti (p<0.05). Bu sonuçlar bize PV hastalar�n-
da iskemi-modifiye albümin düzeylerinin klinik bulgular 
ortaya ç�kmadan doku iskemisi ve hipoksisini göstere-
bilece�ini ve dolay�s�yla da tedavi plan�n� düzenlemede 
etkili olabilece�ini telkin etmekteydi.

Bildiri: 248  Poster No: P200 

MYELOPROL�FERAT�F HASTALIKLAR �LE JAK2 V617F 
MUTASYONUNUN �L��K�S�. 1Hilal Akal�n, 1Elif Funda 
Emiro�ullar�, 1Müge Gülcihan Önal, 1�ener Ta�demir, 
2Leylagül Kaynar, 2Bülent Eser, 2Mustafa Çetin, 1Munis 
Dündar, 1Yusuf Özkul. 1Erciyes Üniversitesi T�p Fakül-
tesi T�bbi Genetik Anabilim Dal�, 2Erciyes Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hematoloji Anabilim Dal�.

Janus kinaz ailesi (JAK) hematopoetik büyüme fak-
törü reseptörlerinden sinyal yaz�l�m�nda önemli rol oyna-
yan, membran reseptörü ve intraselüler sinyal mole-
külleri aras�nda fonksiyon gören tirozin kinazlard�r. 
Myeloproliferatif neoplazmlar�n klonal hastal�k oldu-
�unun gösterilmesinden beri bu alandaki en önemli 
geli�me Philedelphia kromozomunun ve JAK2 V617F 
mutasyonunun tespiti olmu�tur. 2008 World Health 
Organization’un (WHO) tan� kriterlerine göre Polistemia 
vera (PV), esansiyel trombositemi (ET), primer miyelo-
fibrozis (PMF) tan�s�nda JAK2 V617F mutasyonu, majör 
tan� kriterleri aras�nda yer almaktad�r. 2007-2009 y�l-
lar� aras�nda Erciyes Üniversitesi Hematoloji Anabilim 
Dal�’nda myeloproliferatif hastal�k ön tan�s� konan 332 
hasta, JAK2-V617F mutasyonu aç�s�ndan de�erlendiril-
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di. Hastalardan al�nan EDTA’l� 2cc kan örneklerinden 
otomatik DNA izolasyon cihaz� ile DNA’lar� izole edildi. 
Daha sonra bu örneklere QRT-PCR yöntemi uygulana-
rak mutasyon belirlendi ve her bir örnek analiz edildi. 
170 PV’l� hastan�n 90’�nda (%52,94), 124 ET’li hastan�n 
50’sinde (%40,32) ve ay�r�c� tan�s� yap�lamayan 38 Mye-
loproliferatifli hastan�n 17’sinde (%44,73) JAK2-V617F 
mutasyonu tespit edilmi�tir. Bununla birlikte ay�r�c� tan�-
s� yap�lamayan 38 MPH hastas�nda hem t (9;22) hem de 
JAK2-V617F mutasyonuna bak�lm��t�r. Hem JAK2 hem 
de Ph pozitif 1 hasta bulunurken, Ph pozitif JAK2 negatif 
2 hasta bulunmu�tur. Çal��mam�zdaki JAK2 mutasyonu 
s�kl�klar� literatürden daha dü�ük bulunmu�tur.

Bildiri: 249  Poster No: P201 

HEMOFAGOS�T�K SENDROM TANISI �LE �ZLENEN 11 
OLGUNUN DE�ERLEND�R�LMES�. 1Meryem Albayrak, 
1Zühre Kaya, 1Ebru Y�lmaz Keskin, 1Ülker Koçak, 1Türkiz 
Gürsel. 1Gazi Üniversitesi T�p Fakültesi, Pediatrik Hema-
toloji Bilim Dal�.

Hemafagositik sendrom sitotoksik T lenfositler ve 
do�al öldürücü (NK) hücrelerin fonksiyonlar�nda bozul-
ma sonucu makrofajlar�n kontrolsüz ço�al�p fagositozu 
ile sonuçlanan nadir görülen, fatal seyirli bir hastal�kt�r. 
Hastal�k ailevi ve kazan�lm�� olmak üzere iki tiptir. Ailevi 
tipi otozomal resesif geçi�li iken kazan�lm�� tip en s�k 
enfeksiyon ili�kili veya kollajen doku hastal�klar�, malig-
nite ve metabolik hastal�klara ba�l� olabilir. Hastal���n 
tan�s� hemofagositik sendrom çal��ma grubunun belir-
ledi�i klinik, laboratuvar ve histopatolojik kriterlere göre 
konur. Tedavide deksametazon, etoposid ve siklosporin 
kombinasyonundan olu�an HLH-94 ve HLH-2004 proto-
kolleri kullan�lmaktad�r. Kazan�lm�� tipte bu kemoterapi 
protokolleri, altta yatan nedene yönelik ve destekleyici 
tedavi ile hastalar�n ço�u iyile�ebilir. Ailevi tip tedavi edil-
mezse hemen daima ölümle sonuçlanmaktad�r. Kemo-
terapi protokolleri kök hücre nakli yap�lmayan çok az 
olguda yararl� olabilmektedir. Bu çal��mada bölümümüz-
de hemofagositik sendrom tan�s� ile izlenen 11 olgunun 
klinik özellikleri incelendi. Hastalar�n median tan� ya�� 
7.5 ay (2 -120 ay) olup, alt�s� erkek be�i k�zd�.Olgular�n 
sekizi ailevi, üçü kazan�lm�� tipte olup %63.6 (7 olgu) bir 
ya��ndan küçüktü. Ailevi olanlar�n dördünde perforin, 
birinde syntaxin 11 mutasyonu saptand�. Griscelli ve 
Chediak Higashi sendromu (CHS) olan farkl� tipteki iki 
olgudan Griscelli sendromlu olguda RAB 27A mutasyonu 
saptan�rken CHS’lu olguda ara�t�rma sürmektedir. Kaza-
n�lm�� tipte ise olgular�n ikisinin viruslere (Parvo-B19 
ve hepatit A), birinin ise lizinürik protein intolerans�na 
ikincil geli�ti�i bulundu.
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BCR-ABL NEGAT�F, JAK2 (V617F) POZ�T�F MYELOP-
ROL�FERAT�F HASTALIKLARDA PER�FER�K KANDA 
HER2NEU VE WT1 GEN� MRNA SEV�YELER�. 1�ener 
Ta�demir, 1Hilal Akal�n, 1Funda Emiro�ullar�, 1Leylagül 
Kaynar, 1Naime Ünal, 1Yusuf Özkul. 1Erciyes Üniversitesi 
T�p Fakültesi T�bbi Genetik Anabilim Dal�, 2Erciyes Üniver-
sitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, Kayseri

Giri�: Kronik myeloproliferatif hastal�klar (MPH), 
kemik ili�inde bir veya daha fazla myeloid hücre serisi-
nin, hücrelerin maturasyonunun önemli ölçüde etkilen-
meden a��r� üretimiyle karakterizedir. MPH da 10 y�ll�k 
takiplerde %8 e kadar ula�an oranlarda AML ba�ta olmak 
üzere lösemilere dönü�me riski vard�r. Kronik myelopro-
liferatif hastal�klar�n moleküler temelinde tirozin kinaz 

genlerindeki anormallikler yatmaktad�r. JAK2 (V617F) 
hücre serilerinde exprese oldu�u zaman aktifle�mi� tiro-
zin kinaz gibi davran�r. JAK2 mutasyonu polistemia vera 
(PV), esansiyel trombositemi (ET) ve primer miyelofibrozis 
(PMF) hastal�klar�nda yayg�n olmak üzere di�er MPH’�nda 
ve dü�ük oranda da AML hastalar�nda tespit edilmi�tir. 
Her2neu geni kromozom 17q da lokalizedir ve intrinsik 
kinaz aktivitesi olan 185kDa luk hücre yüzey glikopro-
teinini kodlar. Her2neu proteini birçok hücre ileti�im 
yollar�yla ba�lant�l�d�r ve hücre büyümesinde ve fark-
l�la�mas�nda kritik rol oynar. Her2neu geninin normal 
expresyonu ve patolojik olarak a��r� expresyonu genel-
likle epitel kaynakl� hücre tiplerinde tespit edilmi�tir. 
Wilms tumor geni (WT1) birçok solid tümor çe�idinde ve 
lösemilerde a��r� exprese olan bir tümor supresor gendir. 
WT1 in AML’ li hastalarda a��r� exprese olmas� minimal 
reziduel hastal���n takibinde kullan�lmas�n� sa�lam��t�r. 
Amaç: BCR-ABL negatif, JAK2 (V617F) pozitif MPH tan�l� 
hastalar�n periferik kan�nda Her2neu ve WT1 geni mRNA 
seviyelerinin ara�t�r�larak bu hastal�klar�n etiyolojisine 
katk� sa�lanmas�. Materyal ve Metod: BCR-ABL negatif, 
JAK2 (V617F) pozitif, myeloproliferatif hastal�k tan�l� 16 
hastan�n ve kontrol grubu için sa�l�kl� 11 ki�inin periferik 
kan�ndan total RNA izole edilmi�tir. Hastalar�n cDNA lar� 
RT-Dx (�psogen) kiti kullan�larak elde edilmi�tir. Her2neu 
expresyonu için ProfileQuant Solid Tumour Marker Kits 
(Ipsogen), WT1 expresyonu için WT1 ProfileQuant Kit 
(Ipsogen) kullan�lm��t�r. Her2neu ve WT1 mRNA seviyesi-
ni ölçmek için Real time RT-PCR, kitlerde tarif edilen pro-
tokole uygun �ekilde, Corbett Rotor Gene cihaz�nda yap�l-
m��t�r. Sonuç: Hastalarda ve kontrol grubunda Her2neu 
expresyonu tespit edilememi�tir. Hasta grubuyla kontrol 
grubu aras�nda WT1 expresyonu aç�s�ndan anlaml� bir 
fark bulunmam��t�r (oneway anova göre, p=0.204). 
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�MAT�N�B MES�LATA BA�LI GEL��EN BEY�N ÖDEM� 
VE PSÖDOTÜMÖR SEREBR� OLGUSU. 1Hüseyin Tokgöz, 
1Ümran Çal��kan. 1Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakülte-
si Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, Konya

Giri� ve amaç: Kronik myeloid lösemi (KML), çocukluk 
ça��nda eri�kinlere göre daha az görülen bir myeloprolife-
ratif hastal�kt�r. Lökositoz (kemik ili�i elemanlar�n�n peri-
fer ç�kt���), splenomegali, philadelphia kromozomu müs-
betli�i ile karakterlidir. Kemik ili�i nakli gerekli olmakla 
birlikte tirozin kinaz inhibitörleri ile oldukça iyi sonuçlar 
bildirilmektedir. Olgu Sunumu: 15 ya��nda erkek hasta, 
halsizlik solukluk, kar�n a�r�s� �ikayeti ile ba�vurdu. 
Fizik muayenesinde cilt ve mukozalar soluk, karaci�er 
6 cm, dalak 20 cm ele geliyordu, lenfadenopatisi yoktu. 
Tam kan say�m�nda WBC: 185000 Hb: 8,2 g/dl PLT: 
321000 idi. Periferik yayma ve kemik ili�i bulgular� KML 
ile uyumlu idi. Kemik ili�inden gönderilen philadelphia 
kromozomu müsbet geldi. Hasta bu bulgularla kronik faz 
KML tan�s� ald� ve hidroksiürea ba�land�. Sitoredüksiyon 
sa�land�ktan sonra imatinib tedavisine geçildi. Tedavinin 
3. ay�nda yap�lan de�erlendirmede hastan�n beyaz küresi 
20000’in alt�nda seyretmekle birlikte dalak büyüklü�ü 4 
cm civar�nda sebat etmekteydi. �lac� düzenli kullanma-
d��� ö�renilen hastan�n takibinde 1 kez relaps oldu. Bu 
relaps döneminde hastan�n beyaz küre 100000/mm3’ün 
üstünde olmakla birlikte yap�lan kemik ili�i aspirasyonu 
kronik faz KML ile uyumlu oldu�u için hidroksiürea ile 
sitoredüksiyon yap�l�p, imatinib tedavisi bir hafta sürey-
le 600 mg/gün verildikten sonra 400 mg/gün dozda 
tedaviye devam edildi. Tedavinin 8. ay�nda hasta görme 
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bulan�kl��� ve ba�a�r�s� �ikayetiyle geldi. Fizik muayene-
sinde sol gözde d��a bak�� k�s�tl�l��� mevcuttu, nörolojik 
olarak ilave lateralizasyon bulgusu ve meninks irritasyon 
bulgular� yoktu, dalak 5 cm ele gelmekte idi. Göz dibi 
incelemesinde bilateral papil staz� mevcuttu ve optik 
disk ödemli görünümde idi. Tam kan say�m�nda WBC: 
18000 Hb10,7 PLT: 265000 olan hastan�n beyin MR’de 
pseudotumor serebri bulgular� ve beyin ödemi izlendi. 
Hematolojik olarak stabil halde iken meydana gelen bu 
klini�in imatinibe ba�l� geli�mi� olabilece�i dü�ünülerek 
imatinib kesildi. Hastan�n lomber ponksiyon yap�ld� ve 
BOS bas�nc�n�n artm�� oldu�u (30 cmH2O), BOS’un biyo-
kimyasal ve mikrobiyolojik olarak normal oldu�u tespit 
edildi. Hastaya asetazolamid ba�land�. �laç kesiminden 
bir hafta sonra hastan�n semptomlar� düzeldi. Kontrol 
için çekilen beyin MR’de pseudotumor serebri ve beyin 
ödemi bulgular� geriledi. Hastada meydana gelen beyin 
ödemi tablosu imatinibe ba�land��� için tedaviye endi-
kasyon d��� kullan�lmak üzere dasatinib ile devam edildi. 
Sonuç: KML tedavisinde etkin bir �ekilde kullan�lan ima-
tinib mesilat�n kullan�m�n� s�n�rlay�c� bir tak�m yan etki-
ler mevcuttur. Bu yan etkilerin ba��nda su tutucu etki 
gelmektedir. Oküler yan etkiler ve santral sinir sistemi ile 
ilgili yan etkiler oldukça nadir olarak bildirilmi�tir. Bizim 
hastam�zda tedavi ile stabil bir halde izlemde iken ortaya 
ç�kan görme problemi ve pseudotumor serebri bulgula-
r�n�n sebebi olarak en muhtemel sebep olarak imatinib 
dü�ünülerek tedavi kesildi. Tedavinin kesimi ile klinik 
ve radyolojik olarak düzelme sa�lanmas�, bu bulgular�n 
imatinibe ba�l� oldu�unu göstermektedir. Literatürde bu 
tür bir santral yan etkinin oldukça nadir olarak yer ald��� 
için bu vakan�n olgu sunumu yap�lmas�n� uygun gördük. 
�matinib tedavisi almakta olan bir hastada ba� a�r�s�, 
görme bozuklu�u, papil staz� gibi bulgular ortaya ç�kt�-
��nda, ilaç yan etkisi olarak pseudotumor serebri ve/veya 
beyin ödemi geli�ebilece�i ak�lda tutulmal�d�r.
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JAK 2 MUTASYONUNUN M�YELOPROL�FERAT�F HAS-
TALIK GRUBUNDAK� SIKLI�I VE KL�N�KLE �L��K�S�. 
1Gül �lhan, 1Sema Karaku�, 1Selami Koçak Toprak. 1Ba�-
kent Üniversitesi T�p Fakültesi Hastanesi, Ankara

JAK 2, eritropoetin, trombopoetin ve granülosit-mak-
rofaj koloni stimüle edici faktörün sinyallerini iletmeye 
yarayan reseptörlerin sentezinde rol al�r hem de di�er 
sitoplazmik proteinlerin de sinyallerini iletmeye yara-
yan bu reseptörler için tirozin kinaz görevi yapar. JAK2 
geni 9. kromozom üzerinde olup mutasyonu BCR-ABL 
negatif miyeloproliferatif hastal�klarda (MPH) ilk olarak 
2005’te tarif edilen bir mutasyondur. Yap�lan çal��malar 
sonucunda polisitemia vera (PV) hastalar�n�n ortala-
ma %97’sinde, esansiyel trombositoz (ET) hastalar�n�n 
%57’sinde, idiopatik miyelofibrozis (IMF) hastalar�n %50 
sinde bu mutasyon saptanm��t�r. Baz� çal��malarda JAK2 
mutasyonuna sahip olan ki�ilerde di�erlerine göre daha 
yüksek hemoglobin ve lökosit düzeyleri ve daha fazla art-
m�� kemik ili�i sellüleritesi oldu�u bulunmu� ve nötrofil 
aktivasyonu, nötrofil-trombosit komplekslerinin MPH’de 
trombozla il�kili oldu�u gösterilmi�tir. Di�er bir çal��ma-
da PV hastalar�nda JAK 2 homozigot mutant olan hasta-
larda daha yüksek Hb, nötrofil de�erleri olup, ka��nt�ya, 
kemik ili�inde fibrozise daha fazla e�lilimli olduklar� 
rapor edilmi�tir. Son yap�lan çal��malardan birinde ise 
mutasyonun �iddetinin art��� ile tromboz riskinin art�� 
kadar lökositozda ve splenomegali s�kl���nda art�� oldu�u 
bulunmu�tur. Biz bu çal��mada hastanemizde PV, ET ve 

IMF tan�s� alm�� hasta populasyonunda JAK 2 mutasyon 
s�kl���n�, hastal�klara göre da��l�m�n� ve klinikle olan 
ili�kisini ara�t�rmay� planlad�k. Çal��maya PV, ET ve 
IMF tan�s� ile takip edilen toplam 53 hasta al�nd�. Has-
talar�n 22’sinde PV tan�s�, 25’inde ET tan�s�, ve 6’s�nda 
IMF tan�s� vard�. Elli hastan�n 34’ü (%64.2) kad�n, 19’u 
(%35.8) erkek, ortalama ya�lar� 64.1±12.7 idi. Mutasyo-
nun s�kl��� ET tan�l� hastalarda %68, PV tan�l� hastalarda 
%87, IMF tan�l� hastalarda %33,3 bulundu. PV tan�l� 
hastalarda JAK2 mutasyonu olanlarda trombosit say�s� 
olmayanlara göre daha yüksek bulunurken (p:0.037), 
hemoglobin, lökosit, LDH, eritropoetin, ürik asit düzeyleri 
aras�nda anlaml� bir fark bulunamad�. Ayr�ca bu hasta-
lar aras�nda konstitüsyonel semptomlar, tromboz s�kl���, 
splenomegali, kemik ili�i fibrozisi aras�nda da anlaml� bir 
fark bulunmad�. ET tan�l� hastalarda JAK2 mutasyonu 
olanlarda hemoglobin, lökosit, trombosit, LDH, ürik asit 
düzeyleri, tromboz s�kl���, splen�omegali, kemik ili�i fibro-
zisi, konstitüsyonel semptomlar aras�nda anlaml� bir fark 
bulunmad�. Sonuç olarak JAK2 mutasyonu MPH pato-
genezinde yer alan, klini�inde rol oynayan ve hastalar�n 
ileriki dönemdeki takiplerinde prognoza etkisi daha iyi 
saptanabilecek bir belirteç olup BCR-ABL negatif MPH’li 
hastalarda oldukça yararl� olarak gözükmektedir. 
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KRON�K M�YELOPROL�FERAT�F HASTALIKLAR, JAK-
2 VE TROMBOZ. 1M. Cem Ar, 1Deram Büyükta�, 1�eniz 
Öngören, 1Ahmet Emre E�kazan, 1Eda Tanr�kulu, 1Zafer 
Ba�lar, 2Ay�e Nur Buyru, 1Burhan Ferhano�lu, 1Y�ld�z 
Ayd�n, 3Nükhet Tüzüner, 1Birsen Ülkü, 1Teoman Soysal. 
1�stanbul Üniversitesi Cerrahpa�a T�p Fakültesi �ç Has-
tal�klar� Anabilim Dal� Hematoloji Bilim Dal�, 2�stanbul 
Üniversitesi Cerrahpa�a T�p Fakültesi T�bbi Biyoloji Ana-
bilim Dal�, 3�stanbul Üniversitesi Cerrahpa�a T�p Fakültesi 
Patoloji Anabilim Dal�.

Polisitemia vera (PV), idiyopatik miyelofibrozis �MF) 
ve esansiyel trombositoz (ET) kronik miyeloproliferatif 
hastal�klar (KMPH) ad� alt�nda s�n�flanan multipotent 
hematopoietik progenitör hücrelerin klonal ço�almas� ile 
karakterize hastal�klard�r. Özellikle ET ve PV ba�ta olmak 
üzere genel olarak KMPH’de arteryel ve venöz tromboem-
bolik olaylar�n daha s�k gözlendi�i ve mortalite/morbidi-
teyi etkiledi�i bilinmektedir. Janus kinaz -2 (JAK-2) non-
reseptör tirozin kinaz ailesinden bir hücre içi sinyal iletim 
proteinidir; miyeloid hücre proliferasyon ve differansiyas-
yonunda rol oynad��� gösterilmi�tir. JAK-2 gen mutasyon-
lar� (JAK-2V617F ve Jakex12) KMPH’de s�k görülmekte ve 
hastal�kla ili�kilendirilmektedir. Ph negatif KMPH’de k�sa 
süre önce tan�mlanan bu mutasyonunun hastal���n klini-
�inde tromboz s�kl��� üzerine etkili oldu�unu dü�ündüren 
çal��ma sonuçlar� mevcuttur. Çal��mam�zda KMPH tan�s� 
ile izlenen 165 hastay� JAK-2V617F mutasyonu ve trom-
boz birlikteli�i aç�s�ndan inceledik. Genel olarak KMPH 
hastalar�m�zda %68 oran�nda JAK-2 mutasyon pozitifli�i 
tespit ettik. Bu oran PV’de %79, ET’de %47, �MF’de %57 
ve s�n�flanamayan grupta %75 idi. Bu oranlar literatür ile 
uyumlu bulundu. Toplam 12 hastada (%7.2) venöz trom-
boz hikayesi mevcuttu. Hastalar�n 5 tanesi PV (hepsinde 
JAK-2 [+]), 2 tanesi ET (JAK-2 [-]), 2 tanesi �MF (JAK-
2 [+]) ve 3 tanesi s�n�flanamayan KMPH grubundayd� 
(2’sinde JAK-2 [+]). Bu sonuç literatürde bildirilen %3-40 
aras�nda de�i�kenlik gösteren venöz tromboemboli (VTE) 
oranlar� içinde yer almaktayd�. Genel olarak JAK-2 [+], 
112 hastan�n 9’unda (%8), JAK-2 [-] 53 hastan�n 3’ünde 
(%5) venöz tromboz saptand�. Hastalar�n 5’inde portosp-



155

P O S T E R L E R

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri  Özetleri  Kitabı

lenik venöz sistemde tromboz, 2’sinde pulmoner emboli, 
birinde mezenterik, di�er birinde serebral sinüs vende 
tromboz, di�er 4 hastada ise DVT tespit edildi. Sonuçla-
r�m�z literatürde bildirilen portosplenik ven trombozunda 
artm�� JAK-2 mutasyon varl���n� destekler nitelikteydi. 
Hastalar�n 23’ünde arteryel tromboz (Serebrovasküler 
olay, iskemik kalp hastal���, M�, periferik arter hastal���) 
gözlendi. JAK-2, 23 hastan�n 13’ünde [+], 10’unda [-] 
saptanm��t�r. 112 JAK-2[+] hastan�n 13’ünde (%11) 53 
JAK-2[-] hastan�n 10’unda (%18) arteryel trombotik has-
tal�k gözlenmi�tir. Mevcut bulgulara dayanarak KMPH’de 
tromboza yatk�nl�k tek ba��na JAK-2 mutasyonu ile ili�-
kilendirilememi�tir (arteryel (A) trombotik hastal�k, venöz 
(V) tromboemboli ve toplam (A-V) trombozla giden olay 
için s�ras�yla p=0.29, p=0.5 ve p=0.47). Multifaktöriyel 
etki göz önüne al�narak JAK-2 mutasyonu yan�nda di�er 
trombofilik mutasyonlar�n, hemostatik parametrelerin ve 
ateroskleroz etkenlerinin birlikte de�erlendirildi�i geni� 
çapl� çal��malara gereksinim vard�r.
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KRON�K M�YELOPROL�FERAT�F HASTALIKLARDA 
KEM�K �L���NDE F�BROZ VARLI�I �LE JAK-2 MUTAS-
YONU �L��K�S�. 1Deram Büyükta�, 1M. Cem Ar, 1�eniz 
Öngören, 1Ahmet Emre E�kazan, 1Eda Tanr�kulu, 1Zafer 
Ba�lar, 2Ay�e Nur Buyru, 1Burhan Ferhano�lu, 1Y�ld�z 
Ayd�n, 3Nükhet Tüzüner, 1Birsen Ülkü, 1Teoman Soysal. 
1�stanbul Üniversitesi Cerrahpa�a T�p Fakültesi �ç Has-
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Üniversitesi Cerrahpa�a T�p Fakültesi T�bbi Biyoloji Ana-
bilim Dal�, 3�stanbul Üniversitesi Cerrahpa�a T�p Fakültesi 
Patoloji Anabilim Dal�, �stanbul

Polisitemia vera (PV), idiyopatik miyelofibrozis (�MF) 
ve esansiyel trombositoz (ET) kronik miyeloproliferatif 
hastal�klar (KMPH) ad� alt�nda s�n�flanan multipotent 
hematopoietik progenitör hücrelerin klonal ço�almas� ile 
karakterize hastal�klard�r. KMPH’de kemik ili�inde fibroz 
geli�iminin mortalite ve morbiditeyi etkiledi�i bilinmek-
tedir. Janus kinaz -2 (JAK-2) non-reseptör tirozin kinaz 
ailesinden bir hücre içi sinyal iletim proteinidir; miyeloid 
hücre proliferasyon ve differansiyasyonunda rol oynad��� 
gösterilmi�tir. JAK-2 gen mutasyonlar� (JAK-2V617F 
ve JAKex12) KMPH’de s�k görülmekte ve hastal�kla ili�-
kilendirilmektedir. Ph negatif KMPH’de k�sa süre önce 
tan�mlanan bu mutasyonunun hastal���n kemik ili�inde 
fibroz geli�imi veya düzeyi üzerindeki etkisi net olarak 
bilinmemektedir. Çal��mam�zda KMPH tan�s� ile izlenen 
165 hastay� JAK2V617F mutasyonu ve tan� an�nda 
kemik ili�inde fibroz aç�s�ndan inceledik. JAK-2 mutas-
yonu EDTA’l� çevresel kan örne�inden ticari K�T kullan�-
larak PCR yöntemi ile çal���lm��t�r. 16 hastada ba�lang�ç 
kemik ili�i biyopsi örne�i bulunmad���ndan bu hastalar 
çal��maya dâhil edilmedi. Sonuçlar Tablo-1’de özetlen-
mi�tir. Sonuç olarak, KMPH hastalar�nda tan� esnas�nda 
kemik ili�inde fibroz varl��� ile JAK-2V617F mutasyonu 
aras�nda istatistiksel düzeyde anlaml� bir ili�ki tespit 
edilememi�tir (p=0.49). JAK-2V617F mutasyonunun en 
yüksek oranda saptand��� PV hasta grubu tek ba��na 
de�erlendirildi�inde de fibroz varl��� ile mutasyon aras�n-
da ili�ki gösterilememi�tir (p=0.93).

Tablo 1.

KMPH (n) JAK - 2 Fibroz yok Grade I Grade II Grade III 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 11 2 3  21

IMF (23) [var]   1 5 7 13

[yok]    6 4 10

S�n�flanamayan (13) [var] 4 4 1 1 1 11

[yok]  1 1   2

Toplam  43 40 29 21 16 149

 [var] 30 68 98

 [yok] 13 38 51
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KRON�K MYELOPROL�FERAT�F HASTALIK TANILI 
HASTALARDA FAKTÖR V LE�DEN VE PROTROMB�N 
GEN MUTASYONU DURUMUNUN SAPTANMASI VE 
TROMBOZLA �L��K�S�: ÖN SONUÇLAR. 1Nur Akad 
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1Murat Tombuloglu, 1Seçkin Ça��rgan, 1Ayhan Dönmez, 
1Filiz Vural, 1Güray Saydam. 1Ege Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Ege Üniversitesi T�p Fakültesi 
T�bbi Biyoloji Anabilim Dal�.

Kronik myeloproliferatif hastal�k (KMPH) (esansi-
yel trombositemi (ET), polisitemia vera (PV) ve myeloid 
metaplazili myelofibroz (MMM)) tan�s� olan hastalarda 
tromboembolik komplikasyonlara s�kça rastlanmakta-
d�r. Herediter trombofilik faktörler olan Faktör V Leiden 
(FVL) ve protrombin A gen mutasyonunun KMPH’l� 
hastalardaki s�kl��� ve tromboembolik olaylarla ili�kisi 
konusunda literatürde farkl� sonuçlar saptanm��t�r. Biz 
bu çal��mam�zda KMPH tan�s� olan hastalar�m�zda FVL 
ve protrombin A gen mutasyonu durumunu ve trom-
bozla ili�kisini ara�t�rmay� amaçlad�k. Materyal metod: 
Ocak 1993 - Temmuz 2009 tarihleri aras�nda polikli-
nik takibiyle izlenen 148 KMPH tan�l� hastadan FVL ve 
protrombin A gen mutasyonu için EDTA içeren tüpe 3 
ml kan örne�i al�nd�. FVL mutasyonu ve protrombin A 
gen mutasyonlar�, DNA izolasyonu sonras� PCR yönte-
mi kullan�larak çal���lm��t�r. Hasta dosyalar�ndan, tan� 
tarihleri, kulland�klar� tedaviler ve tromboz öyküsüne 
ula��lm��t�r. Sonuçlar: KMPH tan�s� olan 148 hastan�n 
78’i ET (%52,7), 48’i PV (%32,5), 13’ü MMM (%8,8) ve 
9’u (%6) KMPH tan�s� ile takip edilmektedir. Bu hastala-
r�n 78’i (%52,7) erkek ve 70’i (%47,3) kad�nd�r. Ortanca 
ya� 60,5 (21- 88) ve hastal���n tan�s�ndan itibaren geçen 
süre ortanca 45 ayd�r (1-278 ay). Hastalar�m�z�n 19’unda 
(%12,8) FVL mutasyonu ve 6’s�nda (%4) protrombin A gen 
mutasyonu saptanm��t�r. Faktör V Leiden mutasyonu, 
ET’li 14 hastada (%17,9), PV’l� 2 hastada (%4,1), MMM’lu 
2 hastada (%15,3) ve KMPH’l� 1 hastada (%11,1)olarak 
bulunmu�tur. Protrombin gen mutasyonu ise ET’li 3 has-
tada (%3,8), PV’l� 2 hastada (%4,2) ve MMM’lu 1 hastada 
(%7,7) saptanm��t�r. Tan� s�ras�nda ya da tan� sonras�nda 
tromboz 17 hastada (%11,5) izlenmi�tir. Derin ven trom-
bozu (DVT) (3 hasta), serebrovaskuler hastal�k (SVH) (4 
hasta), akut myokard enfarktüsü (AMI) (5 hasta), portal 
ven trombozu (4 hasta), Budd-Chiari sendromu (2 hasta) 
saptanm��t�r. Tromboz geli�en 13 hastada herediter 
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trombofilik mutasyonlar saptanmam��t�r. Budd- Chiari 
sendromu geli�en 1 hastada heterozigot FVL ve protrom-
bin A gen mutasyonu saptan�rken di�er hastada yaln�z 
heterozigot FVL mutasyonu vard�r. Hem DVT hem de 
SVH öyküsü olan 1 hastada heterozigot FVL mutasyonu 
mevcuttur. Akut myokard enfarktüsü geçiren 1 hasta-
da heterozigot FVL mutasyonu saptanm��t�r. Tart��ma: 
Normal populasyon taramalar�nda FVL ve protrombin 
A gen mutasyonu s�ras�yla %2-5 ve %0.7-2.6 s�kl���nda 
gözükmektedir. Bizim hasta grubumuzda ise FVL ve 
protrombin gen mutasyonu s�ras�yla %12,8 ve %4 olarak 
saptanm��t�r. Bizim hasta grubumuzda, tromboz sapta-
nanlar�n büyük bir k�sm�nda, trombotik olay ilk bulgu 
olarak kar��m�za ç�kmaktad�r. Bu nedenle, trombotik 
olayla ba�vuran ve KMPH saptanan hastalarda, ayr�nt�l� 
olarak herediter trombofili ara�t�rmas�n�n, daha dikkatli 
bir takip, yo�un tedavi ve erken müdahele aç�s�ndan fay-
dal� olaca�� dü�ünülmektedir. *Bu proje Türk Hematoloji 
Derne�i taraf�ndan desteklenmi�tir. 

Bildiri: 256  Poster No: P208 

POL�STEM�A VERALI HASTALARDA M�YOKARD 
FONKS�YONLARININ DOKU DOPPLER �LE DE�ER-
LEND�R�LMES� VE HEMATOKR�T DÜZEYLER� �LE 
�L��K�S�; ÇALI�MANIN ÖN SONUÇLARI. 1Kadir Acar, 
2Zeynettin Kaya, 2Enes Elvin Gül, 3Murat Ba�l�cakl�o�lu, 
2Osman Sönmez, 2Mehmet Kayrak, 1�smet Aydo�du. 
1Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� 
ve Hamatoloji, 2Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakültesi 
Kardiyoloji, 3Selçuk Üniversitesi Meram T�p Fakültesi �ç 
Hastal�klar�.

Giri�; Yap�lan çal��malarda myeloproliferatif hastal��� 
bulunanlarda en s�k görülen ekokardiyografi bulgula-
r� kalp kapak anormallikleri özellikle de aort ve mitral 
kapak hastal�klar� oldu�u gösterilmi�tir. Bunun yan� 
s�ra sol ventrikül kal�nla�mas� ve vejetasyonlar da izlen-
mi�tir. Ancak bu hasta grubunda miyokard�n sistolik ve 
diyastolik fonksiyonlar�n� de�erlendiren klinik ara�t�rma 
tespit edilmemi�tir. Amaç; PV hastalar�nda miyokard 
fonksiyonlar�n� de�erlendirmesi amac�yla bu konuda 
alt�n standart olarak kabul edilen doku dopler ile myo-
kardiyal performans indeklerinin (MPI) de�erlendirilmesi 
amaçlanm��t�r. Dolay�s�yla myokard fonksiyonlar� ile erit-
rosit kitlesi aras�ndaki ili�kiyi eritrosit kitlesinin indirekt 
bir göstergesi olan hematokrit (Htc) düzeyleri de de�er-
lendirmeyi amaçlad�k. Yöntem ve Gereçler; Bu nedenle 
PV tan�s� olan ve myokardiyal performans indekslerini 
olumsuz etkileyen DM, HT, KOAH, ritim bozukluklar� 
ve KAH bulunmayan 16 hasta ve benzer ya� grubun-
dan 18 sa�l�kl� birey kontrol grubu olarak çal��maya 
dahil edilmi�tir. MPI hesaplamalar�nda sol ventrikül 
için sol ventrikül lateral duvar bazal segmentlerinden, 
sa� ventrikül için sa� ventrikül lateral duvar�ndan bazal 
segmentlerinden al�nan doku dopler bulgular� kullan�l-
m��t�r. Hastalar�n ekokardiyografik verilerinin ortalama 
ve oranlar�n�n, kontrol gurubu ile de�erlendirilmesinde 
Mann-Whitney U testi kullan�ld�. Ba��ml� de�i�kenler 
aras�ndaki ili�ki korelasyon analizi ile de�erlendirildi. 
Sonuç; PV ve kontrol grubunun ya� ortalamas� s�rayla 
58.50 ± 9.17 ve 54.10 ± 12.11 y�l idi, htc ortalamalar� PV 
ve kontrol grubunda s�rayla 47.40 ± 6.00 ve 41.44 ± 5.69 
idi. PV’l� hastalar�n tan� ya�� ortalama 47.4 ± 43 ay idi. 
Doku dopler ile hesaplanan sol ventrikül için MPI de�er-
leri PV grubunda 0.64 ± 0.24 ve kontrol grubunda 0.45 ± 
0.10 idi (p<0.001). Sa� ventrikül için MPI de�erleri ise PV 
grubunda 0.49 ± 0.12 ve kontrol grubunda 0.40 ± 0.10 

idi (p<0.05). htc de�erleri ile MPI aras�nda korelasyon tes-
pit edilmemi�tir yine hastal�k süresi ile MPI aras�nda da 
korelasyon tespit edilmemi�tir. Tart��ma; Bu çal��man�n 
ön sonuçlar� göstermi�tir ki PV’l� hastalarda hem sa� hem 
de sol ventrikülün sistolik ve diyastolik fonksiyonlar�n�n 
önemli bir göstergesi olan MPI indeksleri kontrol grubuna 
göre yüksek bulunmu�tur. MPI’n�n yüksek olmas� myo-
kard fonksiyonlar�n�n bozuk oldu�unun bir göstergesi 
olarak kabul edilmektedir. Bu çal��ma PV hastalar�n�n 
hem sa� hem de sol ventrikül myokard performanslar�n�n 
bozulmu� oldu�unu göstermektedir. MPI indekleri ile Htc 
de�erleri ile korelasyon olabilece�ini dü�ünmemize ra�-
men herhangi bir korelasyon tespit edilmemi�tir. Bu PV 
grubunun tedavi ile htc de�erlerinin dü�ürülmü� olmas� 
ve kontrol grubu ile benzer olmas� ile aç�klanabilir.

Bildiri: 257  Poster No: P209 

KRON�K M�YELO�D LÖSEM� OLGULARINDA GÖZ-
LENEN DASAT�N�B �L��K�L� LENFOS�TOZ. 1Ahmet 
Emre E�kazan, 1�eniz Öngören, 1Muhlis Cem Ar, 1Zafer 
Ba�lar, 1Burhan Ferhano�lu, 1Y�ld�z Ayd�n, 1Birsen Ülkü, 
1Teoman Soysal. 1�.ü. Cerrahpa�a T�p Fakültesi �ç Hasta-
l�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�.

Dasatinib ikinci ku�ak bir tirozin kinaz inhibitörüdür 
(TK�). �matinib sadece BCR-ABL kinaz aktivitesini bask�-
larken, dasatinibin kinaz inhibisyon profili daha geni�tir 
ve imatinib taraf�ndan inhibe edilemeyen kinazlar� da 
inhibe eder. Teoride yararl� olabilecek bu etkinin, uzun 
sürede normal hücreler üzerine olan etkileri tam bilinme-
mektedir ve baz� yan etkiler görülebilir. Poliklini�imizde 
takip edilen ve dasatinib kullanan 21 KML hastas� de�er-
lendi�inde bunlar�n 3 tanesinde dasatinib tedavisine 
ba�lad�ktan sonra geli�en lenfositoz varl��� dikkati çek-
mi�tir. 1. hasta: 48 ya��nda kad�n, 11 y�ll�k KML hastas�, 
Ocak 2008’de imatinib ile sitogenetik yan�t olmamas� 
üzerine dasatinibe geçildi (Tedavi ba�lang�c�nda lökosit: 
8700/mm3, lenfosit: 3700/mm3-%42.2). Dasatinib (100 
mg/gün) tedavisinin 12. ay�nda lökosit: 9520/mm3 (len-
fosit: 6910/mm3-%72.6) belirlendi. Periferik yaymas�nda 
%74 oran�nda olgun lenfositler görülen hastan�n perife-
rik kan ak�m sitometrisinde CD3: %62.5, CD4: %19.9, 
CD5: %63.9, CD8: %42.3, CD20: %4.49, CD56: %15.7 
olarak bulundu. Halen 100 mg/gün dasatinib kullanan 
hastan�n son hemogram�nda lökosit: 7040/mm3, lenfo-
sit: 4690/mm3-%66.6 tespit edildi. 2. hasta: 56 ya��nda 
erkek, 8 y�ld�r KML tan�s� ile izlenmekteyken, Kas�m 
2008’de imatinibe sitogenetik yan�t� olmamas� üzerine 
dasatinibe geçildi (Tedavi ba�lang�c�nda lökosit: 6830/
mm3, lenfosit: 2050/mm3-%30.0). 100 mg/gün dasati-
nib tedavisinin 14. ay�nda lökosit: 9700/mm3 (lenfosit: 
5680mm3-%58.6) belirlendi. Periferik kan ak�m sitometri 
incelemesinde CD3: %68.1, CD4: %27.9, CD8: %44.4 
oldu�u saptand�. 100 mg/gün dasatinib tedavisi sürdü-
rülen hastan�n son kan say�m�nda lökosit: 9190/mm3, 
lenfosit: 5530/mm3-%60.2 bulundu. 3. hasta: 67 ya��n-
da erkek, 12 y�ld�r KML tan�s� ile izlenmekte olup, Aral�k 
2008’de sitogenetik yan�t� olmamas� nedeniyle dasatinibe 
geçildi (Tedavi ba�lang�c�nda lökosit: 5200/mm3, lenfo-
sit: 2540/mm3-%49). dasatinib tedavisinin 16. ay�nda 
lökosit: 14600/mm3, lenfosit: 10360/mm3-%71 sap-
tand�. Periferik kan ak�m sitometri incelemesinde CD3: 
%65.1, CD4: %15.7, CD5: %63.1, CD8: %49.3, CD14: 
%0.16, CD56: %25.7, CD79b: %2.55 oldu�u belirlendi. 
Literatürde dasatinib kullanan hastalarda, mekanizmas� 
çok net anla��lamam�� olmakla birlikte, do�al öldürücü 
(NK)/T hücre klonalitesi gösteren büyük granüler lenfo-
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sitoz bulunabildi�i gösterilmi� olup, lenfositoz bulunan 
olgular�n olmayanlara göre daha iyi klinik yan�tlar gös-
terdi�i belirtilmi�tir. Olgular�m�zdaki lenfositler T hücre 
özellikleri göstermekle birlikte, hiç birinde NK hücre art�-
��na i�aret eden immunfenotipik özellikler yoktu. 3 olgu-
da da CD4/CD8 oran�n�n tersle�ti�i dikkati çekmekteydi. 
Lenfositozlu olgu say�m�z az oldu�undan, bu olgular�n 
lenfositoz olmayanlara göre farkl� bir prognozu oldu�un-
dan söz etmek zordur. Ancak, dasatinib tedavisinin böyle 
bir de�i�ikli�e neden oldu�u konusundaki fark�ndal�k 
artarsa, daha fazla olgu üzerinden bu lenfositozun prog-
nostik özellik ta��y�p, ta��mad��� anla��labilir. 

Bildiri: 258  Poster No: P210 

2004-2009 YILLARI ARASINDA ANKARA NUMUNE E��-
T�M ARA�TIRMA HASTANES� HEMATOLOJ� POL�K-
L�N���NDE ESANS�YEL TROMBOS�TOZ TANISIYLA 
TAK�P ED�LEN HASTALARIN DE�ERLEND�R�LMES�. 
1Erdem Alagüney. 1Ankara Numune E�itim Ara�t�rma 
Hastanesi.

5 y�l boyunca klini�imizde takip edilen 131 Esansi-
yel Trombositoz tan�l� hastay�; tan� an�ndaki hemogram 
de�erleri, JAK 2 mutasyon analizleri, splenomegali varl��� 
ve takip süreleri yönünden ara�t�rd�k. Takip edilen 131 
hastan�n 78 i bayan 53 ü erkekti. Hastalar�n ortalama 
tan� ya�� 56,8 ortalama geli� trombosit say�s� 1.069.000 
�eklindeydi. Hastalar ortalama 23,7 ay takip edilmi�ti 
ve tamam� sitoredüktif tedavi alm��t�. Hastalar�n sito-
redüktif tedavi sonras� trombosit de�erleri ortalamas� 
558.000 olarak bulundu. Takip edilen hastalar�n 40 �nda 
JAK-2 mutasyon analizi yap�lm��t� ve bunlar�n 24 ünde 
JAK 2 mutasyonu pozitif 16 s�nda negatif saptand�. JAK 
2 mutasyonu pozitif olan hastalar�n ortalama tan� ya�� 
53,5 ortalama tan� an� trombositi de�eri 1.021.000 idi. 
Hastalar�n sitoredüktif tedavi sonras� trombosit de�erleri 
ortalamas� 525.000 olarak bulundu. JAK 2 negatif bulu-
nan hastalar�n takibinde ortalama tan� ya�� 52, tan� an� 
trombosit de�eri 1.061.000 ve tedavi sonras� trombosit 
de�eri 633.000 saptand�. 78 bayan hastan�n ortalama 
tan� ya�� 57, tan� an� trombosit de�eri 1.116.000 ve tedavi 
sonras� trombosit de�erleri 553.000 bulundu. 53 erkek 
hastan�n ortalama tan� ya�� 56, tan� an�nda trombosit 
de�erleri ortalamas� 999.000 ve tedavi sonras� trombosit 
de�erleri ortalamas� 568.000 olarak geldi. Splenome-
galisi olan 30 hastan�n tan� an�nda trombosit de�erleri 
ortalama 1.047.000 tedavi sonras� trombosit de�erleri 
597.000; splenomegali mevcut olmayan 101 hastan�n 
tan� an�nda trombosit de�erleri 1.075.000 ve sitoredük-
tif tedavi sonras� ortalama trombosit de�erleri 546.000 
�eklinde bulundu. Bu de�erlendirmeler sonucunda esan-
siyel trombositoz tan�s� alan hastalar�n ;JAK 2 mutas-
yon analizleri,cinsiyet fark� ve splenomegali durumuna 
bak�lmaks�z�n sitoredüktif tedaviden fayda gördükleri 
anla��ld�. Ancak tedaviye yan�t�n ve hangi grupta hangi 
tedavi rejimlerinin daha etkin oldu�unu anlamak için 
daha ayr�nt�l� alt grup analizlerinin daha geni� hasta 
popülasyonlar�nda yap�lmas� gerekmektedir. 

Bildiri: 259  Poster No: P211 

ÇOCUKLUK ÇA�INDA KUTANÖZ MASTOS�TOZ OLGU-
LARIMIZ. 1Nihal Özdemir, 1Tiraje Celkan, 1Rejin Kebudi, 
1Ömer Do�ru, 1Hilmi Apak, 1Bülent Zülfikar, 1�nci Y�ld�z. 
1Cerrahpa�a T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, 
�stanbul.

Giri�: Mastositoz, deri, kemik ili�i, gastrointestinal 
sistem, karaci�er, dalak ve lenfoid dokuda mast hücrele-

rinin a��r� ço�almas�yla karakterize nadir bir hastal�kt�r. 
Deri, en s�k tutulan organd�r. Nedeni tam olarak bilinme-
mektedir. Bugüne kadar kutanöz mastositoz konusunda 
s�n�rl� say�da olgu serisi bildirilmi�tir. Bu çal��mada 
kutanöz mastositozu olan çocuk olgular�m�z�n demogra-
fik, klinik ve histopatolojik bulgular�n�n sunulmas� amaç-
land�. Bulgular: Cerrahpa�a Çocuk hematoloji kilini�in-
de kutanöz mastositoz tan�s� alan 12 çocuk hastan�n 
demografik, klinik ve histopatolojik verileri geriye dönük 
olarak incelendi. Hasta kay�tlar�ndan cinsiyet, ba�vuru 
ya��, �ikayetlerin ba�lama ya��, lezyonlar�n da��l�m�, labo-
ratuar bulgular� ve histopatolojik bulgular kaydedildi. 
Olgular�n 8’i erkek, 4’ü k�zd�. Hastalar�n ba�vuru ya�lar� 
2 ay-4,5 ya�, �ikayetlerin ba�lama ya�� 0-6 ay aras�nda 
de�i�mekteydi. Olgular�n %25’inde �ikayetler do�du�un-
da, %92’sinde ilk 1 ya� içinde ba�lam��t�. Tüm hastalarda 
tan� cilt biyopsisi ile gösterilmi�ti. On hastada ürtikerya 
pigmentoza, iki hastada soliter mastositoma vard�. Ürti-
kerya pigmentozal� hastalarda lezyonlar en s�k gövde ve 
ekstremite yerle�imli, mastositomal� hastalar�n birinde 
ba�, di�erinde ise gövde yerle�imliydi. En s�k saptanan 
�ikayet ka��nt�yd�. Sonuç: Mastositoz nadir görülen bir 
hastal�k olmas�na ra�men özellikle cilt tutulumuyla giden 
formlar�n�n çocukluk ya� grubunda s�k görülen dökün-
tülü hastal�klarla kar��t�r�lmas� nedeniyle ay�r�c� tan�da 
dü�ünülmesi gerekmektedir. Çocukluk ça��nda ortaya 
ç�kan mastositozda cilt lezyonlar� ço�unlukla kendili�in-
den geriler. Tan�s� punch cilt biyopsisinde toluidin mavi-
siyle metakromazi görülmesi ile olur. Periferik yaymada 
eozinofili saptanabilir. Bizim olgular�m�zda eozinofili %0-
7 aras�nda de�i�mi�tir. 

Multiple Miyelom ve Plazma Hücre Hastalıkları 

Bildiri: 260  Poster No: P025 

MULT�PL M�YELOMA’YI TAKL�T EDEN LEPTOSP�RO-
Z�S OLGUSU. 1Mutlu Kasar, 1Hakan Özdo�u, 2�lknur 
Kozano�lu, 1Can Bo�a, 3Oktay Sözer. 1Ba�kent Üniver-
sitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Ba�kent Üni-
versitesi T�p Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dal�, 3Ba�kent 
Üniversitesi Adana Uygulama ve Ara�t�rma Hastanesi 
Hematoloji Lab.

Multipl miyeloma monoklonal immünglobulin (IgG, 
IgA, IgD ya da IgE) ve/veya Bence Jones proteini (ser-
best monoklonal kappa ya da lambda hafif zincir) a��r� 
yap�m� ile karakterize plazma hücrelerinin neoplastik 
hastal���d�r. Leptospirozis ise patojenik leptospiralar�n 
neden oldu�u belirtisiz infeksiyondan fulminan, ölüm-
cül tablolara kadar de�i�en vaskülitle karakterize bir 
infeksiyon hastal���d�r. �nsanlara enfekte hayvanlardan 
direkt veya indirekt temas sonucu bula��r. Bu çal��mada 
multipl miyelomay� taklit eden bir leptospirozis olgusu 
sunulmu�tur. 53 ya��nda erkek hasta acil servise kas 
a�r�s�, ate� ve sar�l�k �ikayeti ile hastanemiz acil servi-
sine ba�vurdu. 7 gün öncesine kadar �ikayeti olmayan 
hastada hafif ba� a�r�s�, halsizlik ve i�tahs�zl�k geli�mi�. 
Hastaneye kabulünden 3 gün önce sar�l�k ve hematürisi 
ba�lam��. Hasta çifçiydi farelerle temas öyküsü vard�. 
Seyahat, kimyasal madde maruziyeti, öncesinde ate�li 
hastal�k ve hasta ki�ilerle temas öyküsü yoktu. S�gara, 
alkol ya da illegal ilaç kullan�m öyküsü yoktu. Lökositoz 
ve trombositopenisi tespit edilen hasta hematoloji servi-
sine kabul edildi. Hastan�n vital bulgular�; ate� 38 °C, 
nab�z dakika say�s� 82/dakika, solunum say�s� 18/daki-
ka, kan bas�nc� 100/80 mmHg idi. Bilinci aç�k ve oryante 
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fakat hasta görünümündeydi. Fizik muayenede; hasta 
ikterikti. Servikal mikrolenfadenomegaliler vard� ancak 
hepatosplenomegali tespit edilmedi. Nörolojik muaye-
nede anormal bulgu yoktu. Laboratuar incelemelerinde 
hemoglobin 12.9 g/dl, hematokrit %37, lökosit 11.7 
X109/L (%86 nötrofil), 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 içinde parazit saptanmad�. 
Hepatit A virus, hepatit C virus, HIV, EBV ve CMV için 
serolojik testler negatifti. Brucella ve Salmonella için 
aglütinasyon testleri negatifti. Kan ve idrar kültürleri 
negatifti. Kemik ili�i aspirasyonunda %40 oran�nda plaz-
ma hücre art��� saptand�. �mmünofiksasyon elektrofo-
razinde IgG lambda monoklonal gammopati ile uyumlu 
olabilecek �üpheli band görüntüsü izlendi. Leptospira 
için gönderilen serolojik testte 1/800 titrede Leptospira 
patoc patoc 1’e kar�� antikor tespit edildi. Hastaneye 
kabulünden sonra progressif artan bilirubin de�erlerinin 
ampisilin/sulbactam ve doksisiklin tedavisi ba�land�ktan 
sonra azalmaya ba�lad��� ve trombosit de�erlerinin artt�-
�� tespit edildi. Hastada multipl miyeloma tan�s� ekarte 
edilemedi�i için takip planlanarak infeksiyon hastal�klar� 
servisine devredildi. �nfeksiyon tedavilerinden yakla��k 1 
ay sonraki kemik ili�i aspirasyonunda plazma hücre ora-
n�n�n %10 civar�nda oldu�u tespit edildi. Plazma hücre 
hastal�klar�nda f�rsatç� enfeksiyonlar�n s�kl��� artar ancak 
enfeksiyon hastal�klar� 

Bildiri: 261  Poster No: P026 

CD 20 POZ�T�F MULT�PL M�YELOMA OLGUSU. 1Mutlu 
Kasar, 1Hakan Özdo�u, 2�lknur Kozano�lu, 1Mahmut 
Yeral, 1Oktay Sözer. 1Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi 
Hematoloji Bilim Dal�, 2Ba�kent Üniversitesi T�p Fakülte-
si Fizyoloji Anabilim Dal�., 3Ba�kent Üniversitesi Adana 
Uygulama ve Ara�t�rma Hastanesi Hematoloji Lab.

Multipl Miyeloma kemik ili�inde plazma hücreleri-
nin kontrolsüz ço�almas� ile karakterize neoplastik bir 
hastal�kt�r. Plazma hücre miyelomlu olgular�n %20’sinde 
CD20 ekspresyonu saptan�r. Bu malign plazma hücre-
leri genelde ufak boyutlu ve t (11;14) içeren hücrelerdir. 
Bu çal��mada CD20 pozitif miyelom olgusu ve tedaviye 
cevab�n� bildirdik. 64 ya��nda kad�n hasta yayg�n vücut 
a�r�lar� nedeni ile yap�lan tetkiklerinde makrositer anemi 
ve trombositopeni saptanmas� üzerine hastanemize sevk 
edildi. Fizik muayenede cilt ve konjunktivalar soluk, kol 
ve bacaklarda ekimoz mevcuttu. Laboratuar tetkikle-
rinde hemoglobin 7.5 g/dl, MCV 95, Lökosit 8.9X109/L 
(%65 lenfosit), PLT 46 X109/L, kreatinin 1.5mg/dl, Total 
protein 10.7g/dl, albumin 3.5g/dl, eritrosit sedimen-
tasyom h�z� 78 mm/s, immünfiksasyon elektroforezi 
IgG lambda monoklonal gammopati ile uyumlu, serum 
lambda hafif zinciri>1018 mg/dl (normal de�erler 93-242 
mg/dl), serum hafif zincir kappa 60 (138-375), kantita-
tif IgG 6150 mg/dl (normal de�erler 650-1600 mg/dl), 
kantitatif IgM 45 mg/dl (normal de�erler 50-300 mg/dl), 
kantitatif IgA 12 mg/dl (normal de�erler 40-350 mg/dl), 
�2 mikroglobulin 0.69 mg/dl (normal de�erler 0.00-0.16 
mg/dl), periferik yaymada lenfosit hakimiyeti ve yer yer 
plazma hücresi ve normoblast görüldü. Kemik ili�i biyop-
sisinde %95 sellülarite, retikülin liflerde grade 3 art��, 
immünhistokimyasal boyama ile atipik hücrelerde CD38, 

CD20 ve lambda ile kuvvetli boyanma, kappa ve oratk 
lenfosit antijeni negatif olarak saptand�. Hastaya CD20 
pozitif IgG lambda multipl miyeloma tan�s� konuldu. 2 
kür VAD kemoterapisi sonras� hastal�k progresyonunun 
devam etmesi üzerine velcade/deksametazon (Vel/dex) 
tedavisi ba�land�. 4 kür Vel/dex tedavisi sonras�nda 
progresyonun devam etti�i görüldü. CD20 pozitif multipl 
miyeloma tan�s� nedeni ile ritüksimab tedavisi verilmesi 
dü�ünüldü ancak temin edilemedi. Üçüncü basamakta 
hastaya DCEP tedavisi (deksametazon 40 mg/gün, sik-
lofosfamid 400 mg/m2/gün, etoposide 40 mg/m2/gün, 
cisplatin 15 mg/m2/gün) 4gün süreyle uyguland�. Tedavi 
sonras� sepsis ve böbrek yetmezli�i tablosu ile acil servis-
ten yat�r�lan ve tedavisi yap�lan hastada kronik böbrek 
yetmezli�i geli�ti. Haftada 3 kez hemodiyaliz program�na 
al�nd�. Hastal�k progresyonunun devam etmesi üzerine 
talidomid/deksametazon tedavisine geçildi ve dü�ük 
molekül a��rl�kl� heparin profilaksisi uyguland�. Hastal�k 
progresyonu devam etti ve sepsis tablosu ile acil servisten 
yat�r�lan hasta exitus oldu. Multipl miyelomada ba�vuru-
dan itibaren tedavisiz median sa� kal�m 6-12 ay, tedaviy-
le 3 y�l civar�ndad�r. Tedavi gerektiren olgularda sistemik 
kemoterapi, otolog stem cell transplantasyonu ve destek-
leyici tedaviler uygulanabilir. Gözlemimiz CD20 antijeni 
güçlü ifade eden malign plazma hücre hastal�klar�nda 
tedaviye yan�t�n güç olabilece�ini desteklemektedir. 
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BÖBREK YETERS�ZL��� GEL��EN MULT�PLE M�YE-
LOMALI OLGULARDA PLAZMA DE����M� ��LEM�N-
DE BEL�RLEY�C� B�R FAKTÖR OLARAK PLAZMA 
V�SKOS�TES�N�N KULLANIMI. 1Can Bo�a, 1Mahmut 
Yeral, 1Mutlu Kasar, 1�lknur Kozano�lu, 1Ay�egül Bilir, 
1Bircan Zengel, 1Hakan Özdo�u. 1Ba�kent Üniversitesi 
T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�., 2Ba�kent Üniversitesi 
Adana Uygulama ve Ara�t�rma Hastanesi Aferez Ünitesi 
ve Hematoloji Ara�t�rma Lab.

Giri� ve amaç: Böbrek tutulumu, multiple miyelo-
man�n seyri s�ras�nda ortaya ç�kabilen ve klinisyenler 
için yönetim güçlü�ü olu�turan önemli bir problemdir. 
Böbrek yetersizli�i geli�en multiple miyelomal� olgularda 
plazma de�i�imi uygulamas�n�n etkinli�i konusunda bir-
birinden farkl� sonuçlar bildirilmektedir. Bu çal��mada 
böbrek yetersizli�i geli�en miyelomal� olgularda önceden 
belirleyici bir faktör olarak plazma viskositesinin plazma 
de�i�imi sonuçlar� üzerine olan etkisi ara�t�r�lm��t�r. 
Metotlar: 2004-2009 y�llar� aras�nda merkezimizde mul-
tiple miyeloma tan�s� alan ve böbrek yetersizli�i geli�en 
ya�lar� 41-74 aras�nda, 3’ü kad�n, 22 olguya plazma 
de�i�imi yap�lmadan önce plazma viskositesi ölçülerek 
yüksek oldu�u saptand� (Grup 1). Ya�lar� 48–85 aras�n-
da 7’si kad�n 23 olguya ise önceden plazma viskositesi 
ölçülmeden plazma de�i�imi uyguland� (Grup 2). Elde 
edilen sonuçlar plazma de�i�imi uygulanmayan ya�lar� 
40-65 aras�nda 3’ü kad�n toplam 10 olgudaki sonuçlar ile 
kar��la�t�r�ld� (Grup 3). Her üç çal��ma grubunda yer alan 
olgularda plazma de�i�iminin etkinli�i 1 ay sonra yap�lan 
de�erlendirmede serum kreatinin’inde > %50 azalma 
olmas�, diyaliz ba��ml�l���n�n ortadan kalkmas�, 1. y�lda 
ya�ayan hasta say�s� bak�m�ndan kar��la�t�r�ld�. Tüm 
olgular miyelomaya yönelik dexametazon veya, vincris-
tin, doxorubicin, dexametazon birle�imi tedavisi ald�lar. 
Sonuçlar: Kreatinin düzeyinde azalma grup 1, grup 2 ve 
grup 3 te s�ras�yla %36.3, %21.7 ve %30 idi. Grup 1 ve 
grup 2 de hemodiyaliz ihtiyac� olan 2 �er olgulardan hiç-
biri hemodiyaliz ba��ml�l���ndan kurtulamad�. Grup 3 de 
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diyaliz ba��ml� olgu yoktu. Grup 1 de %72.7 hasta, grup 
2 de %73.9 hasta, grup 3 te ise %90 hasta 1 y�l ya�a-
d�lar. Grup 1 de bulunan hastalar, kreatinin düzeyinde 
azalma yönünden grup 2 ye göre farkl�, grup 3’e göre ise 
benzer bulundular. Ancak hemodiyalizden ba��ms�z hale 
gelme ve 1 y�lda ya�ayan olgu say�s� yönünden gruplar 
aras�nda farkl�l�k saptanamad� (p >0.05). Yorum: Böbrek 
yetersizli�i geli�en multiple miyelomal� olgularda plazma 
viskositesi dikkate al�narak yap�lan plazma de�i�iminin 
etkinlik yönünden avantaj sa�layabilece�i yönünde güçlü 
bir kan�t elde edilememi�tir.
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C�LTTE YAYGIN PLAZMOS�TOMLA SEYREDEN AGRE-
S�F B�R MULT�PL M�YELOM OLGUSU. 1Gül Tokgöz, 
1Ümit Barbaros Üre, 1Funda Ceran, 1Simten Da�da�, 
1Ne�e Koyuncu, 1Gülsüm Özet. 1Ankara Numune E�itim ve 
Ara�t�rma Hastanesi Hematoloji Klini�i., Ankara

Multipl miyelom (MM), monoklonal gammapati ve 
kemik ili�inde atipik klonal plazma hücrelerinin ço�al-
mas�yla karakterize hematolojik bir kanser türüdür. Has-
tal���n seyri s�ras�nda, iskelet sisteminde veya yumu�ak 
dokularda plazmasitom ad� verilen plazma hücreli tümor-
ler geli�ebilir. Burada yayg�n plazmasitomlarla seyreden 
agresif seyirli bir miyelom olgusu sunulmaktad�r. Hasta 
56 ya��nda erkek. Akut renal yetersizlik tan�s� ile diyalize 
al�nan hastan�n yayg�n bel a�r�s� �ikayetleri vard�.Hasta-
da anemi (Hgb:8,7gr/dL), hiperkalsemi (12,3mg/dL) ve 
yüksek ESR saptad�k.Protein elektroforezinde M- prote-
ini gördük ve bunun üzerine yapt���m�z serum ve idrar 
immunfiksasyon elektroforezinde monoklonal lambda 
hafif zinciri saptad�k. Hastan�n kemik ili�i aspirasyonun-
da %30-35 oran�nda atipik morfolojide plazma hücreleri 
vard�. B2 mikroglobulin 10 mg/dL ve albumin 3,2 gr/dL 
olarak ölçüldü. Hastaya bu bulgularla evre III Multiple 
miyelom tan�s� koyduk ve VAD tedavisi ba�lad�k. Tedavi 
s�ras�nda kalça MR’�nda miyelom tutulumunu dü�ündü-
ren nodüler lezyonlar saptand� ve bu bölgeye radyoterapi 
(RT) verildi.Hastada, 4. kür VAD tedavisini al�rken her iki 
kolda, sa� kol antekubital bölgede en büyü�ü yakla��k 8 
cm çap�nda multipl cilt alt� yerle�imli kitleler ve sol malar 
bölgede, sol önkol volar yüzünde cilt alt� kitle saptand� 
Yap�lan biyopsi sonucu plazmasitomla uyumlu geldi. 
Hastan�n tekrarlanan kemik ili�i aspirasyonunda plaz-
ma hücre infiltrasyonu tedavi ba�lang�c�yla ayn� oranda 
oldu�u görüldü.Hasta VAD’a refrakter kabul edildi ve 
tedavisi Bortezomib+Deksametazon (VD) �eklinde de�i�-
tirildi. Koldaki lezyonlara lokal RT uyguland�. Bu tedavi 
ile hastan�n kitlelerinde ba�lang�çta küçülme oldu, fakat 
3. kür VD tedavisini verilirken her iki koldaki kitlelerde 
progresyon gözlendi. Bunun üzerine tedaviye Talidomide 
ve Siklofosfamid eklendi. Hastan�n koldaki kitlelerinde 
geriledi, fakat sol maksiler bölgede yeni bir plazmositom 
saptand�. Sonuç olarak MM yo�un KT ve RT ra�men 
ekstramedüller tutulum ve nükslerle seyredebilen bir 
hastal�kt�r.

Ön kolda plazmasitom
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OFTALMOPLEJ� GÖZLENEN B�R MULT�PLE M�YELOM 
OLGUSU. 1Hamza Sümter, 1Gül �lhan, 1Sema Karaku�, 
1Selami Koçak Toprak. 1Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi 
Hastanesi, Ankara

Multiple Miyelomda görülen nörolojik komplikasyon-
lar periferal nöropatiler, spinal radikülopatiler, kraniyal 
sinir paralizileri, spinal kord bas�s� ve metabolik ense-
falopatilerdir. Plasmositom nedeniyle olu�an bas� veya 
miyelom hücrelerinin infiltrasyonu kraniyal sinir parali-
zilerine yol açabilmekte, meninkslerin tutulumu ise daha 
nadir görülerek prognozu daha da kötüle�tirebilmektedir. 
Burada kraniyal sinir ve meningeal tutulum izlenen 
tedaviye dirençli bir miyelom olgusu sunulmu�tur. Elli 
iki ya��ndaki kad�n hasta yayg�n kemik a�r�lar�, anemi ve 
sedimentasyon yüksekli�i nedeniyle ara�t�r�larak Multip-
le Miyelom (Ig G kappa tipi, Durie Salmon evre IIA) tan�s� 
ald�. Dört kür VAD (vinkristin, adriamisin, deksameta-
zon) kemoterapisi sonras� remisyona girmeyen hastaya, 
otolog kök hücre nakli planland��� için bortezomib-deksa-
metazon tedavisi ba�land�. Ancak 3 kür sonras�nda yine 
kemik ili�i plazma hücreleri %50’lerde olan hasta, 3 gün-
dür olan çift görmesi ve ba� a�r�s� �ikayetleriyle ba�vur-
du. �lk muayenesinde sol gözde içe bak�� k�s�tl�l��� ve d��a 
bak��ta nistagmus (internükleer oftalmopleji), saptand�. 
Beyin tomografisinde bilateral frontoparietal bölgede 
geni�leme olup beyin manyetik rezonans incelemede sa� 
frontal, sol frontoparietal bölgede kronik subdural hema-
tom, durada bilateral ince lineer diffüz kontrast tutulumu 
saptand�. Hastaya karsinamatöz menenjit ön tan�s� ile 
beyin omurilik s�v�s� incelemesi yap�lmas� istendi ancak 
kafa içi kanamas� olmas� nedeniyle lumbar ponksiyon 
riskli bulunarak vazgeçildi. Periferik yaymas�nda da plaz-
ma hücreleri izlenen hastaya DTPACE (sisplatin, siklofos-
famid, etoposit, adriamisin, talidomid) tedavisi ba�land�. 
�ki gün sonra hastada bilateral pitozis ve sa� gözde total 
oftalmopleji geli�ti. Çekilen pozitron emisyon tomografide 
kafa kaidesinde klivusta sa�da daha belirgin olmak üzere 
tüm vücut kemik ili�inde diffüz artm�� tutulum görüldü. 
Hastaya kemoterapi sonras� kraniyal radyoterapi ba�lan-
d�. Tedavinin 5. gününde sa� gözdeki pitozun hafif azald�-
�� görüldü. Ancak daha fazla gerileme olmad�. Kemik ili�i 
remisyona giren hasta, h�zla ilerleyen pnömoni ve sepsis 
tablosu ile kaybedildi. Multiple Miyelomda santral sinir 
sistemi tutulumu %1 oran�nda nadiren görülmektedir. 
Hastalar�n ilk ba�vuruda santral nörolojik bozukluk-
larla ba�vurular� ise daha nadirdir. Tan�da radyolojik 
de�i�iklikler genellikle spesifik bulgu vermemekte, BOS 
incelemesi yararl� olabilmektedir. Meningeal tutulum ileri 
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dönem hastal�kta, plazma hücreli lösemide görülmekte 
ve nörolojik semptomlar�n ortaya ç�k��� ile ölüm aras�nda 
yak�n bir ili�ki bulunmaktad�r. Tedavide tutulan alana 
radyoterapi ve sistemik kemoterapi, intratekal kemote-
rapi uygulanmakla birlikte; prognoz kötü olmaktad�r. 
Miyeloma ba�l� neoplastik menejit hakk�nda yap�lm�� 
randomize kontrollü çal��malar az olup standart bir teda-
vi yakla��m� yoktur. Lipozomal sitarabin, metotreksat, 
sitozin arabinozid ve tiotepa gibi kemoterapötik ajanlar 
kullan�labilmekted�r.
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A�LESEL MULT�PL M�YELOM: OLGU SUNUMU. I��k 
Kaygusuz, Mehmet Kozan, Tayfur Topta�, Tülin F�ratl� 
Tu�lular, Mahmut Bay�k. Marmara Üniversitesi Hasta-
nesi, �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, 
�stanbul

Genel Bilgiler: Multipl miyelom (MM) habis plazma 
hücrelerinin klonal ço�al�m� sonucu geli�ir. Tüm kanbi-
lim kanserlerinin yakla��k %10’unu olu�turur. Aile öykü-
sünün olmas� genetik ve olas� çevresel faktörlerin patoge-
nezde rol oynayabilece�ini dü�ündürmektedir. Ailesel MM 
olgular�nda tan� an�ndaki ortalama ya� 62’dir ki, genel 
populasyondaki MM ya� ortalamas�ndan daha dü�üktür. 
Aile içinde sonradan tan� alan ki�ilerde ya� daha küçük 
olmaktad�r. MM y�ll�k tan� h�z�n�n 100.000’de 3 oldu�u 
kabul edilerek, ailesel MM tan� h�z� y�lda 1/107 MM 
hastas� olarak hesaplanm��t�r. Ailesel MM’li hastalar ile 
ailesel özellik ta��mayan MM’li ki�iler aras�nda, cinsiyet, 
monoklonal protein da��l�m�, klinik/laboratuar veriler ve 
seyir aç�s�ndan fark saptanmam��t�r. Olgu Sunumu: 
Bu olgu sunumunda, Marmara Üniversitesi Hastanesi 
Hematoloji poliklini�inde izlenen ve MM tan�s�yla otolog 
kemik ili�i nakli (O-K�N) yap�lan iki erkek karde� bildi-
rilmi�tir. 57 ya��ndaki erkek hasta, herhangi bir yak�n-
mas� yokken, genel sa�l�k kontrolleri s�ras�nda bak�lan 
eritrosit sedimentasyon h�z�n�n 119 mm/saat olmas� 
üzerine May�s 2006’da merkezimize yönlendirilmi�; MM, 
IgG lambda, ISS evre 1 tan�s� konulmu�tur. Haziran ve 
Eylül 2006 tarihleri aras�nda 3 kür VAD (Vinkristin, Adri-
yamisin, Dekzametazon) tedavisi alm��, k�smi yan�t elde 
edilmesi nedeniyle 5 kür bortezomib tedavisi verilmi�tir. 
Bortezomib tedavisi sonras� yap�lan kemik ili�i biyopsi-
sinde %1 oran�nda plazma hücresi saptanmas� ve tam 
yan�t elde edilmesi üzerine hastaya 11.04.2007’de O-K�N 
yap�ld�. Nakil sonras� Ocak 2009’daki de�erlendirilmesin-
de hasta tam yan�tl� olarak de�erlendirildi. Hasta halen 
tam yan�tl� ve tedavisiz olarak takip edilmektedir. Hasta-
n�n 50 ya��ndaki erkek karde�i, Nisan 2008’de bel a�r�s� 
yak�nmas�yla ba�vurdu. Çekilen lomber MR’da osteofitik 
de�i�iklikler izlendi. Yap�lan tetkiklerinde hemoglobin 
de�eri 7.9 g/dl, lökosit say�s� 8300/mm3, trombosit 
say�s� 228 000/mm3, toplam protein düzeyi 12 g/dl, 
albümin düzeyi 2,4 g/dl, eritrosit sedimentasyon h�z� 98 
mm/saat, beta-2 mikroglobulin düzeyi 4734 ng/ml, pro-
tein elektroforezinde monoklonal gama yükseltisi, serum 
ve idrar immünfiksasyon elektroforezinde IgG lambda 
seviyesinde monoklonal art�� saptand�. Kemik taramala-
r�nda pelvis, sakrum ve iliak kemiklerde dansite kayb�, 
trabeküler kabala�ma, sol femur boynu ve femur prok-
simal diyafizinde trabeküler kal�nla�ma ve dansite kayb� 
rapor edildi. Kemik ili�i biyopsisinde %60 plazma hücresi 
ve bunlar�n %60’�nda lambda immünreaktivitesi izlendi 
ve MM, IgG lambda, ISS evre 2 tan�s� konuldu. Hastaya 
sonuncusu Temmuz 2008 olmak üzere 3 kür VAD teda-
visi verildi. Minimal yan�t al�nmas� üzerine sonuncusu 

Aral�k 2008’de olmak üzere 4 kür Bortezomib ve Dekza-
metazon tedavisi verildi. Tedavi ile tama yak�n yan�t elde 
edildi. 26.02.2009’da O-K�N yap�ld�. Hasta halen nakil 
sonras� tam yan�tl� ve tedavisiz olarak takip edilmektedir. 
Tart��ma-sonuç: Y�lda yakla��k her 100 MM hastas�ndan 
birinin yak�n�n�n MM tan�s� ald��� ve bu tan� ya��n�n 
genellikle daha genç oldu�u göz önünde bulundurulursa, 
MM’lu hasta yak�nlar�n�n genel sa�l�k kontrollerinden 
geçmeleri mant�kl� olacakt�r. 
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KEM�K �L���NDE A�IRI PLAZMA HÜCRE ARTI�I 
�LE B�RL�KTE OLAN ROMATO�D ARTR�T VAKASI. 
1Mürselin Güney, 1Göknur Usta, 1Nalan Günöz, 1Ayfer 
Gedük, 1Muhammet Benzer, 1Öykü Aksoy, 1Mihriban 
Davuto�lu, 2Aylin Rezvani. 1Vak�f Gureba E�itim Hastane-
si 1. �ç Hastal�klar� Klini�i, Fatih �stanbul, 2Vak�f Gureba 
E�itim Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klini�i, 
Fatih �stanbul.

Giri�:Kemik ili�inde plazma hücre art���, multipl 
miyelom ba�ta olmak üzere çe�itli hematolojik malignite-
lerde rastlanan bir bulgudur. Çok say�da non-hematolojik 
benign ya da malign hastal�kta da reaktif plazma hücre 
art��� meydana gelir. Ancak oran ço�u zaman dü�üktür 
ve plazma hücrelerinin morfolojisi normaldir. Nadiren, 
kemik ili�indeki reaktif plazma hücresi art��� çok yüksek 
oranlara ç�kabilece�i gibi, plazma hücrelerinin morfoloji-
sinde de atipi görülebilir. Bu yaz�da, hastanemizde takip 
ve tedavi edilen, kemik ili�inde a��r� plazma hücresi art��� 
bulunan bir romatoid artrit vakas� sunulmaktad�r. VAKA: 
54 ya��nda ev han�m�. Uzun süredir eklem a�r�lar� sebe-
biyle a�r� kesici ilaçlar almaktaym��. A�r�lar�n�n artmas�, 
el eklemlerinde �i�liklerin ortaya ç�kmas� üzerine Fizik 
Tedavi ve Rehabilitasyon Klini�ine ba�vurmu�, romato-
id artrit te�hisi konularak, hastal�k modifiye edici ilaç 
(DMARD) tedavisi ba�lanmas� planlanm��. Tetkiklerinde 
sedimentasyon yüksekli�i ve hiperglobulinemi tesbit edil-
mi�, �ç Hastal�klar� konsültasyonu istenmi�. Monoklonal 
gammopati ön te�hisiyle �ç Hastal�klar� klini�ine yat�r�ld�. 
Muayenede her iki elde bilek, metakarpofalangeal ve 
proksimal interfalangeal eklemlerde �i�lik, ve hareketle 
a�r� mevcut. Sternal hassasiyet yok. Lenfadenomegali ve 
organomegali yok. Hemoglobin 11 gr/dl, Hct %34, lökosit 
5.100/mm3, trombosit 310.000/mm3. Serum kalsiyum 
9 mg/dl. Total protein 8.5 gr, albümin 3.4 gr, globülin 5.1 
gr. Periferik yaymada eritrositlerde rulo formasyonu ve 
seyrek olarak lenfo-plazmositer hücreler görüldü. Kemik 
ili�i aspirasyonunda plazma hücreleri çekirdekli hücrele-
rin %30’unu meydana getiriyordu. Bir k�s�m plazma hüc-
releri büyük ve multinükleer yap�dayd�. Multipl miyelom 
dü�ünülen hastadan kemik grafileri, protein elektrofore-
zi, immünglobulinler, plazma ve idrar immunelektroforezi 
istendi. Kemik grafilerinde litik lezyon görülmedi. Protein 
elektroforezinde, gamma band�nda geni� tabanl� ve sivri 
olmayan bir art�� vard�. IgA, IgG ve IgM de�erlerinin hepsi 
de artm�� bulundu. �mmunelektroforezde kappa/lambda 
oran� normaldi, monoklonal Ig bulunmad�. Romatoid 
faktörü yüksek titrede müsbet bulundu. Hastan�n kemik 
ili�indeki plazma hücre infiltrasyonunun romatoid artrite 
sekonder reaktif art�� oldu�u kabul edildi. Hasta DMARD 
tedavi için Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klini�ine yön-
lendirildi. Halen hematolojik yönden �ç Hastal�klar� polik-
linik takibine devam edilmektedir. TARTI�MA: Reaktif 
plazmositoza sebep olan hastal�klarda kemik ili�indeki 
plazma hücre oran� genellikle %10’u geçmez. Bununla 
birlikte, bazen hem plazma hücresi oran� çok yüksek 
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olabilir, hem de atipik morfoloji görülebilir. Hiperkalsemi 
ve litik kemik lezyonu olmamas�, monoklonalitenin olma-
mas�, normal immunglobulinlerde bask�lanma olmamas�, 
selim reaktif plazmositozu destekleyen ve ispatlayan bul-
gulard�r. Yine de, sekonder plazmositoza yol açabilecek 
bir hastal�kla, primer plazma hücre diskrazisinin birlikte 
de bulunabilece�i hat�rda tutulmal�d�r.

Romatoid artrit vakas�n�n kemik ili�inde plazma hücreleri

Bildiri: 267  Poster No: P032 

IG A LAMBDA OL�GOKLONAL GAMMOPAT� �LE SEY-
REDEN B�R MULT�PLE M�YELOMA OLGUSU. 1�brahim 
Tek, 2D�l�a M�zrak, 1Güngör Utkan, 3Selami Koçak 
Toprak, 4Hüseyin Tutkak, 1Abdullah Büyükçelik, 1Bülent 
Yalç�n, 1Hakan Akbulut, 1Fikri �çli. 1Ankara Üniversitesi 
T�p Fakültesi T�bbi Onkoloji Bilim Dal�, Ankara, 2Ankara 
Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 
Ankara, 3Ankara Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji 
Bilim Dal�, Ankara, 4Ankara Üniversitesi T�p Fakültesi Kli-
nik �mmünoloji ve Romatoloji Bilim Dal�, Ankara.

Giri�: Multiple Miyeloma (MM), malign plazma hüc-
relerinin kemik ili�inde a��r� proliferasyonu ile seyreden 
monoklonal bir gammopatidir. Hastal�ktaki anormal 
plazma hücreleri tek bir klondan köken almaktad�rlar. 
En önemli tan� yöntemlerinden biri olan protein elek-
troforezinde tipik olarak gamma bölgesine uyan alanda, 
homojen içerikte koyu ve dar bir bant görülmektedir. 
Bununla birlikte, çok ender olarak serumda iki ya da üç 
ayr� paraprotein tipi saptanabilmektedir. Olgu: 56 ya��n-
daki erkek hasta uzun süredir devam eden s�rt a�r�s� 
yak�nmas� ile poliklini�imize ba�vurdu. Yap�lan fizik 
muayenesi, her iki alt ekstremitede saptanan kas zay�fl��� 
haricinde normaldi. Yap�lan torasik magnetik rezonans 
görüntüleme (MRI) tetkikinde tüm vertebra korpuslar�nda 
malign infiltrasyonlar saptand�. Hematolojik ve biyokim-
yasal tetkik sonuçlar� �öyle saptand�: Hemoglobin 11,8 
g/dl, lökosit 3,8x109 /L, eritrosit sedimentasyon h�z� 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). �drarda Bence-Jones proteini pozitif bulundu. 
Serum protein elektroforezinde ise gamma bölgesinde 
dört klonal band saptand�. Serum immünfikzasyonunda 
IgA lambda oligoklonal gammopati görüldü. Karaci�er ve 
böbrek fonksiyonlar� normal olan hastada, yap�lan direkt 
grafilerde kafatas�, kalça ve kaburga kemiklerinde litik 

lezyonlar, kemik ili�i aspirasyonunda da %30’u a�an 
düzeyde malign plazma hücresi infiltrasyonu bulundu. 
Yorum: �mmünglobulinler, B lenfositlerden farkl�la�an 
plazma hücreleri taraf�ndan üretilmektedirler. MM’de 
malign plazma hücrelerinin üretti�i M proteini tek bir 
klondan köken almaktad�r. Dolay�s�yla, gerek prote-
in elektroforezi ve gerekse immünfikzasyon testlerinde 
tek tip a��r ya da hafif zincir saptanmas� beklenen bir 
durumdur. Monoklonal paraproteinemiye benzer olarak 
biklonal gammopati de malign hastal�klarda görülebil-
mektedir. Bununla birlikte, poliklonal gammopati ise 
reaktif özellikte olup, enflamatuvar ve kronik hastal�klara 
e�lik etmektedir. Olgumuzda görüldü�ü gibi ender ola-
rak, Ig A tipi M proteini, molekül yap�s�n�n farkl� ölçüler-
de polimerler yapma e�iliminden dolay� beklenen parap-
rotein pikinden farkl� olarak daha geni� bir gamma -ya 
da gamma beta birlikte- band� ile kar��m�za ç�kmaktad�r. 
Sunulan olgu; yap�lan serum immünelektroforez testi ile 
her birinin ayn� tip a��r ve hafif zinciri içerdi�i saptanan 
dört farkl� klondan köken alan bir MM olmas� dolay�s�yla 
özellik arz etmektedir. Oligoklonal gammopatisi saptanan 
olgular�n tan�s�nda MM’nin göz ard� edilmemesi gerekti�i 
a�ikard�r. 

Ig A lambda oligoklonal gammopati

Transfüzyon Tıbbı/ Aferez/ Hücre İşlenmesi 

Bildiri: 268  Poster No: P076 

ALLOJENE�K PER�FER�K KÖK HÜCRE TRANSPLAN-
TASYONUNDA VER�C�LERE (DONÖR) E��T DOZDA 
UYGULANAN �K� FARKLI REKOMB�NANT BÜYÜME 
FAKTÖRÜNÜN (RHUG-CSF) KAR�ILA�TIRMALI ÇALI�-
MASI. 1Ay�e Küstü, 1Hasan Ç�nar, 1Fatih Erbey, 1Atila 
Tanyeli, 1�skender Emre, 1Ferda Tekinturhan. 1Ç.Ü Balcal� 
Hastanesi Terapötik Aferez Ünitesi, 2Ç.Ü Balcal� Hastanesi 
Pediatrik Kit Ünitesi, 3Ç.Ü Fen Fakültesi Biyoloji Bölümü.

Giri�: Allojeneik kök hücre transplantasyonunda 
(AKHT) kemik ili�i kaynakl� kök hücrelerin yerini peri-
ferik kan kaynakl� kök hücrelere b�rakmaya ba�lamas� 
ile çe�itli mobilizasyon rejimleri geli�tirilmi�tir. Bunlar 
içerisinde en s�k kullan�lan� bir çe�it sitokin olan gra-
nülosit koloni uyar�c� faktörü (G-CSF) dür. Günümüzde 
G-CSF’in ticari iki formu bulunmaktad�r; lenograstim 
(glikolize) ve filgrastim (glikolize olmayan). Bunlar aras�n-
daki temel farkl�l�k moleküler yap�lar�d�r. Lenograstim; 
�nsan hücre dizisinden mRNA’n�n ayr��t�r�lmas� ve cDNA 
laboratuarlar�nda bir vektör arac�l���yla memeliye (CHO-
Chinese hamster ovary) verilmesi ile üretilmektedir. Filg-
rastim; Escherichia coli (E. coli)’ye insan G-CSF geninin 
yerle�tirilmesi sonucu, rekombinant DNA teknolojisi ile 
kültür ortam�nda üretilmi�tir. Bu çal��mada, AKHT’de 
hem hasta hem de donör aç�s�ndan transplant�n daha 
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ba�ar�l� sonuçlanabilmesi için Lenograstim&Filgrastim 
etkinli�ini de�erlendirmek ve varsa olas� farkl�l�klar� belir-
lemek amaçlanm��t�r. Gereç ve Yöntem; Bu çal��maya; 
9’u kad�n, 7’si erkek olmak üzere 16 donörde yap�lan 29 
AKHT i�lemi dahil edildi. Donörlerin; 6’s� eri�kin, 10’u 
ise pediatrikti. Ya� ortalamalar� 18.7 (8-35), ortalama 
vücut a��rl�klar� ise 51.3 Kg (24.3-79.5)’d�. HLA doku 
uygunlu�u tüm donörler için %100, viral profilleri ise 
negatif olarak tespit edildi. majör kan grubu antijenleri, 
minör eritrosit antijenleri ve Rh subgruplar� aç�s�ndan 
uygunsuzluk saptanmad�. G-CSF’in uygulanma �ekli ve 
dozu, klinik doktoru taraf�ndan belirlendi.Tüm donör-
ler, G-CSF mobilizasyonunun yan etkileri ve olas� risk-
ler hakk�nda bilgilendirildi. Mobilizasyonda; Filgrastim 
veya lenograstim alacak donörler random seçildi. Tüm 
donörlere; günlük 10 mg/kg/gün, tek doz ve subkutan 
olarak G-CSF enjeksiyonu yap�ld�. Kök hücre toplanmas�; 
G-CSF uygulamas�n�n 4. gününden ba�layarak, donör 
periferik kan�ndaki mononükleer ve CD34+ hücre miktar� 
belirlendi. CD34+ hücre düzey ölçümü, ak�m sitometrik 
yöntemle tayin edildi. Al�nan sonuçlara göre periferik 
kök hücre miktar� hesapland�. Periferde yeterli miktarda 
CD34+ kök hücre (� 20/	L) bulundu�u gün, toplama 
i�lemine ba�land�. Tüm i�lemlerden önce ve sonra donör-
lerden hemogram, koagülasyon parametreleri ve böbrek 
ile karaci�er fonksiyon testleri çal��t�r�ld�. Hiçbir donör-
de anormal bir sonuç gözlenmedi. ��lemlerde; sürekli 
ak�m tekni�i ile çal��an aferez cihaz� ve antikoagülan 
olarak ACD-A kullan�ld�. Toplam kan hacminin 2-3 kat� 
i�lenerek, 1-3 seans i�lem yap�ld�. Toplanan üründen, 
hastan�n her bir kilosu için mononükleer ve CD34+ kök 
hücre miktar� ölçüldü. Bulgular: hem periferik kan hem 
de üründen al�nan örneklerden yap�lan istatistiksel kar-
��la�t�rmalarda p>0,05 saptand�. �statiksel hesaplamalar; 
SPSS program� kullan�larak yap�ld�. Yan etkiler,�iddetler 
göz önüne al�nd���nda önemsizdi. Sonuç; lenograstim 
ile filgrastimin; MNH ve kök hücre say�s� üzerinde e�it 
etki olu�turdu�u; ya�, cinsiyet ve kilonun mobilizasyonu 
minimum etkiledi�i gözlendi.

Tablo.

  Filgrastim (n=11)  Lenograstim (n=5)

Cinsiyet   4E / 7K  3E / 2K 

Ya� 18   (8-30) 20.2  (12 – 35) 

Kilo   48.2 (24.3-79.5)  58 (37 – 79.5) 

TKH (L)   3.0 (1 - 4.4)  3.8 (2.5 - 5.4) 

G-CSF Dozu   10 �g/Kg/Gün  10 �g/Kg/Gün 

Aferez Günü   4.2 (4 - 6)  4.6 (4 - 5) 

��lem Say�s�   1.9 (1 – 3)  1.6 (1 – 2) 

�KH / TKH   2.3 (2 – 3.7)  1.8 (1.5 – 2.3) 

�KH (L)   6.9 (3.7 – 10)  7.1 (5.1 – 9.2)

TMNH   (108) / Kg 4.2 (1 – 8.9)  4.1 (2.2 – 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) 

�KH: i�lenen kan hacmi, TKH: total kan hacmi, TMNH: total mononükleer hücre

 

Bildiri: 269  Poster No: P077 

BA�KENT ÜN�VERS�TES� ADANA UYGULAMA VE ARA�-
TIRMA MERKEZ� HEMAFEREZ ETK�NL���. 1�lknur 
Kozano�lu, 3Süheyl Asma, 4Mahmut Yeral, 4Mutlu Kasar, 
2Fatih Kandemir, 4Can Bo�a, 4Hakan Özdo�u. 1Ba�kent 
Üniversitesi T�p Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dal�, 2Ba�kent 
Üniversitesi Adana Uygulama ve Ara�t�rma Hastanesi 
Hematoloji Ara�t�rma Lab. ve Aferez Ünitesi, 3Ba�kent 
Üniversitesi T�p Fakültesi Aile Hekimli�i Anabilim Dal�, 
4Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�.

Terapötik hemaferez, hastan�n kan�ndan bir veya 
daha fazla anormal bile�enin, klinik fayda elde etmek 
için ayr��t�r�lmas� i�lemi olup geri kalan komponentlerin 
hastaya verilmesidir. 2004 y�l�ndan itibaren hastanemi-
zin Hematoloji Bilim Dal� bünyesinde terapötik hemaferez 
ünitesi kurulmu� olup, 5 y�ld�r faaliyet göstermektedir. 
Hematoloji, nöroloji, nefroloji, pediatrik hematoloji ve 
pediatrik nefroloji, dermatoloji, endokrinoloji, cerrahi 
yo�un bak�m birimlerindeki hastalara i�lem yap�lmakta-
d�r. 2004 Ocak-2009 Haziran tarihleri aras�nda ya�lar� 
2-85 aras�nda de�i�en 654 (350 E;%53,5 – 304 K; %46,5) 
hastaya toplam 2386 i�lem yap�ld�. Bu i�lemler; terapötik 
plazma de�i�imi 1423 (%59,64), eritrosit de�i�imi 502 
(%21,04), kök hücre aferezi 301 (%12,62), lökoferez 122 
(%5,11), trombosit aferezi 27 (%0,1,13), lenfoferez 10 
(%0,42), granülosit aferezi 1 (%0,04) adettir. ��lemlerde 
devaml� ak�m santrifüj tekni�i ile çal��an Cobe Spectra 
(Caradian BCT, Lakewood, Versiyon 7.1 ve 5.0, USA) kul-
lan�ld�.Terapötik plazma de�i�iminin 15 tanesi Spectra 
Optia (Caradian BCT, versiyon 1,1) cihaz� ile yap�ld�. Tüm 
hastalar i�lem öncesi hemaferez ekibi taraf�ndan damar 
yolu seçimi aç�s�ndan de�erlendirildi. Damar yolu uygun 
olmayan hastalara, giri�imsel radyoloji bölümü taraf�ndan 
santral venöz kateter tak�ld�. Hastalar�n 1668’s�na (%70) 
santral venöz kateterden, 718’ine (%30) periferik damar-
dan i�lem yap�ld�. Plazma de�i�imi i�lemlerinde hastala-
r�n total kan hacimleri ve plazma volümleri hesapland�. 
Her i�lemde 1-1,5 plazma volümü de�i�tirilmesi amaçlan-
d�. Replasman s�v�lar� olarak, taze donmu� plazma, HES, 
albumin/salin, laktatl� ringer çözeltileri kullan�ld�. Orak 
hücre anemi tan�s�yla Hematoloji klini�inde takip edilen 
hastalara; ayak yaras�, vazo-oklozif kriz, kemik nekrozu, 
gebelik, operasyon öncesi, intrahepatik kolestaz, priapis-
mus endikasyonlarda eritrosit de�i�imi i�lemi yap�ld�. Bu 
i�lemde replasman s�v�s� olarak kan merkezi tarafndan 
haz�rlanan cross uygun, lökosit filtreli ve ���nlanm�� erit-
rosit süspansiyonu kullan�ld�. Kök hücre toplama ama-
c�yla yap�lan aferez i�lemlerinden 92’si (%74) otolog nakil 
amac�yla hastalardan toplan�rken, 33’ü (%26) allogenik 
nakil amac�yla HLA uyumlu donörden topland�.Toplam 
125 hastaya 301 kök hücre aferezi i�lemi yap�ld�. ��lem 
s�ras�nda meydana gelen komplikasyonlar; eritrosit de�i-
�iminde 10, kök hücre aferezinde 15, plazma de�i�iminde 
ise 90 olmak üzere toplam 115 komplikasyon meydana 
geldi. Bunlardan 26 tanesinde i�lem tamamlanmadan 
sonland�r�ld�. Bu komplikasyonlar�n ba��nda, alerjik 
reaksiyon 28, hipokalsemi 12, tetani 10, hipotansiyon 
11, bilinç kayb� 1, santral venöz kateterde s�z�nt� 2, yük-
sek ate� 3, hipoglisemi 1, parestezi 21, vazospazm 12, 
titreme 5, bulant� ve kusma 6, çarp�nt� 3 yer almaktad�r. 
Literatürdeki di�er çal��malarla kar��la�t�r�ld���nda üni-
temizdeki aferez i�lemleri sonucu geli�en komplikasyon-
lar�n daha az say�da oldu�u dikkat çekmektedir. (3000 
karakteri a�t��� için eksik kalm��t�r)
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Ba�kent Üniversitesi 2004-2005 Aferez Deneyimi
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KIRIM KONGO KANAMALI HASTALI�I’NDA HEMATO-
LOG VE KAN BANKACININ ROLÜ. 1Nil Güler. 1Ondokuz 
May�s Üniversitesi, T�p Fakültesi, Hematoloji Bilim Dal�, 
Samsun

Ülkemiz için önemli bir konu olan K�r�m Kongo Kana-
mal� Hastal��� (KKKH)’nda hastal�k her ne kadar ba�l�ca 
Enfeksiyon Hastal��� uzmanlar�n� ilgilendiriyor görünse 
de Hematolog ve Kan Bankac�lar s�kl�kla kendilerini 
konuya dahil bulmaktad�rlar. Hastal���n patogenezinin ve 
tedavisinin h�zl� bir �ekilde çözümlenebilmesi için Hema-
tologlar�n Enfeksiyon Hastal�klar� Uzmanlar� ile birlikte 
ortak çal��ma gruplar�nda bulunmas� gereklidir çünkü 
her ne kadar hastal�k virüs kökenli olsa da hematolojik 
tablo olaya hakim olup mortalitenin önemli bir k�sm�n-
dan sorumludur. Çal��ma gruplar�nda birbirlerinin bul-
gular�n� çift yönden kontrol edebilmeleri için en az iki 
hematolog bulunmal�d�r çünkü özellikle hematopatolojik 
çal��malarda bu yöntem güvenilirli�i artt�r�r. Kan Ban-
kac�l��� aç�s�ndan bakacak olursak transfüzyon ihtiyac� 
çok olan bu hastalarda ayn� gruptan kan ürünü bulu-
namad���nda farkl� gruplardan transfüzyon yap�lmas�n�n 
sa�lanmas� gereklidir. Farkl� gruptan güvenli bir kararla 
kan ürünü alabilecekken ayn� gruptan kan ürünü bul-
mak için klinisyen ve hasta yak�nlar�n�n gere�inden fazla 
zaman harcamas� mortaliteyi artt�rabilir. Bu konuda 
hastanelerin farkl� gruptan transfüzyon prensiplerinin 
net olmas�, hastane Transfüzyon Komitelerinin bir poli-
tika geli�tirmeleri ve hekimlere e�itim vermesi gereklidir. 
Grup de�i�imlerinde yasal yükümlülük ve hasta hayat�n� 
kurtarmak aras�ndaki kritik noktada Transfüzyon Komi-
tesinin verece�i güvence ile klinik hekimleri daha geni� 
hareket alan� bulacaklard�r. Bu yüzden bu komitelerin 
konunun uzmanlar� ve kan bankac�l��� konusunda ihti-
sasla�m�� ki�ilerce yönetilmesi ve aktif olarak faaliyet 
göstermesi gerekmektedir. Di�er önemli bir konu ise 
kan bankas� donör formlar�nda kene �s�rmas� ve maru-
ziyeti ile ilgili bir sorunun bulunmamas�d�r. Bu sorunun 
olmas� gerekti�ini dü�ünüyoruz çünkü Türkiye’nin baz� 
bölgelerinde kene taraf�ndan �s�r�lmak günlük ya�am 
içinde ola�an say�lmaktad�r. Bu ki�ilerin kan vermeden 
önce böyle bir soru sorulmamas�na ra�men kendili�in-
den kan bankas�n� nas�l olsa bilgilendirece�ine inanmak 
ak�lc� bir yakla��m de�ildir çünkü bu tip bir beklentiye 
güvenli olmayan yoldan cinsel ili�kiye girmi� donörlerde 
kap�lm�yoruz. Ayr�ca kesin bir bilgi olmamas�na ra�men 
bir veya iki ay önce kene �s�ran bir hastadan acil ve zor 

bulunan bir kan grubu olmas� durumunda kan al�n�p 
al�namayaca�� bunun yasal yükümlülü�ünün ne olaca-
�� da net de�ildir. Bu konular�n tart���lmas� gerekti�ine 
inan�yoruz.
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Ç�FT DOZ TROMBOFEREZ ÖNCE VE SONRASI VER�C� 
TROMBOS�T FONKS�YONLARININ PLATELET FUN-
CTION ANALYZER- 100 �LE DE�ERLEND�R�LMES�. 
1Güçhan Alano�lu, 2Mümin Polat, 3Hüseyin Vural. 1Süley-
man Demirel Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal�, Kan Merkezi �sparta, 2Süleyman Demirel Üniversitesi 
T�p Fakültesi, Kan Merkezi, 3Süleyman Demirel Üniversite-
si T�p Fakültesi Biyokimya Anabilim Dal�.

Trombosit süspansiyonlar�; kemik ili�i yetmezli�i ya 
da kemoterapi uygulamalar� sonucu olu�an trombosi-
topeniye ba�l� kanamalar�n önlenmesinde etkin destek 
tedavilerdir. Son y�llarda yeni aferez cihazlar� ile çift doz 
trombosit (ÇDT) toplama olana�� mevcuttur. Trombo-
ferez i�leminin verici trombosit fonksiyonlar� üzerinde 
ki etkisi halen netlik kazanmam��t�r. PFA-10 (platelet 
function analyzer) primer hemostaz� sitratl� tam kanda 
invitro ölçen, kullan�m� kolay, otomatize, h�zl� sonuç 
veren bir cihazd�r. Bu çal��man�n amac� ÇDT önce ve 
sonras� vericilerde trombosit fonksiyonlar�n�n PFA-100 
ile ölçülmesidir. Materyal-Metod: ÇDT önce ve sonras� 
trombosit say�m�, PFA-CEPI ve PFA-CADP; ya� ortalamas� 
35y�l (22- 56 ya�) olan 28 (%85 erkek) sa�l�kl�, kanama 
e�ilimi ya da ilaç al�m öyküsü olmayan vericide çal���ld�. 
ÇDT vericilerinin çal��maya dahil olma kriteri olarak 18 
ya� ve üzeri, 50 kg ve daha fazla kiloya sahip, hematokrit 
düzeyleri %38 ve üzeri, trombosit düzeyleri 240.000/	l 
olma kabul edildi. Lokal etik komiteden onay al�nd�. Kan 
örnekleri sodyum sitratl� vakutainer tüplere al�narak 45 
dakika ile 2 saat içinde PFA -100 ile çal���ld�. Closure 
time (CT) >300 sn 300 saniyeye e�it kabul edilerek hesap-
lamalar yap�ld�. ÇDT i�lemi Haemonetics MCS+ cihaz� ile 
gerçekle�tirildi. Sonuçlar: Tüm vericilerin ÇDT öncesi ve 
sonras� trombosit de�erleri 289x109/l ve 233x109/l. (p= 
0.0001) Ortalama CT ÇTD öncesi ve sonras� PFA-CEPI 
140sn ve 175 sn (p=0.007), PFA-CADP 99sn ve 137sn 
(p=0.001)bulundu. Tüm vericilerin i�lem öncesi CT de�er-
leri normal bulunmu�tur. Üç vericinin i�lem sonras�nda 
300sn uzama olmu�tur. 1. olgu PFA-CEPI önce 183 sn, 2. 
olgu önce 198sn sonras� 300 sn, 3. olgu PFA-CADP önce 
156sn, sonra 300 sn saptanm��t�r. Vericilerin 5 inin kan 
grubu O olup, bu olgular�n ÇDT öncesi sonuçlar� normal 
bulunmu�ken bir olguda yukar�da belirtildi�i üzere PFA-
CADP de 300sn uzama bulunmu�tur. Trombosit say�m-
lar� ile i�lem önce ve sonras� CT aras�nda korelasyon 
analizi ile ili�ki bulunmam��t�r. Tart��ma: ÇDT sonras� 
PFA- 100 ile ölçülen CT lar�nda uzama gözlenmi�tir. Üç 
olguda i�lem sonras� 300 saniyelik uzama olmas� i�lem 
s�ras�nda trombosit fonksiyonlar�nda bir de�i�imi yan-
s�tmaktad�r. Bu olgularda geçici bir kanamaya e�ilim 
olabilir. ÇDT i�lemi önce ve sonras�nda ölçülen trombosit, 
CT de�erlerinde anlaml� farkl� bulunmas�na kar��n halen 
normal s�n�rlar içindedir. Bu nedenle ÇDT i�lemi vericile-
rin trombosit fonksiyonlar� aç�s�ndan güvenli bir yöntem 
olarak kabul edilebilir.
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H�PERLÖKOS�TOZDA TERAPÖT�K LÖKAFEREZ: S�S-
TEM KAR�ILA�TIRMASI. 1Seda Türgüt, 1Güler �nce, 
1Fatih Erbey, 1Sema Y�lmaz, 1Ferda Tekinturhan, 1Birol 
Güvenç. 1Çukurova Üniversitesi Balcal� Hastanesi Hema-
ferez, Kök Hücre ve Kriyoprezervasyon Ünitesi, Adana, 
2Çukurova Üniversitesi T�p Fakültesi Çocuk Sa�l��� ve 
Hastal�klar� Anabilim Dal�, Onkoloji Bilim Dal�, Adana, 
3Çukurova Üniversitesi T�p Fakültesi �ç Hastal�klar� Anabi-
lim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, Adana.

Amaç: Hiperlökositoz, özellikle akut lösemi hastala-
r�nda a��r� blast art��� (WBC>100.000/	L) ile karakte-
rize klinik tablodur. Hiperlökositoza ba�l� metabolik ve 
damar komplikasyonlar�n� azaltmak veya önlemek için 
hidrasyon, idrar�n alkalile�tirilmesi, allopurinol tedavisi 
ve lökaferez uygulanmaktad�r. Lökaferez s�kl�kla akut 
hiperlökositoz durumunda lökostaz ve/veya tümör lizis 
sendromuna kar�� korumaya yönelik acilen kan lökosit 
say�s�n�n (dola�an blastlar�n) aferez cihaz� arac�l��� ile 
azalt�lmas�n� kapsar. Lökafereze ne zaman ba�lanaca�� 
lösemik blast tipine göre, yani blast say�s�, büyüklü�ü, 
�ekil de�i�tirebilme özelli�i ve lökostaz olu�turabilme 
özelli�i ile ili�kilidir. Lökaferez blast say�s�n�n etkili ve 
h�zl� bir �ekilde azalt�lmas�n� sa�lamaktad�r. Çal��ma-
m�zda; Kas�m 2005 - Haziran 2009 tarihleri aras�nda 
merkezimizde gerçekle�tirilen 110 lökaferez uygulamas�, 
bu i�lemlerde kullan�lan Fresenius AS.TEC 204, COM 
TEC, Baxter CS3000+ ve Cobe SPECTRA cihazlar�n�n 
toplam beyaz küre azalt�m� ve toplama etkinli�i üzerine 
etkisi aç�s�ndan analiz edildi. Gereç ve Yöntem: 32 pedi-
atrik (13K/19E), 12 eri�kin (2K/10E) olmak üzere toplam 
44 hiperlökositozlu hastada yap�lan 110 lökaferez i�lemi 
incelendi (Tablo 1). Hastalar�n 4’ü KLL, 6’s� AML, 5’i KML 
ve 29’u ALL idi. 37 i�lem CS3000+ (%33,6) cihaz�nda, 34 
i�lem AS.TEC 204 (%30,9), 14 i�lem COM TEC (%12,7), 
25 i�lem ise Cobe SPECTRA (%22,7) cihaz� ile ACD-A 
antikoagülan� kullan�larak gerçekle�tirildi. 90 i�lemde 
santral venöz kateter, 20 i�lemde ise periferik venler kul-
lan�ld�. ��lemler, ortalama 2 toplam kan hacmi kan i�le-
necek �ekilde planland�. Cobe SPECTRA ile yap�lan i�lem-
lerde yüksek hacimlerde at�k topland� ve çocuk hastalar-
da s�v� deste�i yap�ld�. Tüm hastalarda, ��lemlerden önce 
ve sonra tam kan say�m�, koagülasyon ve acil biyokimya 
parametrelerine bak�ld�. Ayr�ca toplanan at�ktan tam kan 
say�m� yap�larak toplama etkinli�i hesapland�. Bulgular: 
Ortalama i�lenen kan hacmi, en yüksek olarak AS.TEC 
204 (6091,8mL), en dü�ük olarak COM.TEC cihaz�yla 
yap�lan i�lemlerde bulundu (4802,8mL). COM.TEC, 136,8 
dk ile en k�sa i�lem süresine sahipken Cobe Spectra ile 
en uzun i�lemler gerçekle�tirildi (170 dk). CS3000+ ile 
en dü�ük at�k hacmi elde edildi (202,9mL), buna kar��l�k 
en fazla at�k Cobe SPECTRA ile topland� (462 mL). ��lem 
etkinli�i CS3000+ kullan�lan i�lemlerde ortalama %20,3, 
AS.TEC 204 kullan�lanlarda %7,3, COM.TEC kullan�lan-
larda %12,6 ve Cobe SPECTRA kullan�lanlarda ise %25,6 
idi. En yüksek beyaz küre azalt�m� ise s�ras�yla CS3000+ 
ile Cobe SPECTRA cihazlar�nda sa�land� (%38,4, %38,2) 
(Tablo 2). Sonuç: Veriler incelendi�inde; en yüksek i�lem 
etkinli�inin Cobe SPECTRA cihaz� kullan�larak yap�lan 
uygulamalarda elde edildi�i anla��ld�. Bu durum at�k 
hacminin fazla olmas�na ba�lanm��t�r. Ortalama beyaz 
küre azatl�m�, CS3000+ ve Cobe SPECTRA cihaz�nda en 
yüksek bulunmu� ve de�erler birbirine oldukça yak�n 
bulunmu�tur.

Tablo 1. Hasta Bilgileri

Hasta Say�s� Pediatrik= 32 Eri�kin= 12

��lem Say�s� 72 38

Cinsiyet K=13 / E=19 K= 2 / E=10

Ya� Ortalamas� 9,2 49,8

��lenen Kan Hacmi (mL) 5705,4 6232,6

Tablo 2: Bulgular

CS3000+ AS.TEC 204 COM.TEC
Cobe 

SPECTRA

Giri� WBC (mm3) 254,7 374,7 299,5 233,9

Ç�k�� WBC (mm3) 161,5 302,8 217,9 140,7

WBC Redüksiyonu (%) 38,4 21,6 30,8 38,2

��lenen Kan Hacmi (mL) 5645,7 6091,8 4802,8 5907

At�k Hacmi (mL) 202,9 258,8 227,6 461

Toplam WBC Miktar� (mm3) 134,78x103 94,96x103 105,33x103 236,51x103

��lem Etkinli�i (%) 20,3 7,3 12,6 25,6

��lem Süresi (dk) 163,4 149,5 136,8 170

*De�erlerin ortalamas� verilmi�tir.
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TROMBOS�T ALLO�MMÜN�ZASYONUNDA SÜREKL� 
RANDOM DONÖR TROMBOS�T �NFÜZYONUNUN YER�: 
B�R OLGU SUNUMU. 1Handan Çipil, 1Sema Ak�nc�, 1Mine 
Buket Mecdel, 1�mdat Dilek. 1Ankara Atatürk E�itim Ara�-
t�rma Hastanesi.

Trombosit alloimmünizasyonu, trombositopenik has-
talarda ciddi sonuçlar olu�turabilecek önemli komplikas-
yondur.Bu olgularda HLA uyumlu trombosit bulunama-
d��� durumlarda tedaviye steroid ve �V �mmünglobulin 
eklenmesine kar��n transfüze edilen trombositler k�sa 
sürede y�k�lmaya devam etmektedir.Bu da hayat� tehtid 
edici sonuçlar olu�turabilmektedir. Burada konunun 
öneminden dolay� akut lösemi tedavisi seyrinde trombosit 
alloimmünizasyonu geli�en ve kanamalar� sürekli trom-
bosit infüzyonu ile kontrol alt�na al�nan olgu sunumu 
uygun bulundu. 34 ya��nda kan grubu A (-) bayan has-
taya AML tan�s� kondu. 7+3 indüksiyon tedavisi ba�land�.
Tedavinin 12. gününde trombositleri e�ik de�erin alt�na 
inmesi nedeniyle aferez trombosit infüzyonu yap�ld�.
Ancak beklenen yükselme gözlenmedi. Sonraki trombosit 
transfüzyonlar�na ra�men a��ziçi kanamalar� ve hematüri 
ba�lad�.Hastada trombosit alloimmünizasyonu geli�ti�i 
anla��ld�. Prednizolon ba�lanarak trombosit transfüz-
yonuna devam edildi.Ancak beklenen yükselme olmad�. 
Hastan�n kanamalar� devam etti.Hastaya sürekli random 
donor trombosit transfüzyonu ile birlikte �V�G tedavisi 
verildi.Herbir ünite random donör trombosit süspansiyo-
nu 3-4 saatlik sürekli infüzyonu ile trombositler 10.000 
civar�nda seyretti ve kanamalar� kontrol alt�na al�nd�.
Tedavinin 19. gününde trombositleri 20.000 civar�na 
yükselmesi nedeniyle transfüzyon sonland�r�ld�. Sonuç 
olarak seyrek olmakla birlikte ciddi klinik sonucu olan 
trombosit alloimmünizasyonun tedavisinde sürekli ran-
dom trombosit infüzyonunun bir seçenek olarak dikkate 
al�nabilece�ini sunmak istedik. 
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AKUT GRAFT-VERSUS-HOST HASTALI�I GEL��EN 
B�R HASTADA BATI N�L V�RÜSÜ ENFEKS�YONU. 
1Fikret Arpac�, 2Türker Çetin, 3Ayhan Kubar, 1Mustafa 
Öztürk, 1Okan Kuzhan, 1�eref Kömürcü, 1Bekir Öztürk, 
1Selmin Ataergin, 1Ahmet Özet. 1Gata T�bbi Onkoloji Bilim 
Dal�, 2Gata Hematoloji Bilim Dal�, 3Gata Viroloji Bilim Dal�.

Bat� Nil virüsü genellikle enfekte bir sivrisinek tara-
f�ndan bula��r. Olgular�n bir k�sm� kan ve bile�enleri ile 
de enfekte olabilir. Enfekte olgular�n yakla��k %80’inde 
hiçbir semptom görülmez. Geri kalanlarda bu mikro 
organizma ba�l�ca ate�e, solunum problemlerine, nörolo-
jik ve gastrointestinal semptomlara yol açar. Semptomlar 
ya�l�larda ve immun sistemi çökmü� hastalarda genel-
likle daha a��r ve ilerleyicidir. �mmun sistemi sa�lam 
bir ki�ide viremi 12 günden az sürerken immun sistemi 
bask�lanm��larda çok daha uzun sürebilir. Olgumuz akut 
miyelositer lösemi nedeniyle nonmiyeloablatif kemik ili�i 
nakli yap�lan 40 ya��nda erkek hasta olup, nakil son-
ras� 51inci günde yüksek ate� (39oC), ishal, ciltte yay-
g�n k�zarma yak�nmalar� ile yat�r�ld�. Yat���n�n üçüncü 
gününde karaci�er enzimleri hafif yükseldi. Cilt biyopsisi 
akut graft-versus-host hastal��� (GVHH) ile uyumluydu, 
fakat karaci�er ve kolon biyopsileri akut GVHH’n� destek-
lemedi. Immunsupresif tedavi ile hastan�n GVHH’si kon-
trol alt�na al�nmas�na kar��n + 80 günde ikinci yüksek 
ate� ata��nda yap�lan incelemelerde reverse-transcriptase 
polymerase chain reaction ile Bat� Nil virüsü tespit edildi. 
Hasta paliatif bak�m sonras�+110’uncu günde komplikas-
yonsuz düzeldi. Sonuç: Kök hücre nakilli hastalarda Bat� 
Nil virüsü fatal seyredebilir veya klinik tabloyu komplike 
hale getirebilir. Bu nedenle hep ak�lda tutulmal� ve kan 
ürünleri bu yönden kontrol edilmeli

Bildiri: 275  Poster No: P163 

ALLOJENE�K KEM�K �L��� NAKL� YAPILAN FANKON� 
APLAST�K ANEM�L� B�R OLGUDA RABDOM�YOL�Z 
OLMADAN ��DDETL� M�YALJ� �LE ORTAYA ÇIKAN 
CMV �NFEKS�YONU. 1Tülay Özçelik, 2Pervin Topçuo�lu, 
2�ule Bakanay, 2Önder Arslan, 2Muhit Özcan, 2Meral 
Beksaç, 2Taner Demirer, 2Mutlu Arat. 1Uluda� Üniversite-
si, Hematoloji Bilim Dal�, 2Ankara Üniversitesi, Hematoloji 
Bilim Dal�, Kemik �li�i Nakil Ünitesi.

Giri�: Kemik ili�i transplantasyonu yap�lan olgularda 
al�c�n�n immun sisteminin bask�lanmas� sonucunda CMV 
reaktive olmakta ve hepatit, gastrointestinal hastal�k, 
interstisyel pnömoni ve hematolojik anormallikler gibi 
tablolara yol açabilmektedir fakat iskelet-kas sistemi 
bulgular�n�n ön planda oldu�u olgular s�k de�ildir. Bura-
da allojeneik kemik ili�i nakli yap�lan bir olguda �iddetli 
miyalji ile seyreden CMV enfeksiyonunu sunmaktay�z. 
Olgu: 21 ya��nda Fankoni aplastik anemi tan�l� erkek 
hastaya HLA tam uyumlu erkek karde�inden fludarabin 
25mg/m2 (-11,-10,-9,-8,-7,-6), siklofosfamid, 10 mg/kg/
gün (-7,-6), ATG (tav�an, FreseniusR) 10 mg/kg/gün (-5,-
4,-3,-2) kombinasyonundan olu�an haz�rl�k rejimi sonra-
s� 4.26x106/kg/ CD34+ dozu ile kemik ili�i nakli yap�ld�. 
GVHD profilaksisi için siklosporin ve metotrexate (10 mg/
m2 +1.gün, 5 mg/m2 +3. ve +6. günler) uyguland�. Fluko-
nazol ve asiklovir antifungal ve antiviral proflaksi için kul-
lan�ld�. Nötropenik dönemde geli�en febril nötropeni ata�� 
katater enfeksiyonu ile komplike oldu ve katater çekildi. 
+17. günde nötrofil engrafman� oldu fakat ate� yan�t� al�-

namad�. Tomografi ile toraks ve abdomen incelemesi fun-
gal enfeksiyon kan�t� göstermedi. Galaktomannan antijen 
negatif bulundu. Proflaksi tedavileri d���ndaki antibiyotik 
tedavileri kesildi. +30. günde hasta tüm extremitelerinde 
ve s�rt�nda a�r� tarifledi. Hareketle art�p, istirahatle geç-
meyen vas�fta a�r�s� mevcuttu. Proksimal kaslar en fazla 
oranda etkilenmekteydi. Bu dönemde bak�lan kreatinin 
kinaz (KK) düzeyi 28 U/l (26-140) bulundu. Bu döneme 
kadar GVHD ile komplike olmayan hasta steroid tedavisi 
de alm�yordu. Bu yüzden miyalji ilaçla ili�kilendirilmedi. 
Takip eden günlerde KK düzeyleri normal olmas�na ra�-
men a�r� �iddetlendi. Hasta yürüyemez hale geldi. Ate� 
devam etti. +33. günde CMV kopya say�s� PCR ile 4190/
ml olarak saptand�. 10 mg/kg/gün dozunda ganciclovir 
iv olarak ba�land�. Tedavinin 3. gününde a�r� belirgin 
olarak azald� ve 7. günde tamamen düzeldi. Tedavinin 
5. gününde ate� yan�t� da al�nd�. Ganciclovir tedavisine 
21 gün devam edildi ve hasta problemsiz olarak taburcu 
edildi. Tart��ma: Literatürde immunkompetan olgularda 
CMV ili�kili musküler komplikasyonlar bildirilmi�tir. 
Kas güçsüzlü�ü, artm�� KK düzeyi hatta rabdomiyoliz ile 
sonlanan olgular olup baz� olgularda direkt virus etkisi ile 
bu patolojilerin ortaya ç�kt��� baz� olgularda ise indirekt 
olarak immunolojik aktivasyon ile doku hasar�n�n olabi-
lece�i ifade edilmektedir. CMV, transplantasyon yap�lan 
olgularda iyi tan�mlanm�� klinik patolojilere yol açmak-
tad�r. Bizim olgumuzda �iddetli miyaljiye ra�men kas 
y�k�m�n� gösteren laboratuar bulgusu olu�mam��t�r. Kas 
biyopsisi yap�lmad��� için dokuda viral inklüzyon cisimle-
rinin gösterilmesi mümkün olamam��t�r. Fakat miyaljiyi 
aç�klayacak ba�ka bir sebep bulunamamas� ganciclovir 
tedavisi sonras� bulgular�n tamamen düzelmesi tablonun 
CMV ili�kili oldu�unu desteklemektedir. Sonuç olarak 
iyi bilinen komplikasyonlar�n�n yan� s�ra CMV enfeksiyo-
nunun kas dokusunu da hedef alabilece�ini, ba�ka bir 
sebebe ba�lanamayan iskelet-kas sistemi semptomlar� 
olan transplant olgular�nda CMV enfeksiyonunun da akla 
getirilmesi gerekti�ini vurgulamak istiyoruz.

Tablo.

Transplantasyon günü +26 +29 +33 +36 +43 +47 +50 +54

Miyalji - + + + - - - -

Ate� + + + + - - - -

CMV (kopya/ml)PCR 865 1820 4190 6400 5150 4775 1770 negative

Ganciclovir tedavisi - - + + + + + +
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ONDOKUZ MAYIS ÜN�VERS�TES� TIP FAKÜLTES� 
SADETT�N-VASF� BAYSAL ÇOCUK KÖK HÜCRE NAK�L 
MERKEZ� �LK DENEY�MLER-ERKEN SONUÇLAR. 
1Tunç F��g�n, Emel Özyürek, 1Feride Duru, Murat Elli, 
2Akif Ye�ilipek, Gülsün Tezcan Karasu, 1Canan Albayrak, 
Seher Y�ld�r�m, 3Gönül O�ur, 4Sibel Bar��, 5Ömer Faruk 
Ayd�n, 1Gönül Dinler, 1Özlem Çakmak, 7Burak Tander, 
8Belma Durup�nar, 1Davut Albayrak. 1Ondokuz May�s 
Üniversitesi, T�p Fakültesi, Sadettin Vasfi Baysal Çocuk 
Kök Hücre Nakil Ünitesi, 2Akdeniz Üniversitesi, T�p Fakül-
tesi, Çocuk Kök Hücre Nakil Ünitesi, 3Ondokuz May�s 
Üniversitesi, T�p Fakültesi, Çocuk Genetik Bilim Dal�, 
4Ondokuz May�s Üniversitesi, T�p Fakültesi, Anestiyoloji ve 
Reanimasyon Anabilim Dal�, 5Ondokuz May�s Üniversitesi, 
T�p Fakültesi, Çocuk Nöroloji Bilim Dal�, 6Ondokuz May�s 
Üniversitesi, T�p Fakültesi, Çocuk Gastroenteroloji Bilim 
Dal�, 7Ondokuz May�s Üniversitesi, T�p Fakültesi, Çocuk 
Cerrahisi Anabilim Dal�, 8Ondokuz May�s Üniversitesi, T�p 
Fakültesi, Mirobiyoloji Anabilim Dal�.

Çocukluk ça�� ailesel ve kazan�lm�� kemik ili�i kay-
nakl� hastal�klar�nda, kök hücre nakli en önemli tedavi 
seçeneklerinden biridir. Bu hastal�klardan ba�l�cala-
r� talasemiler, aplastik anemiler ve lösemilerdir. Kök 
hücre kayna��olarak kendi, karde�i veya akraba d��� 
vericinin kordon kan�, periferik kan� veya kemik ili�i 
kullan�lmaktad�r. Merkezimizin hasta kabulüne ba�lad��� 
�ubat 2009’dan Haziran 2009 sonuna kadar, talasemi 
major, kronik myeloid lösemi, aplastik anemi, Diamond 
Blackfan anemisi ve Fankoni aplastik anemili 5 hastaya 
tam uyumlu karde�lerinden kök hücre nakli ba�ar� ile 
uygulanm��t�r. Kök hücre kayna�� olarak talasemi major 
tan�l� hastaya kordon kan� ve kemik ili�i, kronik myeloid 
lösemili hastaya periferik kök hücre ve di�er hastalara ise 
kemik ili�i kullan�lm��t�r. Hastalar�n demografik ve kök 
hücre nakli verileri Tablo 1’de verilmi�tir. Yeni hizmete 
giren merkezimizde 2009 y�l�nda 15 hastaya nakil i�lemi 
gerçekle�tirmeyi planlamaktay�z.
 

Tablo 1.

 Hasta 1 Hasta 2 Hasta 3 Hasta 4 Hasta 5 

Ya�/Cins  7/K 16/K 5/E 4/E 4,5/K 

Tan�  Talasemi 
Major

 Kronik Myeloid 
Lösemi

Aplastik Anemi Diamond Blackfan 
Anemisi

Fankoni Aplastik 
Anemisi 

Haz�rl�k Rejimi Busulfeks-
Siklofos-ATG 

Flud-Busulfeks-
ATG 

Busulfeks-
Siklofos-ATG 

Busulfeks-
Siklofos-ATG 

Flud-
Siklofos-ATG 

CD34+ 
Hücre/kg 

7.7X106 Kemik �li�i 
8.3X105 Kordon Kan�

8.6X106 Periferik 
Kök Hücre 

15X106
Kemik �li�i 

9.9X106
Kemik �li�i 

 12.5X106
Kemik �li�i

Nötrofil 
Engraftman�/ 
Trombosit 
Engraftman� 
(gün)

 15/17 16/19 18/22 17/30 11/22 
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GVHD KONTROLÜNDE MEZENK�MAL KÖK HÜCRE’N�N 
OLASI ROLÜ: TÜRK�YE VER�LER�: 2. GEL��ME RAPO-
RU. 1Gülsan Sucak, 2Yener Koç, 3Mutlu Arat, 4Ali Ünal, 
5Atilla Tanyeli, 6Mustafa Y�lmaz, 6Mehmet Sönmez, 6Murat 
Ertürk, 6Serdar Bedii Omay, 6Ercüment Oval�. 1Gazi Üni-
versitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Medicalpark 
Hematoloji-onkoloji Servisi, 3Ankara Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Hematoloji Bilimdal�, 4Erciyes Üniversitesi T�p Fakülte-
si Hematoloji Bilim Dal�, 5Çukurova Üniversitesi Pediatrik 
Hematoloji Bilim Dal�, 6Karadeniz Teknik Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hematoloji ve Mikrobiyoloji Bilim Dal�.

Akut ve kronik Graft versus host hastal��� allogene-
ik transplantlar sonras� görülme oran� risk faktörlerine 
ba�l� olarak de�i�mekle birlikte ortalama %50 oran�nda 
izlenmektedir. Mezenkimal kök hücrenin (MKH) klinikte 
GVHD kontrolünde kullan�m� ise bu gün faz III çal��-
malar düzeyindedir. Ülkemizde ise 3 y�ldan bu yana 
yap�lan uygulamalar bu sunumda tart���lm��t�r. De�i�ik 
merkezlerden ikinci basamak GVHD tedavisine dirençli 
(11 akut 3 kronik GVHD) ya� ortalamas� 21.3 (5-34) 5 
bayan 9 erkek toplam 14 hastaya donörlerinden al�nan 
kemik ili�inden ortalama 3 hafta içinde cGMP �artlar�nda 
MKH üretilmi�tir. Üretim sonras� etkinlikleri test edilen, 
canl�l�k oranlar� >%90, safl��� %98 olan MKH viallenerek 
+4°C de son kullan�c�ya ula�t�r�lm�� ve üretildikleri andan 
sonra 12 saat içinde intravenöz yoldan uygulanmalar� 
sa�lanm��t�r. Ortalama 1.4 (1-3) uygulamada 0.62 x106/
kg (0.06-1x106/kg) hücre infüze edilmi�tir. Uygulama 
sonras� yan�t�n ortaya ç�kma süresi 11.9 (4-21) gün oldu-
�u gözlenmi�tir. Olumlu yan�t oran� 10 olgu ile %71 (%14 
(n:2) tam yan�t, %57 (n:8) k�smi yan�t) olup, 4 olguda 
(%28) yan�t al�namam��t�r. Bulgular MKH yan�t ile sa� 
kal�m aras�nda do�rusal bir ili�ki göstermekte olup en 
k�sa 90 en uzun 954 günlük izlemin sonucunda malign 
klona sahip 12 olgudan sadece bir hastada relaps gözlen-
mi� ve uygulamaya ba�l� hiçbir yan etki rapor edilmemi�-
tir. Bu veriler ikinci basamak tedaviye yan�ts�z GVHD’n�n 
kontrolünde MKH uygulamas�n�n emniyetli ve etkin bir 
seçenek oldu�unu telkin etmektedir.
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PR�MER PLAZMA HÜCREL� LÖSEM� OLGUSUNUN 
OTOLOG-ALLOJENE�K TRANSPLANT �LE BA�ARILI 
TEDAV�S�. 1Hakan Özdo�u, 1Mahmut Yeral, 2�lknur 
Kozano�lu, 1Mutlu Kasar, 1Can Bo�a. 1Ba�kent Üniversi-
tesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Ba�kent Üniversi-
tesi T�p Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dal�.

Genel Bilgiler: Plazma hücreli lösemi multipl miyelo-
man�n agresif nadir bir variant�d�r. Plazma hücresi disk-
razilerin %2-3 ünü olu�turur. Standart kimyasal tedavi 
genellikle etkin de�ildir ve ortalama ya�am süresi 8 ayd�r. 
Günümüzde birkaç olgu raporunda yüksek doz kimya-
sal tedavi sonras�nda uygulanan allojeneik transplant 
ile uzun süreli ya�am bildirilmi�tir. Bu gözlem multpl 
miyelomada oldu�u gibi olas� graft-versus-PHL etkinin 
varl���n� dü�ündürmektedir. Bortezomib ileri evre multpl 
miyeloma tedavisinde kullan�lan ilk proteozom inhibitö-
rüdür. Bortezomib’in plazma hücreli lösemi tedavisindeki 
yeri ile ilgili bilgiler ise s�n�rl� ve tek olgu raporlar�na 
dayal�d�r. Bu çal��mada pLasma hücreli lösemi tan�l� has-
taya Hiper-CVAD, Bortezomib-Dex dan olu�an bir haz�r-
lama rejimi sonras� ard���k olarak otolog ve tam uyumlu 
karde�ten yap�lan allogenik taransplant sonuçlar� sunul-
mu�tur. Metod: K�rk dokuz ya��nda bayan hasta, hal-
sizlik ve vücut a�r�lar� nedeni ile ba�vurdu. Laboratuar 
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tetkiklerind; sedim 43 mm/saat, Hb: 9.9 gr/dl, hct: 29.7 
%, lökosit: 7.2x109/L, nötrofil: 32.7 %, monosit: 41.4 
%Periferik yaymada: Büyük geni� stoplazmal� atipik len-
foplazmositoid hücre art���, kemik ili�i aspirasyonunda: 
Kemik ili�inde %70-80 plazma hücreleri infiltrasyonu, 
servikal, torakal ve lumbar MR: Tüm vertebralarda diffüz 
sinyal kayb�, diffüz tututum ya da kemik ili�i hiperp-
lazisiyle uyumlu, �mmunofenotiplendirme: periferdeki 
hücrelerin %40’� CD 38 (+), CD138 (+), CD 56 (-) olarak 
belirlendi. Özgeçmi�inde: son 6 y�ldan beri multipl skle-
rosoz tan�s� ile interferon kullanmakta oldu�u ö�renildi, 
Periferik kanda dola�an hücrelerin %40’ �n�n (2.9x109/L) 
plazma hücresi immunofenotipinde oldu�u belirlenerek 
10.06.2009 tarihinde plazma hücreli lösemi tan�s� konu-
lan hastaya, 4 gün 40 mg/gün Dex sonras� 2 kür modi-
fiye Hiper-CVAD tedavisi, 4 kür Bortezomib-dex verildi. 
Tam remisyona giren hasta G-CSF ile mobilize edilerek 
01.12.2008 tarihinde melphalan 200mg/M2 ile otolog 
K�T yap�ld�. Takiplerde remisyonda izlenen hastaya tam 
uyumlu karde�inden 30.04.2009 tarihinde fludarabin 
125 mg/M2, melfalan 140 mg/M2 allogeneik K�T yap�ld�. 
GVHH proflaksisi için siklosporin ve mukofenolat mofetil 
kullan�ld�. Sonuç: Nakil sonras�nda tam remisyonda olan 
olgu geli�en CMV viremisi nedeni ile antiviral tedavi ald�. 
Grade I cilt s�n�rl� akut GVHH geli�ti. Hasta halen tan� 
sonras� 398. Günde %100 kimerik olarak plazma hüc-
reli lösemi ve multipl skleroz yönünden tam remisyonda 
izlenmektedir. Tart��ma: Genellikle kötü prognoza sahip 
ve ölümcül seyirli plazma hücreli lösemide Hiper-CVAD, 
Bortezomib ve otolog K�T’in kombine edildi�i tümör yükü-
nü azalt�c� agresif bir yakla��m sonras�nda graft versus 
tümör etkisinin olu�abilece�i allogeneik transplantasyon 
yap�lmas� küratif bir tedavi potansiyeli yaratabilir. 
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KEMOTERAP� VE REKOMB�NANT �NSAN GRANÜLOS�T 
KOLON� ST�MULAN FAKTÖR KOMB�NASYONU (rhG-
CSF) �LE PER�FER�K KÖK HÜCRE MOB�L�ZASYONU: 
RHG-CSF N�N ERKEN VE GEÇ DÖNEMDE UYGULAN-
MASININ KAR�ILA�TIRILMASI. 1Tülay Özçelik, 2Pervin 
Topçuo�lu, 2Meral Beksaç, 2Muhit Özcan, 2Mutlu Arat, 
2�ule Bakanay, 2Osman �lhan, 2Günhan Gürman, 2Önder 
Arslan, 2Taner Demirer, 1Zeynep B�y�kl�. 1Uluda� Üniver-
sitesi, Hematoloji Bilim Dal�, 2Ankara Üniversitesi, Hema-
toloji Bilim Dal�, Kemik �li�i Nakil Ünitesi.

Giri�: Periferik kök hücre mobilizasyonunda büyüme 
faktörleri tek ba��na veya kemoterapi ile birlikte de�i�ik 
dozlarda uygulanmakla birlikte 10 �g/kg dozu en s�k 
uygulanan ve önerilen dozdur fakat kemoterapiyi taki-
ben rhG-CSF’nin en uygun hangi zamanda kullan�lmas� 
gerekti�i konusu henüz netle�memi�tir. Mobilizasyon 
kemoterapisi sonras� rhG-CSF’nin geç dönemde kullan�-
m�n� esas amaç olarak de�erlendiren az say�da çal��ma 
mevcuttur. Bu sebeple biz bu çal��mada lenfoma ve 
miyeloma hasta grubunda mobilizasyon amaçl� kemote-
rapi sonras� rhG-CSF’nin erken (4. gün) ve geç (7. gün) 
dönemde kullan�m�n� kar��la�t�rmay� amaçlad�k. Ki�iler 
ve yöntem: Çal��maya 2005-2008 tarihleri aras�nda 
48 adet olgu al�nd� (Lenfoma: n=22, Multiple Miyelo-
ma:n=26). Mobilizasyon kemoterapi rejimi olarak tüm 
olgulara siklofosfamid 4 g/m2 1. gün ve etoposid 200 
mg/m2 1-3.gün kombinasyonu uyguland�. RhG-CSF 10 
	g/kg/gün (günde 2 kez) dozunda 4. (erken) ve 7. (geç) 
günde ba�lan�p afarezin son gününe kadar devam edildi. 
Periferik kan CD34+ hücre say�s� 20/	l oldu�unda afarez 
i�lemine ba�land�, 4x106/kg CD34+ hücre dozu yeterli 

kök hücre dozu olarak kabul edildi. Afarez i�lemi Fenwall 
CS3000 (Baxter Health Care System, Deerfield, IL, USA) 
ile yap�ld�. Veri analizleri SPSS, versiyon 15 ile yap�ld�. 
De�i�kenlerin kar��la�t�r�lmas� için Ki-kare ve Student’s 
t-testi uyguland�. Normal da��l�ma uymayan de�i�kenler 
için Mann-Whitney U testi uyguland�. P<0.05 de�eri ista-
tistiksel olarak anlaml� kabul edildi. Bulgular: Gruplar 
aras�nda ya�, cinsiyet, mobilizasyon öncesi uygulanan 
tedaviler aç�s�ndan anlaml� fark saptanmad�. Kemoterapi-
den afareze kadar geçen zaman iki grup aras�nda (4 ve 7. 
gün ard���k) anlaml� olarak farkl� bulundu; (14 gün (10-
17), 15 gün (10-21) p=0.030. Nötropeni süresi [ (8 gün 
(4-14), 8 gün (5-11) p=0.356], lökosit say�s�n�n �1x109/L 
de�erine ula�ma süresi [ (12.56±2.20 gün), (13.57±2.96 
gün) p=0.187], afarezin ilk gününde bak�lan CD34 (/�l) 
say�s� [ (75.84 (2-552), 37 (5-510) aç�s�ndan gruplar ara-
s�nda anlaml� fark bulunmad�. TNC (toplam çekirdekli 
hücre say�s�), TMNC (Toplam mononükleer hücre say�s�), 
toplam CD34+ hücre x 106/kg say�s� ve afarez say�lar� 
gruplar aras�nda farkl� bulunmad� (tablo). Erken grup-
ta olgular�n %76’s�nda (n=19), geç grupta %72.7’sinde 
(n=16) 1 afarez i�lemi sonras� � 2x106 CD34+ hücre/kg 
elde edildi (p=0.797). Afarez sikluslar� sonunda � 2x106 
CD34+ hücre/kg elde edilemeyen hasta say�s� iki grup 
aras�nda farkl� bulunmad� [ (%16 (n=4), %13 (n=3), p=1] 
Tart��ma: Çal��mam�zda periferik kök hücre mobilizasyo-
nu amaçl� kemoterapi sonras� rhG-CSF’nin erken ve geç 
ba�lanmas� aras�nda afarez hücre ürünleri (TNC, TMNC, 
T CD34+ median say�s�) aç�s�ndan anlaml� fark olmad��� 
saptanm��t�r. Ayn� mobilizasyon rejiminin ve ayn� dozda 
rhG-CSF’nin kullan�lmas� farkl� mobilizasyon rejimlerinin 
ve rhG-CSF’nin farkl� dozlar�n�n kullan�ld��� çal��malara 
göre daha net tart���labilir sonuçlar�n elde edilmesine ola-
nak sa�lam��t�r. Sonuç olarak rhG-CSF’nin geç dön

Tablo.

 4.gün 7.gün p-de�eri 

TNC x108/kg 4.81 (1.77-12.72) 3.71 (1.30-15.91) P=0.170 

TMNC x108/kg 2.19 (1.19-4.87) 2.32 (0.70-11.65) P=0.577 

T CD34+ hücre x106/kg 10.54 (0.11-37.27) 10.81 (0.17-49.83) P=0.781

Afarez say�s� 1 (1-3) 1 (1-3) P=0.541
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GRAFT VERSUS HOST HASTALI�I PROF�LAKS� VE 
TEDAV�S�NDE M�KOFENOLAT MOFET�L TEDAV�S�. 
1Leylagül Kaynar, 1Fatih Kurnaz, 1Tahsin Sezgin Alkan, 
1 Alper Yurci, 1Bülent Eser, 3Ayten Ferahba�, 1Sema 
Oymak, 1Ali Ünal, 1 Mustafa Çetin. 1Erciyes Üniversitesi 
T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Erciyes Üniversitesi 
T�p Fakültesi Gastrenteroloji Bilim Dal�, 3Erciyes Üniversi-
tesi T�p Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dal�, 4Erciyes Üni-
versitesi T�p Fakültesi Gö�üs Hastal�klar� Anabilim Dal�.

Allojenik kök hücre nakli (AKHN) tüm dünyada 
oldu�u gibi Türkiye’de de artan s�kl�kta, hematolojik 
kanserlerde kür elde etmek ve kemik ili�i yetmezli�i 
durumlar�nda tedavi amac� ile kullan�lmaktad�r. AKHN 
sonras� gözlenen graft versus host hastal��� (GVHH), 
nüks haricindeki ölüme katk�da bulunan en önemli 
sebeplerinden biridir. Bu nedenle GVHH’n�n önlenmesi 
ve kontrol alt�na al�nmas� önemlidir. Mikofenolat mofetil 
(MMF) bu amaçla kullan�lan ilaçlar aras�ndad�r, ancak 
sonuçlar� üzerinde hala tart��malar devam etmektedir. 
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Erciyes Üniversitesi, Kapadokya Transplant Merkezi’nde 
AKHN yap�lan, 2008-2009 tarihleri aras�nda GVHH 
profilaksisi ve tedavisi nedeniyle en az 3 ay süre ile 
MMF kullanan hastalar�n sonuçlar� de�erlendirilmi�tir. 
De�erlendirmeye 25 hasta al�nd�. Hastalar�n tan�lar� 
15’i AML, 4’ü ALL, 3’ü aplastik anemi, 1’er hasta MDS, 
KML ve multiple miyelom idi. Vakalardan iki tanesine 
akraba d��� vericiden di�erlerine HLA uyumlu karde� 
vericiden periferik KHN yap�ld�. Aplastik anemi ve mul-
tiple miyelom vakalar�nda nonmyeloablatif (ATG+fludara
bin+siklofosfamid, fludarabin+melfelan), di�er vakalarda 
myeloablatif (TBI+siklofosfamid, busulfan+siklofosfamid) 
haz�rlama rejimi kullan�ld�. Al�c� ve vericilerin hepsinde 
CMV immunglobulin G pozitif idi. Sekiz hastada erken 
dönemde, GVHH profilaksisi için kullan�lan siklosiporine 
ba�l� nefrotoksisite nedeni ile MMF’e geçildi. Bu vaka-
lardan 3’ünde MMF profilaksisi alt�nda evre III ve evre 
IV akut GVHH (AGVHH) geli�ti. Tedaviye steriod ilave 
edildi. Vakalar�n birinde, antiviral profilaksinin kesildi�i 
dönemde zona zoster enfeksiyonu olu�tu, di�er vakalar-
da herhangi bir yan etki izlenmedi. Steroid tedavisine 
dirençli AGVHH (Gastrointestinal sistem ve Karaci�er) 
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 öldü. 
Kronik GVHH (KGVHH) tespit edilen 16 hastada MMF 
steriod ve/veya steriod + siklosiporin tedavisine ilave 
edildi. Vakalar�n 10’unda tam, 3’ünde k�smi iyile�me 
gözlendi. Bir hasta da tedavi sonras� minimal GVHH ile 
takip edilmektedir. A��r GVHH tan�s� konulan vakalar-
dan birinde steriod + MMF ile tam yan�t al�nd�ktan sonra 
MMF alt�nda yeniden AGVHH ata�� izlendi ve bir hasta-
da yan�t al�nmad� (Tablo). MMF ile birlikte ikili ve üçlü 
immünsupresif tedavi alan hastalar�n üçünde (3/16) 
antiviral profilaksi alt�nda (valsiklovir 1x500mg) zona 
geli�ti. De�erlendirmeye al�nan 25 hasta içinden de üç 
hastaya CMV enfeksiyonu nedeni ile tedavi verildi. Gas-
trointestinal �ikâyetler nedeni ile ilac� b�rakan olmad�. 
AGVHH’n�n profilaksisinde MMF’�n siklosiporine üstün-
lü�ü izlenmemekle birlikte benzer etkinli�e sahip oldu�u 
görüldü. Steroide dirençli AGVHH vakalar�nda ise yan�t 
elde edilmedi. KGVHH vakalar�nda steriod ve/veya siklo-
siporin ile birlikte toplam %88 hastada yan�t al�nm��t�r. 
MMF’in özellikle profilakside ve KGVHH tedavisinde etkili 
oldu�u görülmektedir. Sonuçlar�n daha büyük hasta 
gruplar�nda do�rulanmas�na ihtiyaç vard�r.

Tablo. Hastalar�n Kronik GVHH durumlar� ve tedaviye yan�tlar�

GVHH 

Derecesi 

Tedavi Öncesi 

De�erlendirme

Tedavi Sonras� De�erlendirme 

Tam iyile�me 

(%)

K�smi 

iyile�me 

Minimal 

GVHH

�lerleme/yan�ts�z 

A��r 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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STERO�DE D�RENÇL� AKUT GASTRO�NTEST�NAL 
GRAFT VERSUS HOST HASTALI�ININ TEDAV�S�NDE 
�NTRA-ARTERYAL STERO�D UYGULAMASI. 1Simten 
Da�da�, 1Gülsüm Özet, 1Metin Attepe, 1Funda Ceran, 
1Ümit Barbaros Üre, 1Gül Tokgöz, 1Nurullah Zengin. 
1Ankara Numune E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi Hemato-
loji Klini�i.

Akut graft versus host hastal��� (GVHD) allojenik 
kemik ili�i transplantasyonunun major komplikasyon-
lar�ndan biridir ve özellikle steroide dirençli olgular�n 
ço�unda ölümle sonuçlan�r. Dirençli akut intestinal 
GVHD vakalar�nda barsak mukozas�na topikal steroid 
uygulamas�n�n bu bölgeye yüksek dozlarda steroid ula�-
mas�n� sa�lad��� ve böylece barsaklarda bulunan steroid 
reseptör say�s�n�n ve afinitesinin azalmas�n�n yol açt��� 
refrakterli�in üstesinden gelebilece�i dü�ünülmektedir. 
Steroide dirençli grade 4 akut gastrointestinal GVHD 
nedeniyle takip etti�imiz 2 hastaya intraarteryal steroid 
enjeksiyon tedavisi uygulad�k. Hastalardan biri 30 ya��n-
da ALL tan�l� bir bayan hasta, di�eri ise 34 ya��nda AML 
tan�s� olan erkek hasta idi. Her 2 hastaya da busulfan ve 
siklofosfamid haz�rlama rejimi kullan�larak tam uyumlu 
karde� donörden nakil yap�ld�. Hastalarda nakil sonras� 
3 ay içinde grade 4 akut gastrointestinal GVHD geli�ti. 
Her iki hasta da 2mg/kg/gün dozunda �V prednisolon 
tedavisine yan�t vermedi. Bayan hastada sekonder tedavi 
olarak uygulanan ATG ve influximab tedavisine de yan�t 
al�nmad�. Erkek olgumuzda ise sistemik sekonder tedavi 
uygulanmad�. Her iki hastaya anjiografi e�li�inde inferior 
ve superior mezenterik arterlerin her birine (bir hastada 
gastroduedonal artere de) 1mg/kg metil prednisolon 
infuzyonu yap�ld�. Uygulamaya ba�l� herhangi bir kompli-
kasyon geli�medi. Vakalar�n ikisinde de bu uygulamadan 
sonra 1-2 gün içinde ishal say�s�nda belirgin azalma oldu 
ve 3-4 gün içinde ise tamamen ortadan kalkt�. �ntraarter-
yal steroid uygulamas�n�n refrakter akut gastrointestinal 
GVHD tedavisinde kolay uygulanabilir, güvenli ve etkili 
bir yakla��m oldu�u kanaatindeyiz.
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KÖK HÜCRE NAKL� YAPILAN HASTALARDA �SHAL 
NEDENLER�N�N DE�ERLEND�R�LMES�. 1Leylagül 
Kaynar, 1Ay�e Sakio�lu, 1Fatih Kurnaz, 2 Alper Yurci, 
1Ruksan Büyüko�lan, 1Bülent Eser, 3Süleyman Yazar, 
1Ali Ünal, 1Mustafa Çetin. 1Erciyes Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Erciyes Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Gastroenteroloji, 3Erciyes Üniversitesi T�p Fakültesi 
Parazitoloji Bilim Dal�. 

Kök hücre nakli sonras� erken dönemde gözlenen 
ishal, hastan�n genel durumunu olumsuz yönde etki-
leyen önemli sebepler aras�ndad�r. Görülme s�kl��� tam 
olarak bilinmemektedir. Bakteriler, parazitler, viruslar 
ve ilaçlar�n yol açt��� mukoza hasar� dâhil di�er birçok 
neden, ba����kl�k sistemi bask�lanm�� bu hastalarda 
ishale neden olmaktad�r. Ocak 2007- May�s 2009 tarihle-
ri aras�nda klini�imizde allojenik kök hücre nakli (AKHN) 
veya otolog kök hücre nakli (OKHN) yap�lan 223 hastan�n 
dosyas�, nakil sonras� dönemde ishal görülme s�kl���n� ve 
etkenlerini belirlemek amac� ile incelenmi�tir. Nakil son-
ras� ilk 100 gün içinde, en az günde 3 kez olan ve 3 gün 
süre ile devam eden ishali olan vakalar de�erlendirmeye 
al�nm��t�r. D��k� mikroskobik inceleme, d��k� kültürü, 
clastridium difficile, d��k� CMV PCR, rektoskopi/kolonos-
kopi, endoskopik biyopsi ve bat�n bilgisayarl� tomografi 
sonuçlar� incelenmi�tir. Olgular�n 123 tanesi AKHN ve 
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100 tanesi OKHN yap�lan hastalar idi. Üç vakada haz�rla-
ma döneminde ishal �ikayeti olup, etken olarak iki hasta-
da Giardia �ntestinalis birinde ise Entemoeba Histolotika 
gösterilmi� ve tedavileri verilmi�tir. Di�er vakalarda nakil 
öncesi dönemde ishal �ikayeti mevcut de�ildi. Allojenik 
kök hücre nakli (AKHN) hastalar�nda 34 (%27.6), OKHN 
grubunda ise toplam 12 (%12) ishal vakas� tespit edildi. 
�shal nedenleri tabloda verilmi�tir. De�erlendirmeye al�-
nan 223 hastan�n, nakil sonras� ilk 100 gün içinde, 36 
tanesinde en az üç gün süre ile devam eden 46 ishal ata�� 
olu�mu� olup, 23 tanesinde neden ortaya konmu�tur. 
Di�er 13 vakada ise etken belirlenememi� ve kendili�in-
den iyile�me izlenmi�tir. AK�T hastalar�nda ortanca 8. 
günde (Aral�k 1-92. gün), OKHN hastalar�nda ise ortanca 
4,5. günde (Aral�k 2- 9 gün) ishal gözlenmi�tir. �shal 
ataklar�n�n %50’sinde sebep bulunabilmi�tir. Toplumda 
s�k görülen ishal etkenlerinden olan Giardia �ntestinalis 
ve genellikle normal konakta ishale neden olmayan Blas-
tosistis Hominis, OKHN grubunda en s�k tespit edilen 
etkenler olup, 3’er hastada gözlenmi�tir ve AKHN hasta-
lar�nda tespit edilmemi�tir. Bu AKHN grubu hastalar�n 
nakil sonras� ilk bir ayda metronidazol tedavisi almas�na 
ba�lanm��t�r. OKHN hastalar� de�erlendirildi�inde para-
zitler ve AKHN hastalar�nda ise GVHH en s�k ishal yapan 
neden olarak belirlenmi�tir. D��k� mikroskobisinin ince-
lenmesinden ba�lan�larak gerekli görülen vakalarda rek-
tum/kolon biyopsisine kadar uzanan detayl� de�erlendir-
me ile ataklar�n en az %50’sinde neden tespit edilebilir ve 
hastalara erken ve etkene yönelik müdahale sa�lanabilir. 
Nakil sonras� gözlenen ishallerde etken Giardia �ntestina-
lis gibi s�k rastlanan nedenler d���nda sadece ba����kl�k 
sistemi bask�lanm�� konakda görülebilen nedenler de 
mutlaka göz önünde bulundurulmal�d�r. 

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) 3 (3) 4 (1.8)

Nötropenik kolit 3 (2.4) 1 (1) 4 (1.8)

GVHH: Graft versus host hastal���, AKHN: Allojenik kök hücre nakli, OKHN: Otolog kök hücre
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AKUT LÖSEM�LERDE ALLOJENE�K KEM�K �L��� KAY-
NAKLI KÖK HÜCRE NAKL�: TEK MERKEZ DENEY�-
M�. 1Hakan Özdo�u, 1Can Bo�a, 1Mahmut Yeral, 1Ebru 
K�z�lk�l�ç, 2�lknur Kozano�lu. 1Ba�kent Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Ba�kent Üniversitesi T�p 
Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dal�, Adana

Amaç: Kemik ili�i kaynakl� kök hücre nakli Ba�kent 
Üniversitesi Adana Uygulama ve Ara�t�rma merkezinde 
2004 y�l�ndan beri uygulanmaktad�r. Bu merkezde son 5 
y�l içerisinde yap�lan kök hücre nakilleri; haz�rl�k kemo-
terapi rejimleri, donör tipi, klinik seyir, ya�am süresi ve 
uzun süreli takipler yönünden de�erlendirildi. Metod: 
Nisan 2004 y�l�ndan Temmuz 2009 tarihleri aras�nda 
akut myeloblastik lösemi (AML) tan�s� alan ya�lar� 17-60 
aras�nda, 8 ‘i erkek toplam 16 olgu ve akut lenfoblastik 

lösemi tan�s� (ALL) alan ya�lar� 17-44 aras�nda 10 olgu-
ya HLA tam uyumlu karde� vericiden allojeneik kemik 
ili�i kaynakl� periferik kök hücre nakli yap�ld�. Olgular�n 
tümünde nakil öncesi 4-renkli ak�m sitometresi ve PCR 
analizleri ile hastal�k yükü de�erlendirildi. Haz�rl�k rejim-
lerinde AML olgular� için busulfex (6.4-12.8 mg), fludara-
bin (120-180 mg), ve ATG (10-40 mg/kg) kullan�ld�. ALL 
olgular� için ise TBI (12 Gy), siklofosfamid (120 mg/kg 
veya tümör yükü olanlarda etoposid (60 mg/kg) kullan�l-
d�. AML tan�l� hastalar�n birinde ve ALL tan�l� hastalar�n 
ikisinde indirgenmi� yo�unluklu rejim kullan�ld�. Graft 
versus host hastal��� (aGvHH) geli�mesini önleyici ilaçlar 
olarak siklosporin ve mukofenolat mofetil (GvHH geli�me 
riski yüksek olan birkaç olguda siklosporin, metotrexate) 
uyguland�. Bulgular: AML tan�s� alan olgulardan 4’ü ve 
ALL tan�s� alan olgulardan 3’ü belirli bir tümör yükü ile 
nakile al�nd� Olgular�n tümünde nakil sonras�nda tam 
remisyon gözlendi. ��lem ili�kili mortalite her iki grupta 
0 olarak de�erlendirildi. Ph+ ALL hastalardan birisinde 
nakil sonras� minimal rezidüel hastal�k (MRD) pozitifti. 
Dozu artt�r�lm�� imatinib, dasatinib ve donör lenfosit 
infüzyonu tedavisine ra�men MRD pozitifli�i devam etti. 
AML olgular�n�n nakil sonras� takip süreleri 1-48 ay 
(ortalama 14.9 ay), ALL olgular�n�n ise takip süresi 1-3 ay 
(ortalama 5.7 ay) aras�nda de�i�mekteydi. AML olgular�-
n�n 5’inin (%31.2) hastal��� 1 y�l içerisinde tekrarlad�, bu 
olgular�n 2 sine ikinci nakil yap�ld�. Bu olgular 1 y�l içe-
risinde kaybedildi (4 ü hastal�k tekrar� ve 1’ ciddi GvHH 
nedeni ile). ALL olgular�n�n ise 4’ünde (%40) hastal�k bir 
y�l içerisinde tekrarlad�. Bu olgulardan üçüne ikinci nakil 
yap�ld�. �kinci nakil yap�lan olgulardan ikisi 11 ve 13. 
ayda hastal�ks�z ya�am�n� her iki gruptaki di�er olgular 
gibi sürdürmektedir. Grade I-II aGvHH, AML olgular�n�n 
2 sinde (%12.5), Grade > II aGVHH 2 olguda gözlenirken, 
ALL olgular�n�n ise 2 sinde (%18.7) yanl�zca Grade I-II 
GvHH olu�tu. AML olgular�n�n 3’ ünde ALL olgular�n�n 
ise 2 sinde s�n�rl� kronik GvHH geli�ti. ALL olgular�n�n 
birisinde bron�iolitis obliterans organize pnömoni geli�ti. 
Sonuç: Merkezimiz ile ilgili be� y�ll�k sonuçlar kemik ili�i 
kaynakl� periferik kök hücre nakli tedavisinin akut löse-
mili olgular için ümit verici oldu�unu göstermektedir.

Bildiri: 284  Poster No: P172 

HEMATOPO�ET�K KÖK HÜCRE NAKL�: YEN� B�R 
MERKEZ DENEY�M�. 2Meltem Yüksel, 2�erife Koçubaba, 
2Derya Türko�lu, 2Gültekin Meriç, 2Ertu�rul �evki 
Tuncel, 2Mehmet Ar�öz, 2Özlem Balç�k, 2Murat Albayrak, 
2�smet Aydo�du, 2Nurullah Zengin, 2Muhit Özcan, 2Fevzi 
Altunta�. 1Ankara Onkoloji E�itim Ara�t�rma Hastanesi 
Hematoloji Bölümü ve Kök Hücre Nakil Ünitesi, 2Konya 
Meram Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 
3Ankara Onkoloji E�itim Ara�t�rma Hastanesi T�bbi Onko-
loji Bölümü, 4Ankara Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji 
Bilim Dal� ve Kök Hücre Nakil Ünitesi.

Giri�:Ülkemizdeki kemik ili�i nakil merkezlerinin 
say�ca yetersizli�i bilinen bir gerçektir. Bu, pek çok 
hastan�n kök hücre nakil �ans�n� zaman�nda kullanama-
mas�na neden olmaktad�r.Amaç: Ocak 2009dan bu yana 
faaliyette olan ünitemizin aktivitesini retrospektif olarak 
de�erlendirmektir. Ankara Onkoloji E�itim Ara�t�rma 
Hastanesi Kök Hücre nakil Ünitesinde (AOEAHKHNÜ) ilk 
Otolog Kök Hücre Nakli (OKHN) 09.01.2009 tarihinde, ilk 
Allojeneik Kök Hücre Nakli (AKHN) 30.04.2009de yap�l-
m��t�r. Olgular Yöntem: Temmuz 2009’a kadar yedi ayl�k 
süreçte n=21 kök hücre nakli gerçekle�tirilmi�tir. Hasta-
lar�n kad�n erkek oran�: 6/14 dür. Medyan ya� 49 (15-62 
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y�l). Sonuçlar:OKHN yap�lan hasta say�s� n=15, bir has-
taya iki kez OKHN yap�lm��t�r. Tüm hastalarda kök hücre 
kayna�� büyüme faktörü ile mobilize edilmi� çevresel 
kand�r. Hastalar�n tan�lar� transplantasyondaki statusla-
r� �u �ekildedir.Diffuz Büyük B hücreli Lenfoma (DBBHL) 
n=4 (Primer Refrakter (PR))n=3, �kinci tam yan�t (TY) 
n=1) Hodgkin Lenfoma (HL) n=3 (PR n=3), Mantle Hüc-
reli Lenfoma (MHL) n=2 (TY n=1, parsiyel yan�t (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). Haz�rlama rejimi (BCNU 300 mg/m2, Etoposid 
800 mg/m2, ARA-C 200 mg/m2, Melphalan 140mg/m2) 
BEAM n= 3 Ifosfamid 15g/m2, Carboplatin1.5g/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 vücut a��rl�klar�na göre infü-
ze edilen kök hücre miktar� medyan CD34 4.3 X106 
(2,47-7,22 x106). Hastalar�n n=14 (%93.3) engraftman 
oldu. Nötrofil >500 medyan 10 (9-14 gün), trombosit 
>20.000 medyan 12 (9-22 gün). Merkezimizde Alloje-
neik Kök Hücre Nakli (AKHN) yap�lan hasta say�s� n=5, 
kad�n erkek oran�:3/2. Tan�lar� ve transplantasyondaki 
statuslar� AML n=4 (1.Tam Remisyon (TR) n=2, 2.TR 
n=1, Remisyonda olmayan n=1) ALL n=1 (1.TR). Medyan 
ya�lar� 28 (21-52). Sorror komorbidite indeksleri 0 (n=4), 
1 (n=1) idi.�ki hastada minor kan grubu uyu�mazl���, bir 
hastada major-minor kan grubu uyu�mazl��� mevcuttu. 
Kök hücre kayna�� kemik ili�i n=1, büyüme faktörü ile 
mobilize edilmi� çevresel kan n=4dü.Haz�rlama rejimleri: 
Busulfan 16mg/kg Siklofosfamid 120mg/kg n=4, Total 
Beden I��nlamas� (TBI) 12Gy Siklofosfamid 120mg/kg 
n=1 �nfüze edilen kök hücre miktar� medyan CD34 
5,44 X106 (4,3-6,43 x106). GVHD profilaksisi amac�yla 
siklosporin ve k�sa süreli methotreksat uyguland�.Tüm 
hastalarda engrafman oldu; Nötrofil >500 medyan 14 
(13-16gün), trombosit > 20.000 medyan 12 (12-14gün).
Transplantasyonla ili�kili mortalite (T�M) %5dir. 
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HODGK�N LENFOMA TANILI OTOLOG PER�FER�K 
KÖK HÜCRE NAKL� YAPILAN OLGULARDA RAD-
YOTERAP� UYGULAMASININ SA�KALIMA KATKISI. 
1Celalettin Ero�lu, 2Leylagül Kaynar, 1O�uz Galip Y�ld�z, 
2Fatih Kurnaz, 1Okan Orhan, 2Cem �ahin, 1Dicle Aslan, 
1Serdar Soyuer, 2Bülent Eser, 2Mustafa Çetin, 2Ali Ünal. 
1Erciyes Üniversitesi T�p Fakültesi Radyasyon Onkolojisi 
Anabilim Dal�, 2Erciyes Üniversitesi T�p Fakültesi Hemato-
loji Bilim Dal� ve Kit Ünitesi.

Amaç: Nüks veya yan�ts�z Hodgkin Lenfoma (HL) tan�-
s� ile birle�ik modalite tedavi sonras� otolog periferik kök 
hücre nakli (OPKHN) yap�lan olgularda radyoterapi (RT) 
uygulamas�n�n genel sa�kal�m ve OPKHN sonras� sa�ka-
l�m üzerine etkisinin de�erlendirilmesi amaçland�. Birey-
ler ve Yöntem: Erciyes Üniversitesi T�p Fakültesi Mehmet 
Kemal Dedeman Hematoloji-Onkoloji Hastanesi’nde 1995 
ile 2009 tarihleri aras�nda HL tan�s� ile birle�ik modalite 
tedavi sonras� OPKHN yap�lan 45 olgu geriye dönük ola-
rak de�erlendirildi. Olgular erken evre (Evre I-II) ve ileri 
(Evre III-IV) evre olarak grupland�r�ld� ve radyoterapi (RT) 
uygulanan ve uygulanmayan olarak iki altgruba ayr�ld�. 
Gruplar genel sa�kal�m ve OPKHN sonras� sa�kal�m aç�-
s�ndan kar��la�t�r�ld�. Bulgular: Olgular�n, ortanca ya�� 
29 (16-60) ve %38 (n=17)’i kad�n, %62 (n=28)’i erkek 
idi. Histopatolojik alt gruplar aç�s�ndan incelendi�inde 
olgular�n %42.5 (n=19)’ini altgrubu bilinmeyen HL, %20 
(n=9)’sini miks sellüler HL ve %37.8 (n=17)’ini noduler 

sklerozan HL olu�turmaktayd�. Erken evre olan olgular�n 
%24,5 (n=11)’ine RT uygulanmad�, %35,5 (n=16)’ine RT 
uyguland�. �leri evre olgular�n %31,1 (n=14)’ine RT uygu-
lanmad�, %8,9 (n=4)’na RT uyguland�. Olgular�n %13,3 
(n=6)’ü 1.s�ra kemoterapi (KT)’den, %51,2 (n=23)’i 2.s�ra 
KT’den ve %35,5 (n=16)’ü 3.s�ra KT’den sonra OPKHN 
uyguland�. Olgular�n OPKHN öncesi KT’ye yan�t durumu 
%48,9 (n=22) düzelme, %48,9 (n=22) dura�an hastal�k 
ve %2,2 (n=1) ilerlemede idi. Nakil sonras� %60 (n=27) 
düzelme, %20 (n=9) dura�an hastal�k, %6,7 (n=9) ilerle-
me saptan�rken %13,3 (n=6)’s�nda yan�t de�erlendirilmesi 
yap�lamad�. Ortanca takip süresi 40 (12-172) ay olarak 
bulundu. Erken evre olgularda ortanca genel sa�kal�m 
ve nakil sonras� sa�kal�m oranlar� RT uygulanmayan ve 
uygulanan grupta s�ras�yla 33 aya kar�� 72 ay ve 9 aya 
kar�� 24 ay olarak bulundu gruplar aras�nda istatistiksel 
olarak anlaml� fark saptanmad�. Erken evre olgularda 
RT uygulanmayan ve uygulanan grupta 5 ve 10 y�ll�k 
sa�kal�m s�ras� ile %47’ye kar�� %69 ve %0’a kar�� %20 
olarak bulundu. �leri evre olgularda ortanca sa�kal�m RT 
uygulanmayan ve uygulanan grupta 38 aya kar�� 43 ay 
olarak bulundu. �leri evrenin RT uygulanan grubun olgu 
say�s�n�n azl��� nedeni ile ileri evre grupta istatistiksel 
çözümleme yap�lamad�. Sonuç: Erken evre HL nedeni ile 
birle�ik modalite tedavi sonras� OPKHN uygulanan olgu-
larda RT uygulamas� genel sa�kal�m ve OPKHN sonras� 
sa�kal�m� artt�rmas� olgu say�s�n�n azl��� nedeni ile ista-
tistiksel olarak gösterilemese de say�sal olarak anlaml� 
bulundu.
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NÜKS VEYA YANITSIZ HODGK�N DI�I LENFOMA TANI-
LI OTOLOG PER�FER�K KÖK HÜCRE NAKL� YAPILAN 
OLGULARA RADYOTERAP� �LAVES�N�N SA�KALIMA 
KATKISI. 1Celalettin Ero�lu, 2Leylagül Kaynar, 1O�uz 
Galip Y�ld�z, 2Fatih Kurnaz, 1Okan Orhan, 2Cem �ahin, 
1Dicle Aslan, 1Serdar Soyuer, 2Bülent Eser, 2Mustafa 
Çetin, 2Ali Ünal. 1Erciyes Üniversitesi T�p Fakültesi Rad-
yasyon Onkolojisi Anabilim Dal�, Kayseri, 2Erciyes Üni-
versitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal� ve Kit Ünitesi, 
Kayseri.

Amaç: Nüks veya yan�ts�z sald�rgan Hodgkin D��� Len-
foma (HDL) tan�s� ile kemoterapi sonras� otolog periferik 
kök hücre nakli (OPKHN) yap�lan olgularda radyoterapi 
(RT) ilavesinin genel sa�kal�m ve OPKHN sonras� sa�ka-
l�m üzerine etkisinin de�erlendirilmesi amaçland�. Birey-
ler ve Yöntem: Erciyes Üniversitesi T�p Fakültesi Meh-
met Kemal Dedeman Hematoloji-Onkoloji Hastanesi’nde 
1989 ile 2009 tarihleri aras�nda sald�rgan HDL tan�s� ile 
kemoterapi sonras� OPKHN yap�lan ve RT uygulanan 44 
olgu geriye dönük olarak de�erlendirildi. OPKHN tedaviye 
yan�ts�z olan, tedavi sonras� nüks geli�en ve tedavi ile 
tam düzelme sa�lanan yüksek riskli olgulara uyguland�. 
Olgular erken evre (Evre I-II) ve ileri evre (Evre III-IV) 
olarak grupland�r�ld� ve RT uygulanan ve uygulanmayan 
olarak iki altgruba ayr�ld�. Gruplar genel sa�kal�m ve 
OPKHN sonras� sa�kal�m aç�s�ndan kar��la�t�r�ld�. Bul-
gular: Olgular�n, ortanca ya�� 44 (17-76) ve %25 (n=11)’i 
kad�n, %75 (n=33)’i erkek idi. Histopatolojik alt gruplar 
aç�s�ndan incelendi�inde olgular�n %93,2 (n=41)’ini B 
hücreli HDL (bunlar�nda %83 (n=31)’ü diffüz büyük B 
hücreli HDL) ve %6,8 (n=3)’ni T hücreli HDL olu�turmak-
tayd� Erken evre olan olgular�n %18,2 (n=8)’ine RT uygu-
lanmad�, %18,2 (n=8)’ine RT uyguland�. �leri evre olgu-
lar�n %40,9 (n=18)’na RT uygulanmad�, %22,7 (n=10)’ne 
RT uyguland�. Olgular�n %20,45 (n=6)’i 1.s�ra kemoterapi 
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(KT)’den, %50 (n=22)’i 2.s�ra KT’den ve %29,55 (n=13)’i 
3.s�ra KT’den sonra OPKHN uyguland�. Olgular�n OPKHN 
öncesi KT’ye yan�t durumu: %63,6 (n=28) düzelme ve 
%36,4 (n=16) dura�an hastal�k idi. Nakil sonras� ise 
%43,2 (n=19) düzelme, %18,2 (n=8) dura�an hastal�k, 
%25 (n=11) ilerleme saptan�rken %13,6 (n=6)’s�nda yan�t 
de�erlendirilmesi yap�lamad�. Ortanca takip süresi 30 
(5-237) ay olarak bulundu. Erken evre olgularda ortanca 
genel sa�kal�m ve nakil sonras� sa�kal�m oranlar� RT 
uygulanmayan ve uygulanan grupta s�ras�yla 32 aya 
kar�� 29 ay ve her iki grupta 6 ay olarak bulunarak grup-
lar aras�nda istatistiksel olarak anlaml� fark saptanmad�. 
Erken evre olgularda RT uygulanmayan ve uygulanan 
grupta 5 ve 10 y�ll�k sa�kal�m s�ras� ile %41 aya kar�� 
%28 ve %0 aya kar�� %28 olarak bulundu. �leri evre olgu-
larda ortanca genel sa�kal�m ve nakil sonras� sa�kal�m 
oranlar� RT uygulanmayan ve uygulanan grupta s�ras�yla 
62 aya kar�� 52 ay ve 28 aya kar�� 9 ay olarak bulundu 
gruplar aras�nda istatistiksel olarak anlaml� fark belirlen-
medi. Erken evre olgularda RT uygulanmayan ve uygu-
lanan grupta 3 ve 5 y�ll�k sa�kal�m s�ras� ile %21’e kar�� 
%32 ve %0’a kar�� %32 olarak bulundu. Sonuç: Nüks 
veya yan�ts�z sald�rgan HDL tan�s� ile kemoterapi sonras� 
otolog periferik kök hücre nakli (OPKHN) yap�lan olgulara 
RT ilavesinin genel sa�kal�m ve OPKHN sonras� sa�kal�m 
üzerine katk�s� saptanmad�.
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KÖK HÜCRE NAKL� ÖNCES� DE�ERLEND�RMEDE 
ARTMI� PROTE�N OKS�DASYON ÜRÜNLER� �LE 
DEM�R YÜKÜ VE KÖK HÜCRE NAKL� KOMPL�KAS-
YONLARI �L��K�S�N�N ARA�TIRILMASI. 1Zübeyde Nur 
Özkurt, 1Zeynep Arzu Ye�in, 1�ahika Zeynep Ak�, 2Hatice 
Pa�ao�lu, 2Canan Demirdamar, 1Elif Suyan�, 1Münci 
Ya�c�, 1Gülsan Türköz Sucak. 1Gazi Üniversitesi T�p 
Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 2Gazi Üniversitesi T�p 
Fakültesi Biyokimya Anabilim Dal�.

Lipit ve nükleik asit oksidasyonu ile olu�an patolojik 
düzeyde yüksek serbest oksijen radikalleri (SOR) ile viral 
enfeksiyon, diabet, ateroskleroz, hipertansiyon ve kronik 
böbrek yetmezli�i gibi klinik tablolar�n s�kl���nda art�� 
oldu�u bilinmektedir. Artm�� protein oksidasyon ürün-
lerinin (AOPP) de benzer �ekilde endotel disfonksiyonu 
ve ateroskleroz ile ili�kisi gösterilmi�tir. Kemoterapi ve 
radyoterapinin serbest oksijen radikalllerinin (SOR) düze-
yinde art��a ve dokuda antioksidan kapasite azalmas�na 
neden oldu�u gösterilmi� olmas�na ra�men kök hücre 
nakli yap�lan hastalarda oksidatif stres ve kök hücre 
nakli komplikasyonlar� ili�kisini ara�t�ran yeterli çal��ma 
bulunmamaktad�r. Bu çal��mada kök hücre nakli öncesi 
serum AOPP düzeylerinin demir yükü, inflamatuar belir-
leyiciler ile ve HKHN komplikasyonlar� ile ili�kisi olup 
olmad���n� ara�t�r�lm��t�r. Çal��maya 65 akut lösemi (45 
AML, 20 ALL), 35 MM, 28 lenfoma (11 HDL, 17 HH), 13 
Aplastik anemi tan�s� ile kök hücre nakli yap�lan top-
lam 141 hasta [ortanca ya�: 33 (16-68); 49 kad�n ve 92 
erkek; 91 Allojenik, 50 otolog HKHN] al�nd�. Hastalar�n 
HKHN öncesi serum örneklerinden AOPP düzeyleri ELISA 
yöntemi ile çal���ld�. Serum AOPP düzeyleri (	mol/L) 
MM, Akut lösemi, AAA ve lenfomal� hastalarda s�ras�yla 
444.2±238.2, 362.5±173.8, 301.5±265.4, 297.4±144.6 
bulundu. AOPP de�erleri MM’l� hastalarda akut lösemi, 
lenfoma ve aplastik anemili hastalara göre anlaml� yük-
sek bulundu (p<0.05). CRP, eritrosit sedimentasyon h�z� 
ve fibrinojen düzeyleri ile AOPP düzeylerinin ili�kisi sap-
tanmad� (p>0.05). AOPP düzeyleri serum ferritin düzeyi 

�500ng/dl olan hastalarda <500ng/dl olanlara göre daha 
yüksek (p<0.05) bulundu. Otolog KHN ve allojenik KHN 
yap�lan hastalar�n ayr� gruplar içinde de�erlendirildi-
�i analizde AOPP düzeyleri ile HKHN sonras� mukozit, 
sinuzoidal obstruksiyon sendromu, verici atak hastal���, 
böbrek, kalp, karaci�er toksisiteleri aras�nda ili�ki sap-
tanmad� (p>0.05). Artan demir yükü ile lipit ve protein 
oksidasyon ürünlerinde art�� oldu�u bilinmektedir. Buna 
kar��n hematolojik malinite nedeni ile kemoterapi/rad-
yoterapi ile tedavi edilen hastalarda protein oksidasyon 
ürünlerinin önemi ve kök hücre nakli komplikasyonlar� 
ili�kisi henüz bilinmemektedir. HKHN komplikasyonlar� 
ile ili�kisi olan çok say�da etken olmas� nedeni ile daha 
çok say�da, tan�-tedavi yönünden homojen hasta grupla-
r�n� içeren çal��malara gereksinim vard�r. 

Bildiri: 288  Poster No: P176 

HEMATOPET�K KÖK HÜCRE NAKL� �LE TEDAV� 
ED�LEN HASTALARDA FUNGAL AKC��ER ENFEKS�-
YONU R�SK FAKTÖRLER�: DEM�R YÜKÜNÜN ROLÜ. 
1Ezgi Özy�lmaz, 1Müge Aydo�du, 2Gülsan Türköz Sucak, 
2�ahika Zeynep Ak�, 2Zübeyde Nur Özkurt, 2Zeynep Arzu 
Ye�in, 3Gonca Erba�, 1Nurdan Köktürk. 1Gazi Üniversitesi 
T�p Fakültesi Gö�üs Hastal�klar� Anabilim Dal�, 2Gazi Üni-
versitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�, 3Gazi Üniver-
sitesi T�p Fakültesi Radyoloji Anabili Dal�.

Fungal akci�er enfeksiyonlar� (FAE) hematopoetik kök 
hücre nakli (HKHN) ile tedavi edilen hastalarda %30-60 
saptan�r, morbidite ve mortalitenin önemli bir nedeni-
dir. Fungal enfeksiyon risk faktörlerinin bilinmesi etkin 
proflaksi ve tedavi yöntemlerinin geli�tirilebilmesi ile bu 
hastalar�n prognozunda iyile�meye neden olabilir. Bu 
çal��mada HKHN yap�lan hastalarda FAE için risk fak-
törlerinin belirlenmesi amaçland�. Çal��maya 148 HKHN 
yap�lan hasta (99 allojenik, 49 otolog HKHN) al�nd�. Has-
talara ait nakil öncesi ve sonras� 1 y�ll�k izlemde öykü, 
fizik inceleme, akci�er grafisi, tomografi, bronkoskopi ve 
mikrobiyoloji verileri retrospektif olarak dosya kay�tlar�n-
dan elde edildi. Hastalar�n tamam�na HEPA-filtreli oda-
larda ve flucanozol ile antifungal proflaksi alt�nda HKHN 
gerçekle�tirildi. De�erlendirmesinde geçirilmi� aktif fun-
gal enfeksiyon olan hastalara sekonder amphotericin B 
proflaksisi verildi. Verici atak hastal��� nedeni ile korti-
kosteroid tedavi alan hastalarda haftal�k panfungal PCR 
ve galaktomannan antijeni izlemi yap�ld�. HKHN sonras� 
ortanca 12 (1-12) ay izlemde 29 hastada (%19.6) ortanca 
76. (7-360) günde FAE saptand�. FAE s�kl��� allojenik 
HKHN yap�lan hastalarda otolog HKHN yap�lan hastala-
ra göre anlaml� olarak yüksekti (p<0.05). FAE etkeni 16 
hastada Aspergillus spp, 5 hastada Candida non-albican 
ve 2 hastada Candida albican saptand�. Geçirilmi� FAE 
öyküsü (p=0.016), dü�ük performans durumu (p=0.04), 
uzun nötropeni süresi (p=0.019), SOS varl��� (p<0.001), 
nakil öncesi yüksek transferrin saturasyonu (p=0.004) 
ve ferritin düzeyleri (p<0.001) ile FAE s�kl���n�n artt��� 
saptand� (p<0.05). Çok de�i�kenli analizde yüksek ferri-
tin düzeyleri (>1000ng/ml) (OR: 2.89, 95 %CI 1.03-8.08, 
p=0.044) ve sinuzoidal obstruksiyon sendromu varl��� 
(OR: 5.16, 95 %CI 1.73- 15.45, p=0.003) FAE geli�imi için 
ba��ms�z risk faktörleri olarak saptand�. Ferritin >1000 
ng/ml de�erlerin FAE için duyarl�l�k, özgüllük, pozitif ve 
negatif tahmin ettirici de�eri s�ras�yla %67, %70, %33 
ve %89 hesapland�. Kaplan-Meier sa� kal�m analizinde 
fungal akci�er enfeksiyonunun 1 y�ll�k sa� kal�m için 
olumsuz risk fakörü oldu�u gösterildi (HR: 0.271, 95 
%CI: 0.135-0.545, p< 0.001). HKHN öncesi yüksek serum 



172

P O S T E R L E R

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri  Özetleri  Kitabı

ferritin de�erleri kronik inflamasyon ve transfüzyonlar 
nedeniyle s�kl�kla saptan�r. Artan demir yükünün HKHN 
komplikasyonlar� riskinde art��a neden oldu�unu ve sa� 
kal�m� olumsuz etkiledi�i bildirilmektedir. Demir, özellik-
le de transferine ba�l� olmayan demir, dokularda hasara 
neden olan serbest oksijen radikallerinin olu�umunu 
art�rarak, nötrofil ve makrofajlar�n antimikrobiyal fonk-
siyonlar�n� azaltarak, Aspergillus türlerinde virulans� ve 
ço�almay� art�rarak fungal akci�er enfeksiyonu s�kl���n� 
art�r�yor olabilir. 

Bildiri: 289  Poster No: P177 

KALITSAL NÖRO-METABOL�K/DEJENERAT�F HASTA-
LIKLAR VE OSTEOPETROZ�S VAKALARINDA YAPILAN 
HEMATOPOET�K KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYON 
SONUÇLARI. 1Bar�� Ku�konmaz, 1Yasemin I��k Balc�, 
1Selin Aytaç, 1�ule Ünal, 1Meral Topçu, 1�lhan Tezcan, 
1Mualla Çetin, 1Duygu Uçkan Çetinkaya. 1Hacettepe 
Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik Kemik �li�i Transp-
lantasyon Ünitesi, 2Pamukkale Üniversitesi T�p Fakültesi 
Pediatrik Hematoloji Ünitesi, 3Hacettepe Üniversitesi T�p 
Fakültesi Pediatrik Hematoloji Ünitesi, 4Hacettepe Üniver-
sitesi T�p Fakültesi Pediatrik Nöroloji Ünitesi, 5Hacettepe 
Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik �mmünoloji Ünitesi.

Giri�: Hematopoetik kök hücre transplantasyonu 
(HKHT) nörodejeneratif, metabolik ve depo hastal�klar� 
gibi nadir görülen çe�itli kal�tsal hastal�klarda giderek 
artan bir h�zda kullan�lmaktad�r. Ülkemizde akraba 
evlilikleri nedeniyle kal�tsal hastal�klar�n fazla olmas�, 
bu hastal�klar�n tedavisinde HKHT’unun önemini art�r-
maktad�r. Allojenik kök hücreler, metabolik hastal�klarda 
eksik enzimin sa�lanmas� için bir kaynak te�kil etmek-
te, osteopetrozisde ise say� ve fonksiyon olarak normal 
osteklastlar� sa�lamaktad�r. Bu çal��mada HÜTF Çocuk 
Hastanesi Kemik �li�i Transplant Ünitesinde nörometabo-
lik hastal�klar ve osteropetrozisde yap�lan HKHT sonuç-
lar� verilmektedir. Materyal ve metod: Hacettepe Ünivesi-
tesi T�p Fakültesi Pediatrik Kemik �li�i Transplantasyon 
Ünitesinde Ekim 1994-Haziran 2009 y�llar� aras�nda 
kal�tsal nörometabolik hastal�klar ve osteopetrozis nedeni 
ile HKHT’u yap�lan hastalar çal��maya dahil edilmi�tir. 
Çal��maya dahil edilen toplam hasta say�s� 27 (ortalama 
ya�lar� 3.8±3.6 y�ld� ve 17’si erkek 10’u k�zd�) idi. Osteo-
petrozisli vaka say�s� 11, nörometabolik hastal�klar nede-
ni ile transplantasyon yap�lan hasta say�s� 16 idi. Oste-
opetrozis tan�s� olan bir hastaya iki kez transplantasyon 
yap�lm��t�r (Toplam transplantasyon say�s� 28). Hastalar 
ve transplantasyon ile ilgili di�er veriler tablo 1’de sunul-
mu�tur. Sonuçlar: Hastal�klar�n transplantasyon sonuç-
lar� tablo 1’de gösterilmi�tir. Engraftman transplantasyon 
yap�lan 27 hastan�n 24’ünde (%88.9) sa�lanm��t�r. Eng-
raftman sa�lanamayan osteopetrozisli bir hastada ikinci 
transplantasyon yap�lm�� ve yine engraftman sa�lana-
mam��t�r. Ya�am oran� osteopetrozis vakalar�nda 8/11 
(%72.7), adrenolökodistrofi, metakromatik lökodistrofi 
ve Krabbe Hastal���nda 8/13 (%61.6), di�er nadir görü-
len (Hurler hastal���, mannosidozis, Gaucher hastal���) 
vakalarda 2/3 (%66.7) olarak bulunmu�tur. Hastalar�n 
transplantasyon ili�kili komplikasyon ve ölüm nedenleri 
Tablo 1’de gösterilmi�tir. Bu bulgular, �u anda mevcut 
tedavi yöntemleri ile tedavi �ans� dü�ük olan, ölümcül ve 
ilerleyici seyir gösteren, özellikle ülkemizde s�k görülen 
kal�tsal hastal�klarda HKHT’unun önemli yeri oldu�unu 
dü�ündürmektedir.

Tablo.

Ya� 3.8±3.6 y�l) (3.5 ay-11 ya� aras�)

Cinsiyet (E/K) 17/10

Tan�lar  

  Osteopetrozis 11 (%40.7)

  Adrenolökodistrofi 8 (%29.6)

  Metakromatik lökodistrofi 4 (%14.8)

  Krabbe hastal��� 1 (%3.7)

  Hurler sendromu 1 (%3.7)

  Mannosidozis 1 (%3.7)

  Gaucher hastal��� 1 (%3.7)

Donör  

  HLA 6/6 uyumlu karde� 17 (%60.7)

  HLA 6/6 uyumlu karde� d��� aile/akraba 5 (%17.9)

  HLA tam uyumlu olmayan karde� d��� 
aile/akraba

5 (%17.9)

  HLA tam uyumlu olmayan karde� 1 (%3.6)

Haz�rl�k 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)

Kök hücre kayna��  

  Kemik �li�i 25 (%89.3)

  Periferik kök hücre 2 (%7.1)

  Kord kan� 1 (%3.6)

Nötrofil engratman� 24/28 (%85.7)

Nötroril engraftman günü (ortalama) 14.5±3.6 (9-26 gün)

Akut GVHD (�grade 2) 6/28 (%21.4)

VOD (orta-a��r) 3/28 (%10.7)

Ya�am oran� 18/27 (%66.7)

  Osteopetrozis 8/11 (%72.7)

  Adrenolökodistrofi 5/8 (%62.5)

  Metakromatik lökodistrofi 3/4 (%75)

  Krabbe hastal��� 0/1

  Hurler hastal��� 1/1

  Mannosidoz 1/1

  Gaucher hastal��� 0/1

Ölüm nedenleri 
TRM*
Hastal�k progresyonu

7/27 (%25.9)
2/27 (%7.4)
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HEMOFAGOS�T�K LENFOH�ST�OS�TOZDA HEMATO-
POET�K KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYON DENE-
Y�M�M�Z. 1Mediha Kaz�k, 1Gülsün Tezcan Karasu, 
1Vedat Uygun, 1Alphan Küpesiz, 1Volkan Hazar, 1M. Akif 
Ye�ilipek. 1Akdeniz Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik 
Hematoloji-onkoloji Bilim Dal�.

Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH) aktive T lenfosit 
ve makrofajlar�n kontrol edilemeyen a��r� proliferasyo-
nu ve dokularda lenfohistiositik hücre infiltrasyonu ile 
karakterize heterojen bir hastal�kt�r. Familyal ve sistemik 
hastal�klara e�lik eden sekonder tipi olmak üzere iki 
gruba ayr�l�r. Familyal HLH (FHLH) OR geçi�li, genel-
likle ya�am�n ilk iki y�l�nda fatal seyreden bir hastal�k-
t�r. Familyal HLH yan�nda Chediak-Higashi sendromu, 
Griscelli sendromu ve X’e ba�l� lenfoproliferatif hastal�k 
(XLP) da HLHnin klinik tablosunu gösterir. Tan� kriter-
leri familyal/genetik geçi�, ate�, splenomegali, bisitopeni 
veya pansitopeni, hipertrigliseridemi, hipofibrinojenemi, 
hemofagositozdur. HLHde immünsupresif ve sitotoksik 
tedavi uygulanmaktad�r. Ancak kesin tedavisi hemato-
poetik kök hücre transplantasyonu (HKHT)olarak kabul 
edilmektedir. Burada merkezimizin HLHde HKHT dene-
yimini sunmaktay�z. Tart��ma: �lk olgumuz tan� ya��n�n 
12 olmas� nedeni ile ilginçtir. Literatürde ileri ya�larda 
tan� alan FHLH olgular� mevcuttur. Olgumuzun mutas-
yon analizi ile pozitif mutasyonu mevcuttur. Bu nedenle 
ileri ya�larda HLH dü�ünülen olgularda mutasyon ana-
lizi ile tan� do�rulan�p en k�sa zaman HKHT için donör 
aray���na ba�lanmal�d�r. Aile hikayesi ve karde� ölüm 
hikayeleri nedeni ile MSD bulma �ans� azd�r. Bu nedenle 
HLA uygun karde� yoksa akraba-d��� tarama ba�lat�lma-
l�d�r. Günümüzde MUD ile yap�lan HKHT sonuçlar� MSD 
sonuçlar�na benzer �ekildedir. Tarama süresinin k�sa 
olmas� nedeniyle kordon kan� tercih edilebilir bir kök 
hücre kayna��d�r. Bizim olgular�m�zda da üç hastada kök 
hücre kayna�� kordon kan�d�r. Bu üç hastada da eng-
raftman ile ilgili bir problem ya�amad�k. Hastal���n nakil 
s�ras�nda remisyonda olmas� nakil ba�ar�s�n� art�ran en 
önemli faktörlerden biridir. Olgular�m�z�n hepsi nakilden 
önce HLH-2004 protokolüne uygun olarak tedavi alm��lar 
ve nakil s�ras�nda remisyonda idiler. Olgular�m�z�n ilk 
ikisini transplant ili�kili komplikasyonlardan kaybettik. 
Ama di�er olgular�m�z halen hastal�ks�z olarak ve yüksek 
kimerizm oranlar� ile takibimizdedirler. Bölüm olarak 
FHLH tan�s� konur konmaz sitotoksik ve immünsupresif 
tedavi ba�lanmas�n� ve hemen donor aray���na girilmesini 
önermekteyiz. Aile içi verici bulma �ans� yoksa hemen 
akraba d��� tarama ba�lat�lmal�, hücre kayna�� olarak 
kordon kan� göz önünde bulundurulmal� ve hastal�k 
remisyona girer girmez nakil yap�lmas� hastal���n tedavi 
edilebilmesi aç�s�ndan son derece önemlidir. 
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MANTLE HÜCREL� LENFOMADA PER�FER�K KÖK 
HÜCRE NAKL�: ESK��EH�R OSMANGAZ� ÜN�VERS�-
TES� DENEY�M�. 1Eren Gündüz, 1Hava Üsküdar Teke, 
1Olga Meltem Akay, 1Zafer Gülba�. 1Eski�ehir Osmangazi 
Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�.

Mantle hücreli lenfoma (MCL) median ya�am süresi-
nin 3-5 y�l oldu�u kür sa�lanamayan B hücreli bir neop-
lazidir. CHOP ve benzer rejimlerin ilk basamakta uygu-
lanmas�yla olgular�n %25’inden az�nda tam remisyon 
sa�lanabilir ve median yan�t süresi 1-2 y�ld�r. Bu sonuç-
lar ilk tam remisyonda otolog kök hücre nakli uygula-
mas�n� yayg�nla�t�rm�� ve bu �ekilde tam remisyon oran� 
%60-100, median ya�am süresi 3-4 y�la uzam��t�r. Fakat 
uzun süreli takiplerde relaps gözlenmi� ve kür sa�lana-
mam��t�r. Rituksimab�n tedaviye eklenmesi 1. basamak 
ve kurtarma tedavisi sonuçlar�n� tamamen de�i�tirmi�tir. 
Bunlar aras�nda en ba�ar�l� kombinasyon R-hyper-CVAD 
ile tam remisyon oran� %90’a yükselmi� ve genç hasta-
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lar�n %60’�nda 5 y�ll�k hastal�ks�z ya�am uzam��t�r. Bu 
sonuçlar rituksimab öncesi otolog kök hücre nakli sonuç-
lar�na en az�ndan e�ittir. Allogeneik kök hücre nakli 
dirençli MCL dahil lenfomal� hastalarda küratif olabilir. 
Biz de bu çal��mada kök hücre nakli yapt���m�z 7 MCL’li 
olguya (6 erkek, 1 kad�n) ait sonuçlar� de�erlendirdik. 
Hastalar�n ya� ortalamas� 46 (34-54) idi. Alt� olguya 
non-miyeloablatif allogeneik kök hücre nakli, 1 olguya 
otolog kök hücre nakli yap�ld�. Kök hücre kayna�� olarak 
tüm olgularda periferik kan kullan�ld�. Non-miyeloablatif 
allogeneik kök hücre nakli yap�lan olgularda haz�rlama 
rejimi olarak rituksimab 375 mg/m2 (-6, +6.gün), fluda-
rabin 30 mg/m2 (-5,-4,-3.gün), siklofosfamid 750 mg/m2 
(-5,-4,-3.gün) verilirken, otolog kök hücre nakli yap�lan 
1 olgu BCNU 300 mg/m2 (-5.gün), etoposid 250 mg/m2 
(-5,-4,-3.gün), siklofosfamid 1.5 g/m2 (-5,-4,-3,-2.gün) 
ald�. Non-miyeloablatif allogeneik kök hücre nakli yap�lan 
1 olguda donör HLA tam uyumlu anne iken di�erlerinde 
HLA tam uyumlu karde�lerdi. Olgular�n hiçbirinde belir-
gin akut GVHD gözlenmedi. Kronik dönemde ise 2 olgu-
da cilt, 1 olguda hepatik GVHD geli�ti. �ki olguya nakil 
sonras� relaps gözlendi�i ve 1 olguya da yeterli kimerizm 
sa�lanamad��� için donör lenfosit infüzyonu yap�ld�. Nakil 
sonras� relaps gözlenen hastalar 1. ve 2. s�ra tedavilere de 
dirençli olgulard� ve nakil sonras� 13 ve 21.ayda kaybedil-
di. Allogeneik nakil yap�lan hastalardan 1 tanesine otolog 
kök hücre naklinden 14 ay sonra relaps gözlendi�i için, 
1 tanesine otolog nakil için yeterli mobilizasyon sa�la-
namad��� için di�erlerine ise ba�lang�çta rezistan/relaps 
olgular olduklar� için allogeneik kök hücre nakli yap�ld�. 
Hastalar nakil öncesi CHOP, HyperCVAD ve IMVP-16 
protokollerini 2-4 kür ald�lar. Nakil sonras� relaps nede-
niyle fakl� uygulanan tedaviler ise modifye ESAP ve bor-
tezomib idi. Hastalar nakil sonras� 30, 34, 46, 61 ve 89. 
ayda remisyonda izlenmektedir. Sonuç olarak, kemik ili�i 
nakli ünitemizdeki 2002-2007 y�llar�na ait tecrübemiz 
MCL’de kök hücre naklinin mutlaka dü�ünülmesi gerek-
ti�ini, özellikle relaps/refrakter olgularda non-miyeloab-
latif allogeneik kök hücre naklinin küratif olabilece�ini 
desteklemi�tir.

Bildiri: 292  Poster No: P180 

REZ�STAN/RELAPS HODGK�N LENFOMADA HAP-
LO�DENT�K ALLOGENE�K PER�FER�K KÖK HÜCRE 
NAKL�: ESK��EH�R OSMANGAZ� ÜN�VERS�TES� DENE-
Y�M�. 1Eren Gündüz, 1Hava Üsküdar Teke, 1Olga Meltem 
Akay, 1Zafer Gülba�. 1Eski�ehir Osmangazi Üniversitesi 
T�p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal�.

Hodgkin lenfoma (HL)l� hastalar�n ço�unda konvansi-
yonel kemoterapi ±radyoterapi ile kür sa�lan�r. Fakat ileri 
evre HL’l� %10-20 hastada 1.s�ra tedavilerle CR sa�lana-
maz ve %20-30 hastada relaps gözlenir. Relaps/refrakter 
hastalarda kurtarma tedavisi olarak s�kl�kla otolog kök 
hücre nakli (KHN) ve daha az s�kl�kta allogeneik KHN 
uygulan�r. Graft versus lenfoma etkisi ve tümör konta-
minasyonu olmamas� allogeneik KHN’nin avantajlar�d�r. 
Ancak ço�u hastan�n HLA uyumlu donörü bulunmamak-
tad�r ve bu hastalarda HLA haploidentik akraba donörler 
alternatif olabilir. Biz de rezistan/relaps HL lenfoma 
nedeniyle haploidentik KHN yapt���m�z 2 olguyu sunduk. 
Olgu 1: 20 ya��nda erkek. Aral�k 2003’te d�� merkezde 
nodüler sklerozan tip HL Evre IIIS tan�s� alan hastaya 6 
kür ABVD verilmi�. Mart 2006’da relaps nedeniyle 3 kür 
DHAP alan hasta KHN amac�yla merkezimize refere edil-
di. BEAM haz�rlama rejimini takiben Ocak 2007’de otolog 
KHN yap�ld�. Bir y�l sonra relaps gözlenen hasta 1 kür 

IMVP16, 1 kür ifosfamid, gemsitabin, vinorelbin, metil 
prednizolondan olu�an protokol ald�. HLA tam uyumlu 
donörü olmad���ndan Haziran 2008’de annesinden hap-
loidentik KHN yap�ld�. Haz�rlama rejimi olarak fludarabin 
30 mg/m2 -10, -9, -8, -7, -6 ve -5.gün, busulfan 4x0.8 
mg/kg -6, -5.gün, ATG 2 mg/kg -4, -3, -2, -1. gün veril-
di. GVHD profilaksisi olarak siklosporin ve metotreksat 
ald�. GVHD gözlenmedi. +15.günde nötrofil, +17.günde 
trombosit engrafman� oldu. 28.gün kimerizm %100 olan 
hasta halen klinik olarak remisyonda, ilaçs�z izlenmek-
tedir. Olgu 2: 25 ya��nda bayan. Temmuz 2006’da mikst 
selüler tip HL Evre IV (Akci�er tutulumlu) tan�s� ald�. Alt� 
kür ABVD alan hastada Nisan 2007’de relaps gözlendi. 
2 kür BEACOPP sonras� Haziran 2007’de otolog KHN 
yap�ld�. Eylül 2007’de progresyon nedeniyle 2 kür IMVP 
16 ve 2 kür ifosfamid, gemsitabin, vinorelbin, metil pre-
dnizolondan olu�an protokol verildi. Nisan 2008’de HLA 
tam uyumlu erkek karde�inden non-miyeloablatif KHN 
yap�ld�. Ancak bu tedaviye ra�men hastal�k progrese 
olunca annesinden haploidentik KHN yap�ld�. Haz�rlama 
rejimi olarak fludarabin 30 mg/m2 -10, -9, -8, -7, -6 ve 
-5.gün, busulfan 4x0.8 mg/kg -6, -5.gün, ATG 2 mg/kg 
-4, -3, -2, -1. gün kullan�ld�. GVHD profilaksisi olarak 
siklosporin ve metotreksat verildi. 56.gün kimerizm %100 
olan hastan�n +180.günde akci�er grafisinde rezidü kitle 
mevcut. Cilt ve G�S GVHD nedeniyle mikofenolat mofetil 
al�yor. PET BT sonucu bekleniyor. Sonuç olarak, merke-
zimizde edindi�imiz bu 2 olguluk tecrübe ile haploidentik 
allogeneik KHN’nin HLA tam uyumlu donörü olmayan 
rezistan/relaps HL’l� hastalarda alternatif bir tedavi 
olabilece�ini, en az�ndan k�sa dönem toksisitesinin fazla 
olmad���n� ve kür sa�layabilece�ini dü�ünüyoruz. 
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HEMATOPOET�K KÖK HÜCRE NAKL�NDE TRANSP-
LANTASYON GÜNÜ LÖKOS�T SAYISININ K�MER�ZM 
ÜZER�NE ETK�S�. 1Gülsün Karasu, 1Vedat Uygun, 
1Mediha Kaz�k, 1Sibel Berker Karaüzüm, 1Volkan Hazar, 
1M. Akif Ye�ilipek. 1Akdeniz Üniversitesi T�p Fakültesi 
Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dal�, 2Akdeniz Üniversi-
tesi T�p Fakültesi T�bbi Biyoloji ve Genetik Bilim Dal�.

Giri�:Hematopoetik kök hücre naklinde haz�rlay�c� 
rejim, hastal�kl� hematopoetik sistemin yerine yeni orga-
n�n kabulu için al�c�n�n haz�rlanmas� esas�na dayan�r. 
Kemik ili�inin hiposelileritesinin bir göstergesi olarak 
haz�rlay�c� rejimi takiben transplantasyon günündeki 
lökosit say�s�, kök hücrelerin yerle�ebilirli�i aç�s�ndan 
belirteç olabilir ancak buna dair veriye rastlanamam��t�r. 
Amaç:Allojeneik HKHN yap�lan olgularda transplantasyon 
günü (0.gün) periferik kan lökosit say�s�n�n 1. ay kime-
rizmi üzerine etkisinin de�erlendirilmesi. Yöntem:1998-
2009 y�llar� aras�nda merkezimizde allojeneik kök hücre 
nakli yap�lan 245 olgu çal��maya al�nd�. Tüm olgular�n 0. 
gün lökosit say�lar� kaydedildi. 1. ay kimerizm de�erlen-
dirmesi yap�lamadan kaybedilenler veya graft yetmezli�i 
(aplazi) nedeniyle kimerizm de�erlendirmesi yap�lama-
m�� olgular de�erlendirme d��� b�rak�ld�. 1. ay kimerizm 
sonuçlar� mevcut 197 olgu de�erlendirmeye al�nd�. 0. 
gün lökosit say�lar� ile 1. ay kimerizm analizleri ars�nda 
korelasyon analizi yap�ld�. Sonuçlar: Olgular�n transplan-
tasyon günündeki ortanca lökosit say�s� 1700/mm3 (ara-
l�k:0-14300/mm3) olarak bulundu. 63 olguda 0. gündeki 
lökosit say�s� �1000’di. 1. ay için ortanca kimerizm de�eri 
%100 verici genotipinde (aral�k %0-100) bulundu.16 
olguda (%8) rejeksiyon, 54 olguda (%27) mikst kimerizm 
saptand�. Transplantasyon günü lökosit say�s� ile 1. ay 
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kimerizm analizi aras�nda negatif korelasyon bulundu. 
(Korelasyon katsay�s�:-.16, p=0.025). Yorum: Allo-HKHN 
al�c�lar�nda 0. gün lökosit say�s�n�n yüksek olmas� 1. ay 
kimerizmini negatif yönde etkilemektedir. Özellikle lösemi 
gibi tam kimerizmin hedeflendi�i hastal�k gruplar�nda, 
bu olgular�n kimerizm aç�s�ndan yak�n takibi faydal� 
olacakt�r. 

Bildiri: 294  Poster No: P182 

A�IR KOMB�NE �MMÜNYETMEZL�K DI�INDAK� 
�MMÜNYETMEZL�KLERDEK� HEMATOPOET�K KÖK 
HÜCRE TRANSPLANTASYON SONUÇLARI. 1Bar�� 
Ku�konmaz, 2Tuba Turul, 3Selin Aytaç, 3�ule Ünal, 
2Özden Sanal, 3Mualla Çetin, 2�lhan Tezcan, 1Duygu 
Uçkan Çetinkaya. 1Hacettepe Üniversitesi T�p Fakültesi, 
Pediatrik Kemik �li�i Transplantasyon Ünitesi, 2Hacettepe 
Üniversitesi T�p Fakültesi, Pediatrik �mmünoloji Ünitesi, 
3Hacettepe Üniversitesi T�p Fakültesi, Pediatrik Hematoloji 
Ünitesi.

Giri�: Primer immünyetmezlikler s�kl�kla hayat� tehdit 
eden enfeksiyonlar�n e�lik etti�i bir hastal�k grubudur. 
Ölümcül seyreden bu immünyetmezliklerde hematopoe-
tik kök hücre transplantasyonu (HKHT) ilk kez 1968’de 
uygulanm�� ve özellikle son y�llarda ba�ar� oran�n�n artt��� 
rapor edilmi�tir. Özelikle ülkemizde akraba evlili�i nedeni 
ile primer immünyetmezlikler nispeten s�k görülmektedir. 
A��r kombine immünyetmezlik (AK�Y) vakalar�n�n önem-
li bir k�sm�nda haz�rl�k rejimine gereksinin duyulma-
dan transplantasyon yap�lmaktad�r. Bu çal��mada AK�Y 
d���ndaki immünyetmezliklerde yap�lan transplantasyon 
sonuçlar� incelenmi�tir. Materyal metod: Hacettepe Ünive-
sitesi T�p Fakültesi Pediatrik Kemik �li�i Transplantasyon 
Ünitesinde Ekim 1994-Haziran 2009 y�llar� aras�nda a��r 
kombine immünyetmezlik (AK�Y) d���nda immünyetmez-
lik nedeni ile HKHT’u yap�lan hastalar çal��maya dahil 
edilmi�tir. Çal��maya dahil edilen toplam hasta say�s� 
20’dir (ortalama ya�lar� 2.89±2.99 y�ld� ve 9’u erkek 11’i 
k�zd�). Bu hastalardan iki tanesine iki kez bir tanesine 3 
kez transplantasyon yap�lm��t�r (Toplam transplantasyon 
say�s� 25). Haz�rl�k rejimi olarak ilk transplantasyonda 
en s�k olarak busulfan+siklofosfamid±ATG (16 hasta) 
kullan�lm��t�r. Birer vakada Busulfan+siklofosfamid± flu-
darabin, Busulfan+siklofosfamid± thiotepa, Fludarabi
n+siklofosfamid+ATG, Fludarabin+ATG kullan�lm��t�r. 
Graft versus host hastal��� proflaksisisnde siklosporin 
A±metotreksat kullan�lm��t�r. Hastalar ve transplantas-
yon ile ilgili di�er veriler tablo 1’de sunulmu�tur. Sonuç: 
En s�kl�kla transplantasyon yap�lan hastalar�n Griselli 
sendromlu hastalar oldu�u (7 hasta); bunu 3’er hasta 
ile Wiskott-Aldrich sendromu, lökosit adezyon defekti ve 
MHC class II eksikli�inin izledi�i görülmü�tür. Özellikle 
Griselli sendromlu hastalarda transplantasyon ba�ar�s�-
n�n yüksek oldu�u (6/7, %85.5) dikkati çekmi�tir. Bunun 
yan�nda hastalar transplantasyon yap�lan y�llara göre 
ayr�ld���nda 2003 y�l�ndan sonra yap�lan transplantas-
yonlarda ya�am oran�n�n (10/12:%83.3), önceki y�llarda 
yap�lan transplantasyonlara göre (3/8:%37.5) daha yük-
sek oldu�u bulunmu�tur. Akut graft versus host hastal��� 
veya veno-oklüzif hastal�k gibi önemli transplant ili�kili 
mortalite nedeni olabilen komplikasyonlar ile kaybedi-
len hasta olmad���; hastalar�n araya giren enfeksiyonlar 
neden ile kaybedildi�i görülmü�tür. 

Tablo.

Ya� 2.89±2.99 y�l (2 ay-11 ya� aras�)

Cinsiyet 9/11

Hastal�klar  

  Griscelli sendromu 6

  Wiskott-Aldrich sendromu 3

  MHC class II eksikli�i 3

  Lökosit adezyon defekti 3

  Kronik granülomatöz hastal�k 1

  CD3 resptör eksikli�i 1

  Chediak-Higashi sendromu 1

  Konjenital nötropeni 1

  Omen sendromu 1

Donör  

  HLA 6/6 uyumlu karde� 11

  HLA 6/6 uyumlu anne veya baba 6

  HLA uyumlu olmayan anne veya 
baba

3

Kök hücre kayna��  

  Kemik ili�i 12

  Periferik kök hücre 7

  Kemik ili�i+kord kan� 1

Nötrofil engraftman� 15/20 (%75)

Nötrofil engrfatman günü (ortalama) 15,67±6,16

Akut GVHD (�grade 2) 3/25

VOD (orta-a��r) 1/25

Ya�am oran� 13/20 (%65)

  Griscelli sendromu 6/7 (%85.8)

  Wiskott-Aldrich sendromu 2/3 (%66.7)

  MHC class II eksikli�i 1/3 (%33.3)

  Lökosit adezyon defekti 1/3 (%33.3)

  Kronik granülomatöz hastal�k 1/1

  CD3 resptör eksikli�i 0/1

  Chediak-Higashi sendromu 1/1

  Konjenital nötropeni 1/1

  Omen sendromu 0/1
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MDS/JMML VAKALARINDA HEMATOPO�ET�K KÖK 
HÜCRE TRANSPLANTASYONU SONUÇLARI. 1Bar�� 
Ku�konmaz, 2Mualla Çetin, 2Selin Aytaç, 2�ule Ünal, 
2A. Murat Tuncer, 1Duygu Uçkan Çetinkaya. 1Hacettepe 
Üniversitesi T�p Fakültesi, Pediatrik Kemik �li�i Transp-
lantasyon Ünitesi, 2Hacettepe Üniversitesi T�p Fakültesi, 
Pediatrik Hematoloji Ünitesi.

Giri�: Myelodisplastik sendrom (MDS) çocukluk ça�� 
hematolojik kanserlerinin %1-3’ünü olu�turan, tek veya 
çoklu sitopeni ile sonuçlanan displastik ve inefektif hema-
topoez ile karakterize, akut myeloid lösemiye (AML) dönü-
�üm gösterebilen klonal kök hücre hastal���d�r. AML’ye 
dönü�üm gösteren vakalarda yo�un kemoterapi ile ancak 
vakalar�n %40-50’sinde remisyon sa�lanabilmektedir. 
Juvenil miyelomonositik lösemi (JMML) erken çocukluk 
döneminin nadir görülen hematopoetik kanseridir ve 
çocuklardaki s�kl��� lösemiler içinde %2-3 oran�ndad�r. 
JMML genellikle agresif bir seyir izlemekte ve tedavi veril-
meyen vakalarda genellikle 1 y�l içinde hastalar kaybe-
dilmektedir. Hem MDS hem JMML için tek küratif tedavi 
hematopoetik kök hücre transplantasyonudur (HKHT). 
Bu çal��mada MDS/JMML tan�s� alan çocuk hastalar-
da transplantasyon sonuçlar� incelenmi�tir. Materyal-
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metod: Hacettepe Ünivesitesi T�p Fakültesi Pediatrik 
Kemik �li�i Transplantasyon Ünitesinde Ekim 1994-Hazi-
ran 2009 y�llar� aras�nda MDS/JMML nedeni ile HKHT’u 
yap�lan 13 hasta çal��maya dahil edilmi�tir (Bir hastaya 
ilk transplantasyonda engraftman ba�ar�s�zl��� nedeni ile 
ikinci kez transplantasyon yap�lm��t�r). Hastalar�n ortala-
ma ya�lar� 6.5±4.4 y�l ve erkek/k�z oran� 8/5’di. Haz�rl�k 
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) 
kullan�lm��t�r. Graft versus host hastal��� proflaksisi için 
siklosporin A±metotreksat verilmi�tir. Sonuçlar: Bu çal��-
mada MDS/JMML vakalar�nda ölüm ya�am oran� 8/13 
(%61.5) olarak bulunmu�tur. Özellikle transplantasyon 
sonras� engraftman sa�lanamayan ve progresif seyir gös-
teren vakalar (2 hasta), ve transplantasyon sonras� relaps 
gösteren veya lösemik transformasyon geli�tiren (3 hasta) 
vakalar�n hepsi kaybedilmi�tir. Hastalar�n hiçbirinde 
transplant ili�kili mortalite geli�memi�tir. Y�llara göre 
de�erlendirme yap�ld���nda 2002 y�l�ndan sonra yap�lan 
transplantasyonlarda ya�am oran�n�n (5/7,%71.4), 2002 
y�l� öncesi transplantasyonlara göre (3/6, %50) daha yük-
sek oldu�u bulunmu�tur. Bunun yan�nda hastalardan 
bir tanesinde e�lik eden Kleinfelter sendromu mevcuttu, 
tam uyumlu erkek karde�inden transplantasyon yap�lan 
hasta HKHT’u sonras� +2. ayda remisyonda olarak izlen-
meye devam edilmektedir.

Tablo.

Ya� 6.5±4.4 y�l (1-15 ya� aras�)  

Cinsiyet (E/K) 8/5  

Tan�lar   

  MDS 10 (%76.9)  

  JMML 3 (%23.1)  

Donör  

  HLA 6/6 uyumlu karde� 11 (%84.6)

  HLA tam uyumlu olmayan karde� 1 (%7.7)

  HLA tam uyumlu olmayan baba 1 (%7.7)

Kök hücre kayna��  

  Kemik ili�i 10 (%76.9)

  Periferik kök hücre 3 (%23.1)

Nötrofil engraftman� 11/13 (%84.6)

Nötroril engraftman günü (ortalama) 15.3±3.2 (11-21 gün)

Akut GVHD (�grade 2) 0/13 (%0)

VOD (orta-a��r) 2/13 (%15.4)

Ya�am oran� 8/13 (%61.5)

  MDS 7/10 (%70)

  JMML 1/3 (%33.3)

Ölüm nedenleri  

  Progresif hastal�k 2/13 (%15.4) 

  Relaps/lösemik transformasyon 3/13 (%23.1)
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TEK MERKEZ GVHH DENEY�M�. 1Hakan Göker, 
1Yasemin Karacan, 1Fatma Tekin, 1Salih Aksu, 1Yahya 
Büyüka��k, 1Nilgün Say�nalp, 1�brahim C. Haznedaro�lu, 
1Özlen Bekta�, 1Burak Uz, 1Osman �. Özcebe. 1Hacettepe 
Üniversitesi Eri�kin Hematoloji Kit Ünitesi.

Giri�: Graft versus host hastal��� (GVHH), donörden 
hastaya kök hücrelerle birlikte verilen sa�l�kl� T-lenfosit-
lerinin neden oldu�u �iddetli bir immunolojik reaksiyona 

ba�l� organ fonksiyon bozuklu�u ile giden s�kl�kla cilt, 
karaci�er ve gastrointestinal sstemi tutan bir hastal�kt�r. 
Gereç ve Yöntem: Haziran 2001 ve Haziran 2009 tarihleri 
aras�nda Hacettepe Üniversitesi T�p Fakültesi Eri�kin 
Hematoloji bölümünde allojenik kök hücre nakli sonras� 
(AKHN) GVHH de�erlendirmesi s�ras�nda hastalar�n ba�-
vuru semptomlar�, tedavi �ekli, tedavi komplilasyonlar� 
ve yan�tlar� retrospektif olarak de�erlendirilmi�tir. Elde 
edilen verilerin de�erlendirilmesinde yüzdelik hesaplama-
s� ve ki-kare testleri kullan�lm��t�r. Bulgular ve Sonuçlar: 
Ara�t�rmadan elde edilen verilere göre AKHN yap�lan 
92 hastan�n %90.2’ sine yo�unlu�u azalt�lm��, %9.8’ine 
ise full allojenik kök hücre nakli rejimi kullan�lm��t�r. 
Hastalar�n haz�rlama rejimlerine GVHH profilaksisi ola-
rak siklosporin ve metotoraxat eklenmi�tir. AKHN yap�-
lan bu hastalar�n %64.2’ si Akut Lösemi, %14.1’i AA, 
%10.9’ u Lenfoma ve %21.9’u di�er hastal�k (MDS, KML, 
PNH, Myelofibrozis) grubunu olu�turmaktad�r. Hastala-
r�n %58.7’ si erkek, %41.3’ ü kad�nd�r. Erkek hastalar�n 
%53.7 si kad�n donörü, kad�n hastalar�n ise %57.9’ u 
erkek donörü vard�r. HLA doku gruplar�na bak�ld���n-
da %96.7 oran�nda donörler full match’ dir. Hastalar�n 
%18’inde Kronik GVHH, %10.1 inde Akut GVHH geli�ti. 
Kronik GVHH geçiren hastalar�n %64.7’ si limited, Akut 
GVHH geçirenlerin ise %55.6’ s� grade 1 cilt döküntüsü 
ile s�n�rl� kald�. GVHH tedavisinde siklosporin ve steroid 
kullan�ld�. Hastalar�n %64’ü tam yan�t, %24’i k�smi yan�t, 
%12’si ise yan�ts�zd�r. Yan�ts�z olan hastalardan %8’i 
ex oldu. Ya�ayan 1 hastaya ise fototerapi, mezenkimal 
hücre ve siklosporin, steroid verilerek tam yan�t elde 
edildi. Hastalar�n ya�, engrafman tarihi, donör cinsiyeti, 
mobilizasyonda kullan�lan G-CSF türü ile GVHH geçirme 
durumlar� aras�ndaki ili�ki istatistiksel olarak anlaml� 
de�ildir. AKHN s�ras�nda verilen CD34 say�s� artt�kça 
KGVHH’ nin artt��� ve AGVHH, KGVHH ile CD34 aras�nda 
istatistiksel olarak anlaml� bir ili�ki saptand� (p<0.05). 
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OTOLOG PER�FER�K KÖK HÜCRE DESTEKL� YÜKSEK 
DOZ KEMOTERAP� VER�LEN MULT�PLE M�YELOM 
HASTALARINDA GEL��EN NÖTROPEN�K ATE�. 2Selda 
Kahraman, 1Sinan Ünal, 3Sema Alp Çavu�, 2Nurhilal 
Turgut, 2Hayri Özsan, 2Mehmet Ali Özcan, 3Nur Yapar, 
2Özden Pi�kin, 2Fatih Demirkan, 2Bülent Ündar. 1Dokuz 
Eylül Üniversitesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 2Dokuz 
Eylül Üniversitesi Hematoloji Bilim Dali, 3Dokuz Eylül Üni-
versitesi Enfeksiyon Hastal�klar� Ana Bilim Dal�. 

Nötropenik ate� (NPA); mutlak nötrofil say�s�n�n 500’ 
ün alt�nda oldu�u esnada bir kez 38,2 C ve üzerinde 
olan veya bir saat süren 38 C ate� olarak tan�mlan�r. Bu 
çal��mada 2003-2008 y�llar�nda Dokuz Eylül Üniversitesi 
Hematoloji bölümünce izlenen otolog periferik kök hücre 
destekli yüksek doz kemoterapi (OKIT) uygulanan multip-
le miyelom hastalar�nda OKIT esnas�nda geli�en nötrope-
nik ate� ataklar�n� sunuyoruz. OKIT yap�lan 56 multiple 
miyelom hastas�n�n 51’inde nötropenik ate� (NPA) geli�ti. 
51 hastan�n ya�lar� 32-78 aras�nda ve ya� ortalama-
lar� 55 ve 27’si erkek (%52,9), 24’ü kad�n (%47,1) idi. 
Tan�lar�na bak�ld���nda %47,1’i Ig G kappa, %17,7’si Ig 
G lambda, %11,8’i Ig A lambda monoklonal gamapati 
olarak de�erlendirildi. (Tablo 1) Tan� an�ndaki de�erlerine 
ula��labilen 46 hastan�n Durie-Salmon evreleme siste-
mine göre %39,1’i evre 3A, %32,6’s� evre 2A, %21,7’si 
evre 3B olarak de�erlendirildi. Hastalara haz�rl�k rejimi 
olarak melfelan 100 mg/m2/gün/2 gün olarak verildi. 
Verilen CD 34 pozitif kök hücre say�s� 6,4.106/kg, ve 
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nötrofil engraftman� ortalama 12,7 günde geli�ti. Nötro-
penik ate�li gün say�s� (1-27 gün aras�nda) ortalama 9,3 
gün olarak saptand�. 2008 y�l�na kadar NPA‘de tedaviye 
ampirik olarak ikili antibiyotikle ba�lan�rken (%33), son-
ras�nda monoterapi (%67) uyguland�. Ba�lang�ç tedavileri 
içersinde en s�k piperasilin-tazobaktam (%73,5),sefepim 
%22,5, meropenem %4 oran�nda kullan�ld�. �kili tedavi 
verilen 17 hastan�n 11’i siprofloksasin, 6’s� amikasin kul-
land�. Ba�lang�ç tedavisinin ortalama kullan�lma zaman� 
8,4 gündü. NPA epizodlar�n�n %45’inin ba�lang�ç tedavi-
lerine antifungal-antiviral ve trimetoprim-sülfometaksa-
zol d���nda ek antibiyotik eklenmedi. En s�k eklenen anti-
biyotikler ise meropenem (%20) ve teikoplanin (%15,7) ve 
%40,4 olayda antifungal kullan�lmad�, Antifungal kul-
lan�m�na bak�ld���nda; lipozomal amfoterisin B (%25,5), 
Caspofungin (%22,4)), klasik amfoterisin B (%4,3), vori-
konazol (%4,3), flukonazol (%2,1) kullan�ld� ve ortalama 
antifungal kullan�m zaman� 10,3 gündü. %12,2 hastada 
tedaviye trimetoprim-sülfametaksazol, %14,3‘üne asik-
lovir ve %6,1’ine gansiklovir eklendi. Gönderilen kan 
kültürlerinde %51 hastada üreme saptan�rken pozitif kan 
kültürü ortalama say�s� 0,94, negatif kan kültürü ortala-
ma say�s� ise 6,4 idi. Kan kültürlerinde en s�k koagülaz 
negatif stafilococcus aereus (%14), e.coli (%6), staf. Spp. 
(%!10), klebsiella%6, staf.epidermidis %4, carynobakte-
rium jeikeum (%4) üredi. Gönderilen idrar kültürlerinin 
%92’sinde üreme yoktu. En s�k ise e.coli üredi. (%1,6). 
Gönderilen 34 galaktomannan antigeninin tümü nega-
tifdi. 32 hastaya (%62,5) yüksek rezolüsyonlu toraks 
bilgisayarl� tomografisi çekildi. %59,4’ ünün filmlerinde 
patolojik bulgu saptanmad�. 12 hastaya (%23,5) bat�n 
ultrasonografisi yap�ld� ve hepatosplenik kandidiyazis 
saptanmad�. NPA esnas�nda hiçbir hasta kaybedilmedi 
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HEMATOPOET�K KÖK HÜCRE NAKL� UYGULANAN 
HASTALARDA LAKT�K DEH�DROGENAZ DÜZEY� ENG-
RAFMAN ZAMANININ BEL�RLENMES�NDE B�R BEL�R-
TEÇ OLAB�L�R M�?. 1A. Emin Kürekçi, 1Orhan Gürsel, 
1A. Avni Atay, 1Demet Altun, 2�brahim Ayd�n, 2Tuncer 
Çayc�. 1Gülhane Askeri T�p Fakültesi Çocuk Hematolojisi 
Bilim Dal�, 2Gülhane Askeri T�p Fakültesi Biyokimya Ana-
bilim Dal�.

Giri�: Bu çal��mada hematopoetik kök hücre nakli 
(HKHN) uygulanan hastalarda myeloid engrafman zama-
n� ile serum LDH enzim düzeyleri aras�ndaki ili�ki ara�-
t�r�lm��t�r. Materyal ve Metod: GATA Çocuk Hematolojisi 
BD Transplantasyon ünitesinde 24 allojeneik ve 1 otolog 
olmak üzere HKHN uygulanan 25 hastan�n tam kan 
parametreleri ve serum LDH, ALP, GGT, AST ve ALT 
de�erleri kaydedildi. Haz�rlama rejiminin ba�lang�c�, 
ürün infüzyonunun yap�ld��� gün, myeloid engrafman-
dan 5 gün öncesi, myeloid engrafman�n oldu�u gün ve 
engrafmandan 5 gün sonras�na ait olan parametreler 
de�erlendirilerek istatistiksel analizleri yap�ld�. Bulgular: 
Ya�lar� 7 ay–15 ya� aras�nda de�i�en (15 erkek, 10 k�z) 
25 hastan�n 9’una Talasemi major, 5’ine AML, 6’s�na ALL, 
2’sine FAA, 1’ine JMML ve 1’ine HLH nedeniyle allojeneik 
nakil, 1 hastaya da AML nedeniyle otolog nakil yap�lm��t�. 
3 olgunun nakil öncesi AST, ALT ve GGT de�erleri yük-
sekti ve bu yükseklik nakil süresince de devam etti. Di�er 
hastalar aras�nda LDH yüksekli�ine neden olacak ba�ka 
bir hastal�k yoktu. Haz�rlama rejiminin ba�lang�c�ndaki 
ve infüzyonun yap�ld��� güne ait LDH de�erleri aras�nda 
istatistiksel olarak anlaml� bir fark olmad��� (median 
343 IU/L vs 374 IU/L, p>0,05), myeloid engrafmandan 

5 gün öncesine ait LDH de�erlerinin istatistiksel olarak 
anlaml� derecede artmaya ba�lad��� (median 374 IU/L vs 
433 IU/L, p<0.001) ve bu art���n engrafman günü ve 5 
gün sonras�nda da devam etti�i, myeloid engrafmandan 
5 gün öncesine ait de�erler ile engrafman günü ve 5 gün 
sonras�na ait de�erler aras�nda ise istatistiksel olarak bir 
fark olmad��� (median 433 IU/L vs 456 IU/L vs 471 IU/L, 
p>0,05) saptand�. Transaminaz yüksekli�i olmayan olgu-
lar�n de�erlendirmesinde de sonuçlar�n benzer oldu�u 
ve LDH enzim düzeylerinin transaminaz yüksekli�inden 
etkilenmedi�i tespit edildi. Tart��ma: Laktik dehidrogenaz 
(LDH) anaerobik glikolizin son basama�� olan piruvat�n 
laktata dönü�ümünü katalizleyen bir enzim olup nöt-
rofiller dahil vücuttaki pek çok dokuda yayg�n olarak 
bulunmaktad�r. Kemoterapi nedeniyle myeloid aplaziye 
giren ve G-CSF uygulanan hastalarda nötrofil say�s�n�n 
art��� ile birlikte serum LDH düzeylerinin de artmaya 
ba�lad��� ve bu art���n nötrofil kaynakl� oldu�u göste-
rilmi�tir. Ancak HKHN uygulanan hastalarda myeloid 
engrafman ile LDH ili�kisini inceleyen bir çal��ma yoktur. 
Bu çal��mada serum LDH enzim düzeylerinin myeloid 
engrafmandan 5 gün öncesinde yükselmeye ba�lad��� 
tespit edilmi� olup intrameduller myelopoezin 5-7 gün 
sürdü�ü ve 5-7 gün postmitotik matürasyon döneminin 
oldu�u de�erlendirildi�inde LDH düzeylerindeki bu art�-
��n kemik ili�inde myelopoezin art���yla ili�kili oldu�u 
de�erlendirilebilir. Sonuç olarak HKHN uygulanan has-
talarda serum LDH enzim düzeylerinin seri olarak takip 
edilerek enzim düzeylerinde artma olan dönemin tespit 
edilmesi, sonras�nda gelecek olan myeloid engrafman�n 
bir habercisi olabilir.
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MULT�PL M�YELOMADA OTOLOG PER�FER�K KÖK 
HÜCRE DESTEKL� YÜKSEK DOZ KEMOTERAP� 
SONUÇLARIMIZ VE B�R�NC� SIRA TEDAV�N�N KÖK 
HÜCRE SAYISI, ENGRAFMAN VE YANIT ÜZER�NE 
ETK�LER�. 2Selda Kahraman, 2Güner Hayri Özsan, 
1Sinan Ünal, 2Nurhilal Turgut, 2Özden Pi�kin, 2Mehmet 
Ali Özcan, 2Fatih Demirkan, 2Bülent Ündar. 1Dokuz Eylül 
Üniversitesi �ç Hastal�klar� Anabilim Dal�, 2Dokuz Eylül 
Üniversitesi Hematoloji Bilim Dali. 

Multiple Miyelom, hematolojik malignitelerin %10-
15’ini olu�turur ve tüm kanser ölümlerinin %1’inden 
sorumludur. Yüksek doz kemoterapiyi takiben otolog 
periferik kök hücre destekli yüksek doz kemoterapi 
(OKIT) uzam�� sa� kal�mla ili�kili bulunmu�tur. Bu çal��-
mada merkezimizde 2003-2008 y�llar� aras�nda OKIT 
yap�lan 56 multiple miyelom tan�l� hastan�n verilerini 
sunuyoruz. Çal��maya dahil edilen 56 hastan�n ya�lar� 
32-80 aras�nda olup ya� ortalamalar� 56 idi. Hastalar�n 
27’si kad�n, 29’u erkekti. Hastalar�n %46’s�nda Ig G 
kappa, %19’unda Ig G lambda, %10’unda Ig A lambda, 
%5’inde Ig A kappa monoklonal gamapati ve %9’unda 
kappa ve lambda hafif zincir saptand�. �ki hastada ise 
multiple osseoz plazmasitom izlendi. Tan� döneminde 
kemik surveylerine ula��labilen 49 hastan�n %81’inde 
kemik tutulumu saptand�. Birinci s�ra tedavi; hastalar�n 
%66’s�nda Vincristin, Adriamisin, Deksametazon (VAD), 
%27’sinde siklofosfamid-deksametazon (siklo-dexa) ve 
%7’sinde (4 hasta) melfalan-prednizolon (MP) idi. OK�T; 
hastalar�n %52’sine ikinci s�ra %48’ine üçüncü s�ra teda-
vi olarak uyguland�. OKIT’in 3. s�ra olarak uyguland��� 
hastalar�n büyük ço�unlu�u, 2. s�ra tedavi olarak borte-
zomib, az bir k�sm� da talidomid ald�. Hastalara haz�rl�k 
rejimi olarak melfelan 100 mg/m2/gün/2 gün verildi. 
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OKIT yap�lan hastalarda toplanan ve verilen CD34 pozitif 
kök hücre say�s� ortalama 6,3x106/kg idi. CD34 pozitif 
kök hücre say�s� ortalamas� birinci s�ra tedavisi VAD 
olan hastalarda 6,9x106/kg, siklofosfamit-deksameta-
zon olan hastalarda 5,1x106/kg ve MP olan hastalarda 
3,6x106/kg idi. Hastalar�n tümü ele al�nd���nda nötrofil 
engrafmanlar� ortalama 12 gün, trombosit engrafmanlar� 
ise ortalama 17 gün olarak bulundu. Nötrofil ve trombosit 
engrafman süreleri s�ras� ile, VAD grubunda 13 ve 16, 
siklo-dexa grubunda 12 ve 17, MP grubunda 16 ve 22 
bulundu. OKIT sonras� 100. gün de�erlendirilebilen 51 
hastan�n %6’s�nda tam yan�t (CR), %4’ünde çok iyi k�smi 
yan�t (VGPR), %67’sinde k�smi yan�t (PR), %8’inde stabil 
hastal�k (SH), %12’ sinde progresif hastal�k (PH) saptand� 
ve 2 hasta kaybedildi. Takip edilen 44 hastan�n %34’ ü 
tedavisiz izlenirken, %47’si talidomid, %19’u bortezomib 
tedavisi ald�. Birinci s�ra tedavisi VAD olan hastalar�n 
%2’sinde CR, %3’ ünde VGPR, %76’s�nde PR, %16’s�nda 
SH, %3’ ünde PH saptand�. Birinci s�ra tedavisi siklofos-
famid-deksametazon olan hastalar�n %8’inde CR, %8’ 
inde VGPR, %61’inde PR, %23’ü SH saptand�. Sonuç 
olarak birinci s�ra tedavide MP alan hastalarda CD34+ 
hücre say�s� ve engrafman süreleri literatüre paralel ola-
rak olumsuz etkilendi�i bulunmu�tur. Birinci s�ra teda-
visi siklofosfamid-deksametazon olan hastalar�n CD34+ 
hücre say�lar�, engrafman süreleri ve yan�t oranlar� VAD 
grubuna benzer görülmektedir. Multiple miyelom hasta-
lar�nda ba�lang�ç tedavisi olarak uzun süre yat��� gerek-
tiren VAD yerine Siklofosfamit-dexametazon gibi ayaktan 
kullan�lan bir rejimin tercih edilmesi bu hasta grubunda 
önemli bir kolayl�k sa�layacakt�r.
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TÜRK TOPLUMUNDA AKRABA EVL�L��� SIKLI�ININ 
FAZLA OLMASI DONÖR BULMADA B�R AVANTAJ 
SA�LAYAB�L�R M�?. 1Betül Tavil, 1Yasemin ���k Balc�, 
2Ça�man Sun Tan, 2Tuba Turul Özgür, 1Burcu Bulum, 
1Mualla Çetin, 3Mustafa Balc�, 4Songül Yalç�n, 2�lhan 
Tezcan, 1Duygu Uçkan. 1Hacettepe Üniversitesi T�p Fakül-
tesi, Pediatrik Hematoloji Ünitesi, 2Hacettepe Üniversitesi 
T�p Fakültesi, Pediatrik �mmunoloji Ünitesi, 3Yüksek �hti-
sas Hastanesi, Hla Tiplendirme Laboratuar�, 4Hacettepe 
Üniversitesi T�p Fakültesi, Sosyal Pediatri Ünitesi.

Amaç: Kemik ili�i transplantasyonu (K�T) pek çok 
malign ve non-malign hastal�k grubunda hayat kurtar�c� 
bir tedavi �eklidir. Ancak bir hastan�n HLA 6/6 uyumlu 
donör bulma �ans� aile içinden %30 ve akraba d��� %30 
olmak üzere toplam %60 civar�ndad�r. Geli�mekte olan 
ülkelerde kemik ili�i ve kordon kan� bankalar�n�n s�n�rl� 
say�da olmas� ve baz� �rklara ait örnek say�s�n�n az olmas�, 
akraba d��� donör bulma �ans�n� daha da azaltmaktad�r. 
Türkiye akraba evlili�i oran� oldukça yüksek (%22) olan 
bir ülkedir. Türkiye’de akraba evlili�inin s�k olmas� ve aile 
ba��na dü�en çocuk say�s�n�n fazla olmas� daha kolay 
donör bulmam�z� temin edebilir. Akraba evlili�i ve çocuk 
say�s�n�n çok olmas� donör bulmada bir avantaj sa�laya-
bilir mi? Türkiye’de aile içi donör bulma oran�m�z nedir? 
Bu çal��mada merkezimizdeki karde� d��� (anne, baba 
ve di�er akrabalardan) nakillerin s�kl���n� ara�t�rmak ve 
Hacettepe Üniversitesi T�p Fakültesi, HLA tiplendirme 
Laboratuvar� ve Yüksek �htisas E�itim ve Ara�t�rma Has-
tanesi, HLA tiplendirme Laboratuvar�nda aile içi donör 
bulma oranlar�n� belirlemek amaçlanm��t�r. Yöntem/
Sonuçlar: Hacettepe Üniversitesi T�p Fakültesi, Pediatrik 
Kemik �li�i Nakil Ünitesinde K�T yap�lan 203 olgudan, 
151’ine (%74.4) karde�ten, 48’ine (%23.6) karde� d��� 

akraba donörden, 2’sine (%1) akraba d��� kordon kan� 
ve 2’sine (%1) otolog transplantasyon yap�lm��t�r. Karde� 
d��� akraba nakillerden (n:48), 26’s� (%12.8) anneden ve 
20’si (%9.9) babadan ve 2’si (%1) hala ve teyzeden gerçek-
le�tirilmi�tir. Özellikle anne ve babadan yap�lan nakillerin 
oran� %22.7’ye ula�maktad�r. Ünitemizde transplantas-
yonlar�n %58.1’i kal�tsal hastal�klar nedeniyle yap�lmakta 
ve bu hasta grubunda anne-baba aras�ndaki akrabal�k 
oran� %58.5 olup, genel Türkiye akrabal�k oran�na göre 
daha yüksektir. Anne-baba aras�ndaki akrabal�k oran�-
n�n yüksek olmas� anne ve babadan yap�lan nakillerin 
oran�n� artt�rmaktad�r. Türkiye’deki 2 büyük HLA tiplen-
dirme laboratuvar�na ba�vuran toplam 833 olgudan 527 
(%63.3)’sine HLA 6/6 uygun aile içi donör bulunmu�, 
306’s�na (%36.7) uygun donör bulunamam��t�r. HLA 6/6 
uyumlu 527 donörden 479’u (%90.9) karde�, 21’i (%4) 
baba, 17’si (%3.2) anne ve 10’u (%1.9) di�er akrabalar 
�eklinde da��lm��t�r. Sonuç: Tüm bu veriler göstermek-
tedir ki Türkiye’de karde� d���nda, anne, baba ve di�er 
akrabalardan HLA 6/6 uyumlu donör bulunabilmekte ve 
karde� d��� akrabalardan yap�lan nakiller az�msanmaya-
cak oranlara ula�maktad�r. Buna göre ülkemizde akraba 
evlili�inin s�k olmas� gibi istenmeyen bir durum, donör 
bulmada avantaj sa�lamaktad�r. Türkiye gibi kemik ili�i 
ve kordon kan� bankalar�n�n s�n�rl� say�da oldu�u, akraba 
evlili�inin s�k oldu�u toplumlarda, donör ara�t�r�lmas�n-
da yak�n akrabalar�n da HLA çal��malar�n�n yap�ld��� yeni 
algoritmalar geli�tirilebilir.
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�STANBUL TIP FAKÜLTES� KEM�K �L��� BANKASI (�TF 
K�BANK):. 1Fatma Savran O�uz, 1Çi�dem Kekik, 1Gonca 
Emel Karahan, 2Sonay Temurhan, 2Yeliz Duvarc�, 3Sevgi 
Kalayo�lu Be����k, 3Deniz Sarg�n, 4Gülyüz Öztürk, 4Sema 
Anak, 5Meliha Nalçac�, 6Ömer Devecio�lu, 2Mahmut 
Çarin. 1�stanbul Üniversitesi, �stanbul T�p Fakültesi,kemik 
�li�i Bankas�, 2�stanbul Üniversitesi, �stanbul T�p Fakül-
tesi, T�bbi Biyoloji Anabilim Dal�, 3�stanbul Üniversitesi, 
�stanbul T�p Fakültesi, �ç Hastal�klar� Hematoloji Anabilim 
Dal�, Eri�kin Kit Ünitesi, 4�stanbul Üniversitesi, �stanbul 
T�p Fakültesi, Çocuk Sa�l��� ve Hastal�klar� Hematoloji 
Anabilim Dal�, Kit Ünitesi, 5�stanbul Üniversitesi, �stanbul 
T�p Fakültesi, �ç Hastal�klar� Hematoloji Anabilim Dal�, 
6�stanbul Üniversitesi, �stanbul T�p Fakültesi Çocuk Sa�l��� 
ve Hastal�klar� Pediatrik Hematoloji Anabilim Dal�.

Türkiye’de, gönüllü vericiden kan kök hücre nak-
lini gerçekle�tirmek amac�yla ilk birim, �TF bünye-
sinde olu�turulmu�tur. Hizmet vermeye 1999 y�l�nda 
ba�layan birim; hizmet �ekli, verici kazan�m program� 
ve i�letme kurallar� ile 10.04.2008 tarihinden itibaren 
�TF Dekanl���’n�n ba�kanl���nda bir yönetim kurulu ve 
transplant koordinatörü ile görevine devam etmektedir. 
Bu çal��mada, �TF K�BANK’�n bir y�ll�k faaliyetinin sunul-
mas� amaçlanm��t�r. Yöntem: Hematolojik hastal�klar� 
nedeni ile allogeneik kan kök hücre nakil aday� olarak 
ba�vuran hastalardan, yurt içi ya da yurt d��� gönüllü 
vericiden nakile ilerleyen hasta say�s� ve nakil merkez-
leri, transfer edilen kan kök hücre kayna�� ve kayna��n 
sa�land��� ülkeler belirlendi. Nakil olacak hasta ve �TF 
K�BANK veri taban�ndan sa�lanan vericilerin yüksek 
çözünürlüklü (4 basamak) HLA-A, -B, -C, -DR, -DQ 
doku grubu testleri �TF T�bbi Biyoloji Anabilim Dal�’n�n 
(EFI akredite) laboratuarlar�nda yap�ld�. Yurt d���ndan 
belirlenen gönüllü vericiler için ilgili testlerin, yurt d��� 
bankalar�n laboratuarlar�nda yap�lmas� organize edildi. 
Nakil merkezlerinin verici seçim kararlar� de�erlendirildi. 



179

P O S T E R L E R

XXXV. Ulusal Hematoloji Kongresi
Bildiri  Özetleri  Kitabı

Sonuçlar: �TF K�BANK arac�l���yla 2008 – 2009 y�llar� 
aras�nda 21 hastaya 23 kan kök hücre nakli yap�lm��t�r. 
Hastalar�n 12’si pediatrik nakil merkezinde (ya� ortala-
mas�: 7.5±4.9; K/E: 5/7), 9’u ise eri�kin nakil merkezinde 
kök hücre nakli olmu�tur (ya� ortalamas�:33±11.9; K/E: 
5/4). Yap�lan nakillerin 6’s� HLA doku grubu tam uyumlu 
(10/10), 17’si ise antijen ya da allel uyumsuz vericilerden 
gerçekle�tirilmi�tir. Pediatrik nakil merkezleri olarak 
Akdeniz Üniversitesi T�p Fakültesi (n=9), ve Ege Üniver-
sitesi T�p Fakültesi (n=5), eri�kin nakil merkezi olarak 
Gazi Üniversitesi T�p Fakültesi (n=3), Erciyes Üniversitesi 
T�p Fakültesi (n=2) ve �stanbul T�p Fakültesi (n=4) hiz-
met vermi�tir. Gönüllü verici sa�lanan ülkeler Almanya 
(n=14), �sveç (n=1), �ngiltere (n=1), �talya (n=1), Avusturya 
(n=1), Amerika (n=1), �srail (n=1) ve Türkiye (�TF K�BANK 
(n=3)) olmu�tur. Kan kök hücre kayna�� olarak en s�k 
çevre kan� (n=13), daha sonra kemik ili�i (n=7) ve kordon 
kan� (n=3) sa�land��� belirlenmi�tir. Ek olarak, bir hasta-
ya Donör Lenfosit �nfüzyonu (DL�) yap�lm��t�r. Kök hücre 
kayna�� transferi kemik ili�i/çevre kan� için ilgili yurt d��� 
bankalar�n özel kuryeleri ile (n=10) veya �TF K�BANK kur-
yeleri (n=10) taraf�ndan yap�lm��t�r. Kordon kan� transferi 
(n=3) ise tümüyle özel kurye �irketleri taraf�ndan ger-
çekle�tirilmi�tir. Tart��ma: Kemik ili�i bankalar� sa�l�k, 
sosyal alan, sekreterya, mali i�ler, ahlaki ve bilimsel 
çal��malar gibi çok yönlü hizmet alan� olan birimlerdir. 
Hizmet alan�n�n en önemli bölümünü nakil merkezleri 
olu�turmaktad�r. K�BANK faaliyetini içeren çal��mam�z 
ile ülkemizde giderek artan nakil merkezlerine yönelik 
bilgilendirme ve ileti�imi art�rma; dolay�s� ile gönüllü veri-
ciden nakil olgusu ile ili�kili s�k�nt�lar�n netle�tirilmesi ve 
ortak çözüm bulunmas� hedeflenmi�tir. 

Bildiri: 302  Poster No: P190 

ALLOJENE�K HEMATOPO�ET�K HÜCRE TRANSPLAN-
TASYONU (AHHT) SONRASI NEFROT�K SENDROM 
(NS): �DRAR TETK�LER�NE NE KADAR D�KKAT ED�-
YORUZ?. 1�ule Mine Bakanay, 1Pervin Topçuo�lu, 1Sinem 
Civriz Bozda�, 1Osman �lhan, 1Meral Beksaç, 2Kenan 
Keven, 1Mutlu Arat. 1Ankara Üniversitesi T�p Fakültesi 
Hematoloji Bilim Dal�, 2Ankara Üniversitesi T�p Fakültesi 
Nefroloji Bilim Dal�.

Giri�: Allo HHT sonras� NS ço�unlukla geç dönemde 
ve kronik graft versus host hastal��� (GVHH) zemininde 
geli�mektedir. Deneysel GVHH modelinde glomerüllerin 
immünkompleksler taraf�ndan etkilendi�ini gösterilmi�-
tir. �nsanda böbrek tutulumu çok nadir gözlenmekle 
birlikte en s�k gözlenen patoloji membranöz glomerü-
lonefrittir. Merkezimizde izlenen olgular geriye dönük 
incelenmi� ve de�erlendirilmi�tir. Metod: 1988-2009 
aras�nda 665 hastaya AHHT yap�lm�� ve 100 gün üzeri 
ya�ayan de�erlendirilebilen 305 hastada kronik GVHH 
geli�mi�tir. Serimizde nefrotik sendrom geli�en 4 olgu 
(%1,3) bulunmaktad�r. Nakil öncesi olgular�n böbrek 
fonksiyon bozuklu�u yoktur. Nefrotik sendrom, artm�� 
24 saatlik protein at�l�m� (>3,5gr) ve hipoalbüminemi 
(<3gr/dl) olarak tan�mlanm��t�r. Bu bulgularla gelen 
hastalara standart perkütan teknik ile böbrek biyopsisi 
yap�lm��t�r. Biyopsi örnekleri hem ���k hem floresan foto-
mikroskop alt�nda incelenmi�tir. Olgulara ait özellikler, 
NS için ald�klar� tedavi ve yan�tlar� tabloda özetlenmi�tir. 
Sonuçlar: NS, tüm hastalarda geç dönem komplikasyonu 
olarak ortaya ç�km��t�r (Ortanca: 30,5 (15-42) ay). Tan�da 
proteinüri düzeyi ortanca: 4,3 (3,5-6,0) gr/24saat, serum 
albümin düzeyleri ortanca: 2,1 (1,9-2,8) gr/dl idi. Biri 
hariç tüm hastalarda NS tan�s� ald�klar�nda kronik GVHH 

bulunmakta idi. �ki olguda nakil öncesi oral antidiabetik-
le düzenli seyreden DM nakil sonras� insülin ihtiyac� gös-
termi�tir. Ancak böbrek biyopsilerinde diabetik nefropati 
ile uyumlu patoloji saptanmam��t�r. Hastalar�n immüno-
lojik göstergeleri incelendi�inde 2 hastada ANA pozitifli�i, 
bir hastada c-ANCA pozitifli�i gözlenmi�tir. Klinik olarak 
romatoid artrit bulgular� olan bir hastada romatoid faktör 
ve tiroid otoantikorlar�nda da pozitiflik bulunmaktad�r. 
Hastalar�n tümünde HbsAg negatif ve anti-HCV nega-
tiftir. Ancak bir hastada tedavi sonras� HBV reaktivas-
yonu geli�mi� ve lamivudin tedavisi ile serokonversiyon 
sa�lanm��t�r. Hastalar�n üçü mikofenolat mofetil içeren 
immünsupresif tedavi ile, biri ise siklofosfamid ve steroid 
ile tedavi edilmi�tir. Ortanca tedavi süresi 4,5 (3-6) ayd�r. 
Hastalardan biri hariç tümü immünsupresif tedaviye tam 
yan�t vermi�tir. Yan�t vermeyen bir hasta 3 ayd�r tedavi 
alt�nda olup proteinüri yan�t� al�namam�� ancak serum 
albüminde art�� sa�lanmas� klinik yan�t olarak de�er-
lendirilmi�tir. Hastalar�n hepsi moleküler ve hematolojik 
olarak tam remisyonda ve tam verici tipi kimerik olarak 
ortanca 8,5 (3-13) y�ld�r takip edilmektedir. Yorum: Nef-
rotik sendrom allojeneik heamtopoietik kök hücre nakil-
leri sonras� s�kl�kla kronik GVHH zemininde ve GVHH 
için verilen immünsupresif ilaçlar�n kesilme a�amas�nda 
veya kesildikten sonra ortaya ç�kabilen nadir bir komp-
likasyondur. Hastalar böbrek fonksiyon bozuklu�unun 
erken bulgular� aç�s�ndan özellikle spot idrar analizinde 
proteinüri ve progresif albümin dü�üklü�ü aç�s�ndan 
dikkatle takip edilmeleri gereklidir.

Tablo.

 Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4

Ya� 57 59 32 20

Tan�/Evre KML/ kronik faz AML /1.TR KML/kronik faz AML-M3/2.TR

Cinsiyet A/V K/K E/E K/E K/K

Haz�rl�k rejimi FLU/BU BU/CY BU/CY BU/CY

Kök hücre kayna�� Kemik ili�i Periferik kök hücre Periferik kök hücre Periferik kök hücre

Akut GVHH Profilaksisi CsA+Mtx CsA+Mtx CsA+Mtx CsA+Mtx

Kronik GVHH Yayg�n Göz, eklem Göz, oral mukoza Yayg�n

Nefrotik sendrom 
ba�lang�c� (ay)

36 25 15 42

Proteinüri (g/gün) 4,5 3,5 4,0 6

Böbrek Histolojisi Fokal segmental 
glomerüloskleroz

Tübülointerstisyel 
mononükleer hücre 

infiltrasyonu

Membranöz 
glomerülonefrit

Minimal de�i�iklik 
hastal���

NS tedavisi Mikofenolat 
mofetilSteroidACE 

inhibitörü

Mikofenolat mofetil 
Steroid Anjiotensin 

RB

Mikofenolat 
mofetilEndoksan 

Siklofosfamid 
Steroid

Tedavi süresi (ay) 3 3 6 6

Yan�t Yok Var Var Var 

Post transplant takip 
süresi (y�l)

4 3 13 13

 

Trombosit Bozuklukları/Tromboz ve Antitrombotik Tedavi 

Bildiri: 303  Poster No: P053 

KARDIYOPULMONER BYPASS ILE KORONER ARTER 
CERRAHISI UYGULANAN HASTALARDA INTRAOPE-
RATIF KULLANILAN PENTOKSIFILININ TROMBOSIT 
FONKSIYONLARINA ETKISI. 1Selime Ayaz, 1Kerim Ça�l�, 
1Sevinç Y�lmaz, 1Arzum Kale, 1Ha�met Bardakç�. 1 Türkiye 
Yüksek �htisas Hastanesi, Ankara.

Giri�: Kardiyopulmoner bypass’�n (KPB) ba�latt��� 
patofizyolojik reaksiyonlar; trombositlerin fonksiyonlar�n� 
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etkileyerek endotelyal hasara ve doku ödemine sebep 
olur. Bu ara�t�rman�n amac� intraoperatif pentoksifilin 
(PTX) kullan�m�n�n trombosit fonksiyonlar� ve klinik bul-
gular üzerine etkilerini incelemektir.

Materyal ve Metod:Bu çal��mada elektif olarak koro-
ner bypass cerrahisi uygulanan 20 hasta ele al�n�p, 
toplam trombosit say�s�, platelet faktör 4 (PF4), ortalama 
trombosit hacmi ve periferik kanda trombosit morfolojisi 
üzerinde pentoksifilinin etkileri de�erlendirildi. Aneste-
zi indüksiyonundan sonra (T1), KPB’dan ç�kt�ktan 30 
dakika sonra (T2), postoperatif peryodun 6. (T3) ve 24. 
saatlerinde (T4) ölçümler yap�ld�. 500 ml’lik %0.9 NaCl 
içine 200 mg pentoksifilin ilave edilip anestezi indüksiyo-
nundan sonra 180 dakikada 10 hastaya verilip 100 mg 
pentoksifilin de s�cak kardiyoplejiye ilave edildi. Di�er 10 
hastaya ise plasebo olarak %0.9 NaCl verildi. Bulgular: 
T4 zaman�nda toplam platelet say�s� her iki grupta da 
normal de�erlerde oldu�u halde, pentoksifilin grubunda 
trombosit say�s� belirgin derecede dü�ük bulundu. Her iki 
gruptaki PF4 de�erleri her zaman diliminde art�� gösterdi, 
fakat T3 zaman�nda kontrol grubundaki art�� anlaml� 
olarak daha fazla bulundu. Ortalama trombosit hacmi 
MPV) de�erinde hiç bir zaman diliminde iki grup aras�nda 
fark bulunmad�. Sonuç: Pentoksifilinin intraoperatif kul-
lan�m� KPB’�n ba�latt��� trombosit aktivasyonunu k�smen 
inhibe etmektedir, ancak hemorajik komplikasyonlar ve 
transfüzyon ihtiyac�n� azaltma gibi klinik etkileri göste-
rilememi�tir. 

Bildiri: 304  Poster No: P054 

�NSÜL�NE BA�IMLI D�YABETES MELL�TUSLU OLGU-
DA �NSÜL�N TEDAV�S�N�N DE���T�R�LMES�NE BA�LI 
EDTA �L��K�L� YALANCI TROMBOS�TOPEN�. 1Cengiz 
Beyan, 1Kür�at Kaptan, 1Ahmet �fran. 1Gülhane Askeri T�p 
Akademisi Hematoloji Bilim Dal�, Ankara.

EDTA ili�kili yalanc� trombositopeni (YTP) anti-trom-
bosit antikorlara ba�l� olarak tam kan tüpündeki trom-
bositlerin aglütinasyonu sonucu trombosit say�lar�n�n 
hatal� bir �ekilde dü�ük ölçüldü�ü bir durumdur. Bu 
olgu raporunda, insüline ba��ml� diyabetes mellituslu 
(IDDM) olguda insülin tedavisinin de�i�tirilmesi sonras� 
YTP geli�imi sunulmaktad�r. Literatür taramalar�m�za 
göre, bizim olgumuz, insüline ba��ml� diyabetes mellitus, 
insülin veya insülin analoglar� ile tedaviye YTP’nin e�lik 
etti�i rapor edilen ilk olgudur. 36 ya��nda erkek hasta 
trombositopeni nedeni ile de�erlendirildi. Öyküsünden 
sekiz y�l önce IDDM tan�s� konuldu�u ve Humulin M 
70/30 (rekombinan DNA teknolojisi ile haz�rlanm�� %70 
NPH izofan süspansiyon ile %30 regüler insülin kar���m�) 
sabahlar� 18 ünite ve ak�amlar� 10 ünite olacak �ekilde 
ba�land��� ö�renildi. Yakla��k olarak birbuçuk y�l önce, 
Humulin M 70/30 kesilmi� ve NovoRapid FlexPen (insu-
lin aspart-rekombinan DNA teknolojisi ile üretilmi� h�zl� 
etkili insan insülin analogu) sabah 8 ünite, ö�le 12 ünite, 
ak�am 10 ünite ve Lantus Optipen (insulin glargine-uzun 
etkili insülin analogu) gece 12 ünite olarak ba�lanm��t�. 
Hasta ba�ka bir ilaç kullanm�yordu. Fizik muayenesinde 
herhangi bir patoloji yoktu. Trombositopeni tespit edilen 
tam kan say�m� de�erleri �u �ekilde idi: Lökosit say�s� 
8,3 x109/l, eritrosit say�s� 4,87 x1012/l, hemoglobin 15,4 
g/dl, hematokrit %43,4, ortalama eritrosit hacmi 89,0 
fl, ortalama eritrosit hemoglobini 31,6 pg ve trombosit 
say�s� 56 x109/l. EDTA’l� tam kan tüpünden taze olarak 
yap�lan tam kan say�m� ise �u �ekilde idi: Lökosit say�s� 
5,2 x109/l, eritrosit say�s� 4,97 x1012/l, hemoglobin 15,3 
g/dl, hematokrit 44,2%, ortalama eritrosit hacmi 89,0 fl, 

ortalama eritrosit hemoglobini 30,7 pg ve trombosit say�s� 
226 x109/l. Bir saat beklettikten sonra EDTA’l� tam kan 
tüpünden haz�rlanan periferik yaymada dev trombosit 
kümeleri mevcuttu. Trombositopeni sebebi olarak YTP 
tespit edilmesi sonras� olgunun eski t�bbi kay�tlar� ince-
lendi ve trombosit say�s�n�n insülin tedavisi de�i�tirilme-
den önce normal s�n�rlarda oldu�u görüldü (243 x109/l, 
148 x109/l, 278 x109/l, 225 x109/l ve en son olarak 
insülin tedavisinin de�i�tirilmesinden be� ay önce 188 
x109/l). �nsülin tedavisi de�i�tirildikten iki ay sonra löko-
sit ve trombosit say�lar� s�ras�yla 7,2 x109/l ve 41 x109/l 
bulunmu�tu; ayn� laboratuarda tam kan say�m� taze ola-
rak tekrarlanm�� ve bu kez lökosit ve trombosit say�lar� 
s�ras�yla 4,5 x109/l ve 221 x109/l olarak say�lm��t� ve bu 
durumun tam kan say�m� yap�lan ilk tüpte kan�n p�ht�-
la�m�� olmas�na ba�l� olabilece�i söylenmi�ti. Hastaya ve 
doktoruna trombositopeni sebebinin YTP oldu�u anlat�ld� 
ve bu durumun muhtemel sebebinin insülin tedavisinde 
yap�lan de�i�iklik olabilece�i söylendi. 

Bildiri: 305  Poster No: P055 

HASH�MOTO T�RO�D�T�NE BA�LI SUBKL�N�K H�PO-
T�RO�D�ZME E�L�K EDEN REAKT�F TROMBOS�TOZ. 
1Cengiz Beyan, 1Kür�at Kaptan, 1Ahmet �fran. 1Gülhane 
Askeri T�p Akademisi Hematoloji Bilim Dal�, Ankara.

Yeni trombositoz tespit edilmi� bir olguda önemli soru 
bu trombositozun bir ba�ka patolojiye sekonder reaktif 
bir fenomen mi, yoksa klonal bir hematolojik hastal��a 
m� ba�l� oldu�udur. Bu olgu sunumunda Hashimoto tiro-
iditine ba�l� subklinik hipotirodizmi olan olguda gözlenen 
reaktif trombositoz rapor edilmekte olup; bizim olgumuz, 
literatür taramalar�m�za gore Hashimoto tiroditine ve/
veya subklinik hipotiroidizme reaktif trombositozun e�lik 
etti�i rapor edilen ilk olgudur. 31 ya��nda erkek hasta 
herhangi bir yak�nmas� yok iken yap�lan kontrol tetkik-
lerinde trombositoz tespit edilmesi üzerine Hematoloji 
poliklini�ine sevk edildi. Olguya iki y�l önce ba�ka bir 
merkezde Hashimoto tiroiditine ba�l� hipotiroidi tan�s� 
konularak tiroid hormonu ba�lanm��t�. �ki hafta önce 
meningokoksemi profilaksisi için rifampisin verilmi�ti. 
Ayn� dönemde günde 0,1 mg dozda almakta oldu�u tiroid 
hormonunu kesmi�ti ve halen alm�yordu. Gönderildi�i 
merkezde yap�lan tam kan say�m�nda trombosit say�s� 
715 x109/l olarak bulunmu�tu; di�er tam kan paramet-
releri normal s�n�rlarda idi. Fizik muayenesinde patoloji 
saptanmayan olgunun tam kan say�m�nda lökosit say�s� 
10,2 x109/l, hemoglobin 15,0 g/dl, ortalama eritrosit 
hacmi 89,0 fl ve trombosit say�s� 667 x109/l idi. Periferik 
yaymada trombosit kümelerinin yo�un ve çok say�da 
olmas� d���nda özellik yoktu. Rutin biyokimyasal ana-
lizler total kolesterol ve LDL-kolesterolün yüksek olmas� 
d���nda normaldi. Eritrosit sedimentasyon h�z� ve tam 
idrar tetkiki normaldi. Serum ferritini, serum vitamin 
B12 düzeyi, serum folik asit düzeyi, serum demiri ve 
total demir ba�lama kapasitesi normaldi. Serbest T3 3,00 
pg/ml (2,30-4,43), serbest T4 0,807 ng/dl (0,8-1,8), tiroid 
stimüle edici hormon (TSH) 76,47 mikruIU/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 tan�s� konan olguya 
tiroid hormonu tedavisi dereceli bir �ekilde artt�r�lacak 
�ekilde tekrar ba�land�. Olgunun alt� hafta sonra yap�lan 
kontrollerinde tam kan say�m�nda lökosit say�s� 7,9 x109/
l, hemoglobin 14,0 g/dl, ortalama eritrosit hacmi 93,0 fl 
ve trombosit say�s� 274 x109/l idi. Rutin biyokimyasal 
analizler tamamen normaldi. Eritrosit sedimentasyon 
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h�z�, tam idrar tetkiki, serum ferritini, serum vitamin B12 
düzeyi, serum folik asit düzeyi, serum demiri, total demir 
ba�lama kapasitesi normal s�n�rlarda idi. Serbest T3 3,55 
pg/ml (2,30-4,43), serbest T4 1,52 ng/dl (0,8-1,8), tiroid 
stimüle edici hormon (TSH) 3,51 mikruIU/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 geli�en subklinik hipotiroidizm 
oldu�u ve ba�ka bir nedeninin olmad��� anla��l�nca, olgu-
ya tiroid hormonu tedavisine devam etmesi ve düzenli 
olarak kontrollere gelmesi önerildi.

Bildiri: 306  Poster No: P056 

MET�LENTETRAH�DROFOLATREDÜKTAZ GEN�NDE 
�LK KEZ TANIMLANAN B�R GEN DE����M� 678 C-A. 
1Yonca E�in, 1Nejat Akar. 1Ankara Üniversitesi T�p Fakül-
tesi Pediatrik Moleküler Genetik Bilim Dal�

Giri�: MTHFR geninde görülen baz� mutasyonlar, 
enzim inaktavisyonu olu�turarak kardiyovasküler ve 
serabravasküler hastal�klar için önemli bir risk faktörü 
olan hiperhomosisteinemi ve homosisteinüri olu�mas�na 
neden olur. Bugüne kadar en iyi tan�mlanm�� polimor-
fizmler MTHFR 677 C-T ve MTHFR 1298 A-C mutasyon-
lar�d�r. Bu mutasyon tespitinde rutin analiz olarak farkl� 
moleküler teknikler kullan�lmaktad�r. Erime e�risi analiz 
yöntemi ile mutasyon tespiti yapan, Light Cycler Real-
Time PCR sistemi nokta mutasyonlar�n belirlenmesinde 
sa�lad��� üstünlük nedeniyle tercih edilen bir yöntemdir. 
Rutin çal��malar�m�z s�ras�nda MTHFR 677 C-T de�i�imi-
ni heterozigot olarak gösteren bir bireyde, erime e�risinin 
pozitif kontrole göre sapma gösterdi�i tespit edilmi�tir. 
Farkl� moleküler teknikler kullan�larak sonuç teyit edil-
mek istendi�inde, hastan�n asl�nda MTHFR 677 C-T de�i-
�imi aç�s�ndan normal oldu�u, ancak yap�lan DNA dizi 
analizinde, Light Cycler Real-Time PCR cihaz�nda erime 
e�risi sapmas�na ve heterozigot pik vermesine neden olan 
de�i�imin, MTHFR 678 C-A de�i�imi oldu�u tespit edil-
mi�tir. Metod: MagNa Pure Otomatik �zolasyon sistemi 
(Roche Diagnostics,Gmbh,Mannheim, Germany) ile izole 
edilen DNA örnekleri Real-Time PCR Tekni�i kullan�larak 
Light Cycler (Roche Diagnostics,Gmbh,Mannheim,Germ
any) cihaz� ile çal���lm��, mutasyon varl���, erime e�risi 
analizi ile tesbit edilmi�tir. PCR ve RFLP tekni�i kullan�la-
rak MTHFR 677 C-T de�i�imi Hinf I (Fermantas, Litvanya) 
enzimi ile beklenen bantlar� vermemi�tir. Bunun üzerine 
DNA Dizi analizi (Bechman Coulter, ABD) yöntemi kul-
lan�larak yeni bir mutasyon varl��� ara�t�r�lm��t�r. DNA 
dizi analizi sonucunda bireyde MTHFR 678 C-A de�i�imi 
belirlenmi�tir. Tart��ma: Rutin çal��malar s�ras�nda tespit 
edilen bu de�i�im, klasik yöntemlere göre üstünlü�ü olan 
sistemlerin dahi kullan�lmas� esnas�nda hata ve yan�lma-
lara sebep olabilece�ini göstermi�tir. Ancak dezavantaj 
gibi görülse de bu hatalar�n üzerine gidilmesi ve di�er 
moleküler metotlar�n teyit amac� ile kullan�lmas�, farkl� 
polimorfizmlerin tespitinde bir avantaj olarak gözükmek-
tedir. Bölümümüzde analizleri yap�lm�� olan yakla��k 
dört bin olgunun sonuçlar� ar�ivden ç�kar�larak incelen-
mi� ve benzer bir e�riye rastlanmam��t�r. MTHFR 678 
C-A de�i�iminin aminoasit kodlamas�nda herhangi bir 
de�i�iklik yapmad��� (Alanin- Alanin) ve bu mutasyonun 
ilk kez taraf�m�zdan tan�mland��� belirlenmi�tir.

�ekil 1. Light Cycler Real-Time PCR cihaz�nda MTHFR 677 erime e�risi 
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�MMUN TROMBOS�TOPEN�K HASTALARDA ANT�-D 
�MMUN GLOBUL�N TEDAV� SONUÇLARI. 1Mahmut 
Yeral, 1Mutlu Kasar, 1Can Bo�a, 1Hakan Özdo�u, 1Bilfer 
Kutay. 1Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji 
Bilim Dal�.

�mmun trombositopenik purpura trombosit yüzey 
glikoproteinlerine kar�� olu�an otoantikorlar�n neden 
oldu�u edinsel bir hastal�kt�r. Yeti�kinlerde s�kl�kla 
kronik formu görülür. Tedavi ile hedef trombosit say�s�-
n� 30x109/L üzerine ç�karmakt�r. Ba�lang�ç tedaviside 
glukokotikoidler ön plandad�r. Endikasyonu olan hasta-
larda splenektomi yan� s�ra intravenöz immunoglobulin, 
anti- (Rh) D, rituximab, danazol ve çe�itli immun süp-
resif ajanlar gibi tedavi seçenekleri bulunmaktad�r. Bu 
çal��ma ile Ba�kent Üniversitesi Hematoloji Klini�inde 
izlenen ve anti-D immunoglobulin tedavisi uygulanan 
12 kronik/ refrakter ITP hastas�n�n sonuçlar� özetlendi. 
Retrospektif olarak ITP tan�s� konulan ve ya� ortalamas� 
53 olan 11 hasta çal��maya al�nd�. ITP tan�s� anamnez 
fizik muayene, kan say�m�, periferik yayma, kemik ili�i 
aspirasyonu ve cooms testleri ile de�erlendirme yap�larak 
konuldu. Trombositopeni yapan ikincil nedenler d��land�. 
Hastalar�n 3’ü steroid cevaps�z, 7’sinde steroide geçici 
cevap al�nd�. Rh pozitif olan hastalara 75�g/kg intrave-
nöz anti-D immun globulin verildi. Hastalara günlük kan 
say�m�, böbrek ve karaci�er fonksiyonlar� ve hemoliz test-
leri bak�ld�. Hastalar�n tedavi öncesi ortalama trombosit 
de�erleri 9x109/L idi tedavi sonras� 20x109/L de�erine 4. 
günde, tedaviden ortalama 7 gün sonra 160x109/L de�e-
rine ula��ld�. Hastalar�n birinde tedavi sonras� 7. günde 
tedaviye cevap al�namad� ve trombosit say�s� 6x109/L idi. 
Hastalar�n 6’s� splenektomiye verildi. 1 hafta içinde Hb 
de�erleri ortalama 0,6 gr dü�tü (11,9’a kar��n 11,3 g/dl. 
Hastalar�n 2’inde s�n�rl� hemoliz, 1’inde cooms pozitifli�i 
geli�ti. Hastalar�n 1 inde ba�a�r�s� gözlendi. Tedavi ile 
ili�kili önemli bir koplikasyon geli�medi. Yeti�kin ITP has-
talar�nda steroid refrakter hastalarda splenektomi tedavi 
seçeneklerinin ba��nda gelmektedir. Aktif kanamas� olan 
ya da splenektomiye verilecek hastalarda IVIG s�k kulla-
n�lmaktad�r. Ancak tek doz uygulanan 75	g/kg intrave-
nöz anti-D immun globulin ITP hastalar�nda trombositleri 
yükseltmede etkin, yan etkileri az ve immun globuline 
göre maliyet aç�s�ndan daha uygun görünmektedir.
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TROMBOZLU OLGULARIMIZIN DE�ERLEND�R�LME-
S�. 1Mustafa Büyükavc�, 1Zuhal Keskin Y�ld�r�m, 2Nuran 
Küçük, 3Hüseyin Tan, 4Mehmet Karacan. 1Atatürk Üniver-
sitesi T�p Fakültesi Pediatrik Onkoloji Bilim Dal�, Erzurum, 
2Atatürk Üniversitesi T�p Fakültesi Çocuk Sa�l��� ve Has-
tal�klar� Anabilim Dal�, Erzurum, 3Atatürk Üniversitesi T�p 
Fakültesi Pediatrik Nöroloji Bilim Dal�, Erzurum, 4Atatürk 
Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dal�, 
Erzurum.

Amaç: Klini�imizde tromboembolik olaylar nedeni ile 
takip ve tedavi edilen olgular�n de�erlendirilmesi amaç-
land�. Metod: Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Ünitesi’nde 
Mart 2005 ile Nisan 2009 tarihleri aras�nda tedavi edilen 
olgular retrospektif olarak de�erlendirildi. Bulgular: Top-
lam 15 olgu (7 erkek, 8 k�z) de�erlendirmeye al�nd�. Tan� 
ya�� 1–180 ay aras�nda olup (ortanca: 96), ortalama takip 
süresi 5,2 ay (1–9,5) idi. Primer hastal�k bölgesi olarak 8 
olguda (%53) intrakraniyal, 4 olguda (%27) periferik ven, 
2 olguda (%13) intrakardiyak trombüs saptan�rken, 1 
olguda (%1) portal vende trombüs tespit edildi. Olgular�n 
en s�k ba�vuru �ikayeti konvülzyon (3 olgu, %20) ve ba� 
a�r�s�-kusma (3 olgu, %20) idi. Di�er �ikayetler aras�nda; 
2 olguda (%13) bilinç de�i�ikli�i, 2 olguda (%13) bacakta 
�i�lik, 1 olguda (%7) sa� hemiparezi, 1 olguda (%7) sol 
hemiparezi, 1 olguda (%7) kolda �i�lik mevcuttu. �ki yeni-
do�an olguya ba�ka nedenle izlem s�ras�nda tan� konul-
du. Kraniyal tromboembolik olaylar�n tan�s�nda MRG, MR 
anjiyo, BT; intrakardiyak trombüs tan�s�nda EKO (eko-
kardiyografi) ve perifer-portal venlerdeki trombüslerin 
tan�s�nda Doppler US kullan�ld�. Be� olguda (%33) edin-
sel predispozan faktör bulunamazken, 4 olguda (%27) 
enfeksiyon, 2 olguda (%13) konjenital kalp hastal���, 2 
olguda (%13) sinüzit, 1 olguda mastoidit (%7) ve 1 olguda 
(%7) da malignensi (ALL tedavisi s�ras�nda) tespit edildi. 
Kal�tsal predispozan faktörlerden iki olguda heterozigot 
faktör V leiden mutasyonu; 4 olguda homozigot, 4 olguda 
da heterozigot olmak üzere 8 olguda MTHFR gen mutas-
yonu tespit edilirken, faktör II G20210A için hiçbir olgu-
da mutant allel saptanmad�. Portal ven trombozu olan, 
homozigot MTHFR gen mutasyonu ta��yan yenido�an 
olgunun babas�nda homozigot MTHFR gen mutasyonu 
tespit edilirken di�er hastalar�n aileleri tetkik edilemedi. 
Tan� sonras� ba�lang�ç tedavisi olarak 12 olguya dü�ük 
molekül a��rl�kl� heparin (DMAH), 1 olguya konvansiyonel 
heparin, 1 olguya rt-PA verilirken, 1 olgu tedavisi ba�-
lanmadan kaybedildi. Ba�lang�ç tedavisi sonras� 3 olgu-
nun tedavisine DMAH ile devam edilirken, 9 olguya oral 
antikoagülan, sol medial serebral arter trombozu olan 1 
olguya asetil salisilik asit verildi. Sonuçlar: Alt� olgunun 
tedavi sonras� kontrollerinde trombüs gözlenmezken, 4 
olgu tromboembolik olay d��� sebepten kaybedildi. �ki 
olgu kontrole gelmedi�i için sonuçlar� bilinmiyor. �ki 
olgunun tedavisi halen daha devam ederken 1 olgu takip 
s�ras�nda tedaviyi b�rakt�. 
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FAKTÖR V 1691 G-A, PROTROMB�N 20210 G-A VE 
MTHFR 677 C-T GEN DE����MLER�N�N UZUN YA�AM 
ÜZER�NDEK� ETK�S�. 1Dilara Fatma Ak�n, 2Yonca E�in, 
2Nejat Akar. 1Ankara Üniversitesi Biyoteknoloji Enstitüsü, 
2Ankara Üniversitesi Pediatrik Moleküler Genetik Bilim 
Dal�.

Dünya Sa�l�k Örgütünün (WHO) verilerine göre kalp 
damar hastal�klar� ölüm sebeplerinin ilk s�ras�nda yer 
almaktad�r. Tahminlere göre 2005 y�l�nda Dünya genelin-

de 17.5 milyon insan kalp ve damar hastal�klar� nedeni 
ile ya�am�n� yitirmi�tir. Türkiye’de de kalp ve damar has-
tal�klar� tüm Dünya da oldu�u gibi ölümcül hastal�klar�n 
ilk s�ras�nda gelmektedir. Bu hastal�klar içinde bulunan 
tromboz çok etmenli bir hastal�kt�r. Tromboz e�ilimine 
neden olan kal�tsal etmenlerden biri de, ya�am süresine 
etkisi tart���lan MTHFR 677C-T gen de�i�imidir. Yap�lan 
çal��malar MTHFR 677C-T gen de�i�iminin neden oldu�u 
hiperhomosisteneminin tromboz ile ili�kili oldu�unu ileri 
sürmektedir. Bu çal��ma, trombüs geçirmi� ve geçirme-
mi�, do�u�ta beklenen ya�am süresi üzerinde ya�am�� 
bireyler ile pediatrik ya� aral���nda olan bireyleri kar��-
la�t�rarak, FVL gen de�i�imininin yan� s�ra, PROTROM-
B�N 20210 G-A, MTHFR 677C-T gen de�i�imlerinin uzun 
ya�am üzerindeki olas� rolünü ara�t�rmak için düzenlen-
mi�tir. Çal��mam�za klinik olarak tromboz geçiren 0–18 
ya� aral���nda 362, 70 ya� ve üzeri 209 birey, tromboz 
geçirmeyen 0–18 ya� aral���nda 332, 70 ya� ve üzeri 266 
birey dâhil edilmi�tir. Klasik fenol- klorofrom yöntemi ile 
ayr�lan DNA örneklerine Real- Time PCR tekni�i kullan�-
larak Light Cycler (Roche Diagnostics, Gmbh, Mannheim, 
Germany) cihaz� ile çal���lm��, mutasyon varl���, erime 
e�risi incelemesi ile tespit edilmi�tir. MTHFR 677C-T, 
PROTROMB�N 20210 G-A ve FV 1691 G-A gen de�i�im-
leri tek ba��na incelendi�inde, ya� gruplar�nda sa�l�kl� 
ve hasta grup aras�nda istatiksel farkl�l�k görülmemi�tir, 
ancak ilginç olarak, çal��ma gruplar�nda FV 1691G-A ve 
MTHFR 677C-T gen de�i�imlerinin birlikte de�erlendiril-
di�inde pediatrik ya� aral���nda, A/A-C/C ve A/A-C/T 
genotipleri 2.0 kat, 70 ya� ve üzeri grubunda ise A/A-C/C 
genotipi 6.2 kat, A/A- C/T genotipi ise 3.1 kat tromboz 
aç�s�ndan risk getirmektedir. Tablo da MTHFR 677 C-T, 
PROTROMB�N 20210 G-A ve FVL 1691 G-A gen de�i�im-
lerinin ya� gruplar� aras�ndaki da��l�m� ve s�kl��� gösteril-
mektedir. Sonuç MTHFR 677C-T ve PROTROMB�N 20210 
G-A gen de�i�imlerini ta��man�n uzun ya�am üzerinde 
olumsuz bir etkisi bulunmam�� iken, FV 1691 G-A gen 
de�i�imini ta��man�n trombüs geçirme riskini art�rarak 
uzun ya�amaya olumsuz etki yapt��� ileri sürülebilir.

Tablo.

MTHFR 0–18 ya� Sa�l�kl�
n =332 (%)

0–18 ya� Hasta
n=362 (%)

�70 ya� Sa�l�kl�
n =266 (%)

�70 ya� Hasta
n=209 (%)

 C/C  174 (52)  173 (48) 138 (52) 91 (43.5)

 C/T 126 (38) 157 (43)  108 (41)  106 (51)

 T/T 32 (10) 32 (9) 20 (7,5) 12 (6)

 PRT 0–18 ya� Sa�l�kl�
n =332 (%)

0–18 ya� Hasta
n=362 (%)

�70 ya� Sa�l�kl�
n =112 (%)

�70 ya� Hasta 
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)

 A/A 0 0 1 (0.8) 0

 FVL 0–18 ya� Sa�l�kl�
n =332 (%)

0–18 ya� Hasta
n=362 (%)

�70 ya� Sa�l�kl�
n =266 (%)

�70 ya� Hasta 
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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D�RENÇL� TROMBOT�K TROMBOS�TOPEN�K PURPU-
RADA IVIG TEDAV�S�YLE KOMB�NE ED�LEN PLAZMA 
DE����M�: B�R OLGU SUNUMU. 1Ali Murat Sedef, 2Seda 
Türgüt, 2Güler �nce, 2Ferda Tekinturhan, 1Didem Karsl�, 
1Birol Güvenç. 1Çukurova Üniversitesi T�p Fakültesi �ç 
Hastal�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, Adana, 
2Çukurova Üniversitesi Balcal� Hastanesi Hemaferez, Kök 
Hücre ve Kriyoprezervasyon Ünitesi, Adana.

Amaç: Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP), 
mikroanjiopatik hemolitik anemi (MHA) ve trombosi-
topeni ile karakterize olup klinik tabloya s�kl�kla ate�, 
nörolojik bulgular ve böbrek yetmezli�i e�lik eder. Uygun 
tedavi ile olgular�n %50-60’n�n tam remisyona girdi�i, 
yakla��k %10’unun kronikle�ti�i ve relapslarla seyretti�i 
bilinmektedir. TTP’li olgularda erken ve enerjik müdahale 
zorunludur. Bugün için seçkin tedavi plazma de�i�imidir. 
Yaln�z plazma infüzyonu yeterli de�ildir. Terapötik Plazma 
De�i�imi (TPD), aferez cihaz� kullan�m� ile büyük hacim-
lerde hasta plazmas�n�n uzakla�t�r�lmas� ve yerine uygun 
replasman s�v�lar�n�n konmas�d�r. ��lemlerde replasman 
s�v�s� olarak taze donmu� plazma (TDP) tercih edilmeli-
dir. Plazma de�i�imi ile serum LDH seviyesinin dü�mesi 
ve trombositlerin saatler içinde yükselmesi beklenir. 
ASFA’n�n TPD endikasyon skalas�nda, TTP I. Endikas-
yon kategorisinde yer almaktad�r. Olgu: ÖG, 27 ya��nda 
bayan hasta. 5 y�l önce ani �uur kayb� ile acile ba�vu-
ran hastan�n laboratuar�nda WBC:11 IU/ml, HTC:%29, 
PLT:12.000/mm3 olarak saptan�p periferik yaymas�nda 
yayg�n fragmante eritrositleri, helmet hücreleri mev-
cuttu. Biyokimyasal parametrelerinden Cr:1.4mg/dl, 
LDH:2983U/L olarak saptanan hasta mevcut trombo-
sitopenisi, MHA, renal hasar� ve nörolojik bulgular� ile 
TTP tan�s� ald�. Hastaya 3 gün 1g pulse steroid ve 10 gün 
boyunca TPD uyguland�. Klinik takiplerinde �uuru aç�lan 
Cr de�erleri normale gelen ve PLT de�eri 129.000’e ula-
�an hasta 32 mg metilprednizolon ile taburcu edildi. 1 ay 
sonra PLT de�eri 289.000’e yükseldi ve bundan sonraki 
üçer ayl�k kontrollerinde PLT de�erleri normaldi. Nisan 
2009 kontrolünde PLT’nin 9.000/mm3 olarak gelmesi 
üzerine klini�e tekrar yat�r�ld�. Hastada toplam 23 seans 
TPD gerçekle�tirildi. �lk 17 i�lemde sadece TPD uygulan-
m�� olup yan�t�n yetersiz kabul edilmesi üzerine sonraki 
4 i�lemde TPD’den ortalama iki�er saat önce IVIG verildi. 
Bu i�lemler sonras�nda hastan�n PLT’si 247.000, LDH’� 
da normal s�n�rlarda tespit edildi. Hastan�n ortalama 
plazma hacmi 2776 ml, ortalama i�lenen plazma hacmi 
3753 ml’dir. Uygulanan tüm seanslarda sadece TDP 
kullan�lm�� ve kalsiyum infüzyonu yap�lm��t�r. 5 i�lem-
de gözlenen ürtiker d���nda herhangi bir komplikasyon 
izlenmemi�tir. Tart��ma: TTP’de, ilk ve akut atakta en 
etkin tedavi yöntemi olarak TPD’nin yap�lmas� ve tedaviye 
hastal���n dü�ünülmesiyle birlikte ba�lanmas� öneril-
mektedir. TTP tedavisinde IVIG kullan�m mekanizmas�, 
antikor nötralizasyonu, patojenik kemokin süpresyonu, 
kompleman inhibisyonu ve Fc reseptör blokaj�n� içer-
mektedir. Yap�lan çal��malarda TPD’ye IVIG eklenmesinin 
yaln�z TPD’ye göre remisyon sa�lamada ya da relaps s�k-
l���n� azaltmada etkili oldu�u yönünde görü�ler olup fark 
olmad���n� gösteren çal��malar da yap�lm��t�r. Bu olguda 
hastan�n, TPD’nin yan� s�ra steroid ve IVIG almas�n�n, 
erken yan�t ve mortalite üzerine olumlu etkisi olabilece�i 
dü�ünülmektedir. Nitekim bu vakada, IVIG sonras� TPD 
i�lemi ile yüz güldürücü sonuç al�nm��t�r.

Tablo.

 Trombosit (mm3) LDH (IU/L)

Geli� de�eri 9,3 X103 1860

�LK TPD SONRASI 9 X103 679

IVIG ÖNCES� (17 seans TPD sonras�) 31 X103 407

IVIG+TPD (4 SEANS) SONRASI 186 X103 350
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ANKARA NUMUNE E��T�M VE ARA�TIRMA HASTA-
NES�NDE ORTA VE A�IR DERECEDE TROMBOS�TO-
PEN� SAPTANAN 460 OLGUNUN �NCELENMES�. 1Ümit 
Barbaros Üre, 1Mesude Y�lmaz, 1Simten Da�da�, 1Funda 
Ceran, 1Gül Tokgöz, 1Gülsüm Özet. 1Ankara Numune E�i-
tim ve Ara�t�rma Hastanesi Hematoloji Klini�i.

Trombositopeni gerek hematoloji polikliniklerinde 
gerekse konsültatif hematolojide kar��m�za s�k ç�kan 
problemlerden biridir. Trombositopeniye yol açan neden-
lerin listesi oldukça uzundur.Trombositopeni hematolojik 
bir hastal�k sonucu geli�ece�i gibi, di�er disiplinlerle 
ili�kili bir hastal�k ile ili�kili olabilir. Çal��mam�zda Ocak 
2009 ve Haziran 2009 tarihleri aras�nda ANEAH’ne ayak-
tan ba�vuran veya yatarak tedavi gören ve trombosit 
de�eri 100.000 alt�nda olan olgular� inceledik Bulgular: 
Çal��maya al�nan 460 olgunun 225’i (%48,9) erkek, 235’i 
(%51,1) kad�n idi. Olgular�n ortalama ya�� 51,65±18,85 
y�l olup, erkeklerin ortalama ya�� 54,85±18,01 y�l ve 
kad�nlar�n ortalama ya�� 48,59±19,16 y�ld�r. Olgulardaki 
trombosit say�lar� ortalama 51478±29087/mm3 (1000-
99000) aras�nda de�i�mekte idi. Trombosit de�erlerine 
göre olgular 3 gruba ayr�ld���nda: 243 (%52,8) olgu-
nun trombosit de�erleri 99000-50000/mm3 aras�nda, 
122 (%26,5) olgunun 50000-20000/mm3 aras�nda ve 
95 (%20,7) olgunun <20.000/mm3 idi. Trombositopeni 
nedenleri da��l�m� a�a��daki tabloda gösterilmi�tir Trom-
bositopeni nedeniyle ba�vuran hastalarda en s�k rasla-
nan etyolojik neden immun trombositopeniler idi. Trom-
bosit say�s�n�n en dü�ük oldu�u olgular akut lösemi ve 
KKKA olgular�d�r. Kemik ili�i yetersizli�i ve B12 /folik ait 
yetersizli�i olgular�nda trombositopeniye derin bir anemi 
i�tirak etmektedir. �mmun trombositopeni, KKKA, HIT, 
ilaça ba�l� trombositopeni ve pseudotrombositopeni de 
hemoglobin seviyeleri ço�u olguda normal s�n�rlardad�r. 
Olgular�n 112 (%24,4) tanesinde trombositopeni yan�n-
da koagulasyon testlerinde bozukluk saptanm��t�r. PT 
ve aPTT nin birlikte uzun oldu�u olgu say�s� 70, sadece 
PT uzun oldu�u olgu say�s� 35 ve sadece aPTTnin uzun 
oldu�u olgu say�s� 7dir.
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Tablo.

Trombositopeni nedenleri Olgu say�s� OrtalamaTrombosit 

de�eri (mm3)

OrtalamaHemoglobin 

de�eri (g/dL)

Akut Lösemiler (AML/AML-
M3/ALL)

42 (32/3/7) 31071±24267 8,71±2,59

Lenfoid Maligniteler (KLL/
NHL/MM/HCL/WM)

26 (10/3/11/1/1) 64807±25452 9,43±2,44

Miyeloproliferatif Hastal�k 
(KML/KMLABF/KMML/IMF)

16 (5/3/4/4) 60750±26473 8,48±2,76

Kemik ili�i yetersizli�i 
(AA/MDS/ATR/PNH) 

238/13/1/1 43217±29832 7,72±1,82

�mmun Trombositopeni 
(ITP/Sekonder IT/Evans S)

9084/4/2 43111±27970 12,76±2,34

Mikroanjiopatik hemolitik 
anemi (DIC/TTP/HUS)

2320/2/1 42440±23567 9,05±2,26

Kr.Kc.Hastal���/
Hipersplenizm 

3931/8 61923±27220 10,29±2,92

KT-RT/OK�T 3729/8 55594±30692 9,59±1,88

B12/Folik asit yetersizli�i 98/1 49111±23756 6,51±2,17

K�r�m-Kongo kanamal� ate�i 17 35882±30296 11,53±2,67

HIT 8 48875±24421 12,14±2,56

�laç ba�l� 13 65230±24382 12,17±3,66

Sepsis 14 47857±30145 9,62±1,95

Pseudotrombositopeni 23 53043±22000 13,56±1,68

Birden çok neden 32 58937±25072 9,15±2,76

Di�er nedenler 46 70521±28581 1,77±2,69
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�NATÇI VE A�IR TROMBOS�TOPEN� BRUSELLA 
ENFEKS�YONUNUN TEK BULGUSU OLAB�L�R. 1Rukiye 
Ünsal Saç, 1Ümmü Aydo�mu�, 1Mihriban �nözü, 1Ne�e 
Yaral�, 1Bahattin Tunç. 1Sa�l�k Bakanl��� Ankara D��kap� 
Çocuk Hastal�klar� E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi.

Giri�: Brusellozis, ülkemizde önemli bir sa�l�k prob-
lemidir. Birçok sistemi etkileyen ve klinik bulgular� geni� 
bir yelpazede yay�lan bu enfeksiyon hastal���nda hema-
tolojik bulgular dissemine intravasküler koagülopatiden 
hafif anemiye kadar de�i�mektedir. Brusella infeksiyonu 
s�ras�nda nadiren immün trombositopeni de bildirilmek-
tedir. Olgu: 12 ya��nda k�z idrar�ndan kan gelme ve vücu-
dunda morluklar nedeniyle yat�r�ld�. Makroskobik hema-
türisi olan hastan�n öyküsünde ate�, fizik muayenesinde 
hepatosplenomegali yoktu. Hemoglobin 10.8 gr/dL, beyaz 
küre: 6.5 X10 9 /L, trombosit: 5.0X10 9 /L, direkt ve 
indirekt coombs negatif olan hastan�n kemik ili�i incele-
mesi sellüler, atipik-blast yoktu, megakaryositler artm��t�. 
Di�er seriler normaldi. �mmün trombositopenik purpura 
tan�s� konan hastaya 0.8 gr/kg/g intravenöz immünglo-
bulin tedavisi uyguland�, trombosit say�m�nda yükselme 
olmay�nca ayn� doz tekrarland�. Üriner kanamas� devam 
eden hastan�n hemoglobin 7 gr/dL dü�tü�ünden 2 kez 
eritrosit süspansiyonu transfüzyonu yap�ld�. �ki doz 
intravenöz immünglobulin tedavisi ile trombosit de�erle-
rinde yükselme olmayan hastaya yüksek doz metil pred-
nizolon tedavisi ba�land�, ancak trombositlerindeki inatç� 
dü�üklük devam etti. Hastan�n yat��� s�ras�nda yollanan 
kan kültüründe brucella üredi. Brusella aglütinasyonu 
ise 1/640 bulundu. Takibi süresice bir kez 38 0 C ate�i 
olan hastan�n 10 günlük rifampicin ve doksisiklin teda-
visi sonras� en son trombosit de�erleri 94 X 10 9/L ola-
rak taburcu edildi. Sonuç: Brusella enfeksiyonu immün 
trombositopenik purpuray� taklit edebilir, trombositopeni 
inatç� olabilir ve a��r kanamalarla seyredebilir. Brusellaya 
yönelik antibiyotik tedavisiyle trombosit de�erleri nor-

male döner. �ntravenöz immünglobulin ve kortikosteroit 
tedavisi bu olgudaki a��r trombositopenide ve dolay�s�yla 
masif hematüriyi düzeltmede etkili olmam��t�r.

Bildiri: 313  Poster No: P063 

PED�ATR�K �NMEL� HASTALARDA TROMBOMODUL�N 
GEN TARAMASI. 1Hamit Emre K�z�l, 2Erkan Y�lmaz, 
1Nejat Akar. 1Ankara Üniversitesi T�p Fakültesi, Pediatrik 
Moleküler Genetik Bilim Dal�, 2Ankara Üniversitesi, Biyo-
teknoloji Enstitüsü.

Giri�: �nme, Dünya Sa�l�k Örgütü’nün MONICA proje-
sine göre damarlardaki t�kanma veya kanama sonucun-
da ortaya ç�kan fokal serebral hasar olarak tan�mlan�r. 
Ortaya ç�k���nda altta yatan bireysel genetik de�i�iklik-
lerin de rolü olabilece�ine dair çal��malar bulunmakta-
d�r. Trombomodulin (TM), endotel hücresinde lokalize 
trombin reseptörüdür. Endotel hücresinin membran�-
na ba�l� olarak bulunan TM, trombine yüksek afinite 
ile ba�lan�r. Olu�an TM/trombin kompleksi, trombinin 
fibrinojenle etkile�imini inhibe, protein C’yi güçlü bir 
�ekilde aktive ederek antikoagülan etki gösterir. Aktive 
protein C (APC), FVa ve FVIIIa’y� inaktive ederek daha 
fazla trombin olu�umunu engeller. Ayr�ca TM, trombinle 
aktive edilen fibrinoliz inhibitörü (TAFI)’nin aktivitesini 
uyararak, fibrin p�ht�lardaki plazminojenin aktivasyonu-
nu ve sonuçta fibrinolizi inhibe eder. Çal��mam�zda pedi-
atrik ya� grubundan inme geçirmi� olan 190 hastadaki 
olas� trombomodulin gen de�i�imleri taranm��t�r. Metod: 
Trombomodulin genine ait tek ekzon bölgelere ayr�larak, 
her bölge önce uygun primerler kullan�larak PCR meto-
duyla amplifiye edilmi�tir. PCR ürünlerine “SSCP (Tek 
�plikçikli Uygunluk Polimorfizmi)” tekni�i uygulanm�� ve 
farkl� bant profili veren örnekler de�erlendirilerek DNA 
dizi analizi yap�lm��t�r. Çal��mam�z sonucunda c.519C>G 
de�i�imi gözlenmi�tir. Bu de�i�im, kodonun �ifreledi�i 
Prolin amino asitinde herhangi bir de�i�iklik yapmad���n-
dan, protein ifadelenmesini de etkilemeyece�i sonucuna 
var�lm��t�r. 

PCR ürünlerine ait SSCP görüntüleri 
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OR�J�NAL VE JENER�K ENOKSAPAR�NLER�N TROM-
B�N OLUSUMUNU �NH�BE ED�C� ETK�LER�N� FLORO-
SAN SUBSTRAT BAZLI K�NET�K METOD �LE DE�ER-
LEND�R�LMES� (THROMBIN GENERATIN ASSAY, 
TGA). 1Cafer Ad�güzel, 2Evangelos Litinas, 2Josephine 
Cunanan, 2Debra Hoppensteadt, 3Jenine M. Walenga, 
2Jawed Fareed. 1Marmara Üniversitesi T�p Fakültesi, �ç 
Hastal�klar� Anabilim Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, �stan-
bul, 2Loyola Universitesi T�p Fakültesi, Tromboz-hemostaz 
Ara�t�rma Laboratuvarlar�, �ikago, A.B.D, 3Loyola Univer-
sitesi T�p Fakültesi, Kardiyovaskuler Ara�t�rma Enstitüsü, 
�ikago, A.B.D

Tam kan ve plazma içindeki trombin olu�umu koagu-
lasyon kaskat�ndaki tüm aktiviteyi gösterir. Protrombin 
zaman� ve aktive protromboplastin zaman� gibi konvansi-
yonel koagulasyon testleri dü�ük molekül a��rl�kl� hepa-
rinlerin (DMAH) ve yeni geli�tirilen di�er anti koagulan-
larin etkinliklerinin de�erlendirilmesinde yeterli de�ildir. 
Dünyan�n bir çok ülkesinde yeni jenerik enoksaparinler 
kullan�ma sunuldu. Bu ilaçlar ile orijinalleri aras�ndaki 
etkinliklerinin e�itli�i konusunda dünyada tart��malar 
devam etmektedir. Orijinal enoksaparin (Lovenox) ile 
dünyada halen kullan�lmakta olan jenerik enoksaparin-
lerin (Lupenox, Loparin, Dripanina, Dilutol, Cutenox ve 
Clenox) koagulasyon üzerindeki etkilerini, trombin olu�u-
munu flüoresan substratlar�n parçalanmas� prensibine 
göre çal��an bir teknik (Technothrombin® TGA) ile ölçtük. 
Her bir ajan 2.5 ile 10 	g/ml konsantrasyonlar�nda nor-
mal plazma ile kar��t�r�ld�. Bu kar���mlara negatif içerikli 
fosfolipid ve doku faktörünün çe�itli konsantrasyonlar�n� 
içeren reaagentlar eklenerek olu�an flüoresan de�i�imi, 
trombin olu�um miktar� olarak ölçüldü. Her bir enoksa-
parin konsantrasyon ba��ml� olarak trombin olu�umunu 
inhibe etti. Dü�ük konsantrasyonlu doku faktörü içeren 
(TGA RC-high) reagent ile 10 	g/ml antikoagulan içeren 
konsantrasyonda ki plazmada tama yakin trombin olu-
�umunun inhibisyonu görülürken (IC50 2.5- 5 	g/ml 
aras�nda), yüksek konsantrasyonlu doku faktörü içeren 
reagent (TGA RD) kullan�m�nda k�smi trombin inhibisyo-
nu (IC50 4-7 	g/ml aras�nda) görüldü. Orijinal ve jenerik 
enoksaparinler aras�nda trombin olu�umunun inhibisyon 
kapasitesinde bir e�itlik olmad��� görüldü. Özellikle enok-
saparin gibi biyolojik kökenli ilaçlarda, orijinal ürünler ile 
jenerik ürünler aras�nda olabilecek farkl�l�klar ileri testler 
kullan�larak gösterilebilinir. Bu ilaçlar�n her birinin ayni 
etken maddeye sahip olsalar bile in-vivo etkinli�inin ayr�-
ca de�erlendirilmesi gereklidir.

Bildiri: 315  Poster No: P065 

OR�J�NAL ARGATROBAN TROMB�N OLU�UMUNUN 
OLÇÜMÜ (TGA) �LE JENER�K ARGATROBANLARDAN 
AYIRT ED�LEB�L�N�R. 1Cafer Ad�güzel, 2Evangelos Litinas, 
2Omer �qbal, 2Josephine Cunanan, 2Debra Hoppensteadt, 
3Jenine M Wallenga, 3Walter Jeske, 2Jawed Fareed. 1Mar-
mara Üniversitesi T�p Fakültesi, �ç Hastal�klar� Anabilim 
Dal�, Hematoloji Bilim Dal�, �stanbul, 2Loyola Universitesi 
T�p Fakültesi, Tromboz-hemostaz Ara�t�rma Laboratuvar-
lar�, �ikago, A.B.D, 3Loyola Universitesi T�p Fakültesi, Kar-
diyovaskuler Ara�t�rma Enstitüsü, �ikago, A.B.D

Argatrobanin etkinli�i, doku faktörü ili�kili trombin 
(IIa) ve Xa gibi proteazlarin olu�umunun inhibisyonu ile 
birlikte, fibrin olu�umunun azalmas� ile de gösterilebili-
nir. Orijinal argatroban (Novastan) ile �imdilik Japonya’da 
kullan�lan jenerik argatrobanlar (Argaron, Gartban ve 
Slovastan) aras�nda trombin olu�umunun inhibisyonu 

aras�nda farkl�l�klar oldu�unu daha onca göstermi�tik. 
Bu ajanlar�n trombin olu�umu üzerine direkt etkilerini 
ve aralar�ndaki olabilecek farklar� direkt metod ile göster-
mek istedik. Trombin olu�umunun kineti�ini göstermek 
için trombin olu�umunu ölçen Technothrombin® TGA kit 
ile her bir argatroban�n 0.6-5 	g/ml konsantrasyonlar�, 
trombositten fakir plazma (PPP) ve trombositten zengin 
plazma (PRP) içinde de�erlendirildi. Argatrobanlar ile 
de�i�ik oranlarda kar��t�r�lm�� plazmalar de�i�ik konsan-
trasyonlarda negatif içerikli fosfolipid ve doku faktörünün 
çe�itli konsantrasyonlar�n� içeren reaagentlar�n kar���m� 
haz�rland�. Olu�an flüoresan de�i�imi, trombin olu�um 
miktar� olarak TGA olcum cihaz� ile de�erlendirildi. Jene-
rik argatrobanlar�n tümü PPP içinde daha güçlü trombin 
olu�umunun inhibisyonunu gösterdi. PPP içinde yüksek 
konsantrasyonda fosfolipid içeren reagent (TGA RC-high) 
ve dü�ük konsantrasyonda fosfolipid içeren reagent (TGA 
RC-low) trombin olu�umu inhibisyonunu s�ras� ile Arga-
ron> Slovastan> Gartban> Novastan, dü�ük konsantras-
yonda fosfolipid ve doku faktörü içen reagent ile (TGA RB) 
Argaron> Gartban> Slovastan> Novastan olarak gösterdi. 
PRP içinde TGA RC-low ile trombin olu�umu inhibisyonu 
s�ras� ile Slovastan> Gartban> Argaron>Novastan olarak 
ölçüldü. Fibrin olu�umunun kinetik olarak inhibisyonu-
nun de�erlendirilmesinde s�ras� ile Gartban> Slovastan> 
Argaron>Novastan olarak de�erlendirildi. tüm bu sonuç-
larla orijinal ve jenerik argatrobanlar aras�nda daha önce 
gösterilen farkl�l�klar daha yeni ve güçlü metodlar ile de 
gösterildi. Yeni jenerik ilaçlar�n ilk kullan�m�nda kendi 
in-vivo testleri ve kullan�m dozunu belirlemesi ilaçlara 
ba�l� olu�acak yan etkileri azaltaca�� gibi etkinligini de 
art�racakt�r.
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GLANZMAN TROMBASTEN�L� B�R ADOLESAN OLGU-
DA GEL��EN MED�AST�NAL HEMATOM NET�CES�N-
DE GÖSTER�LEN FAKTÖR V LE�DEN MUTASYONU. 
1Hüseyin Tokgöz, 1Ümran Çal��kan. 1Selçuk Üniversitesi 
Meram T�p Fakültesi Çocuk Hematoloji Bilim Dal�, Konya

Giri�: Glanzman trombastenisi, otozomal resesif 
geçi�li bir kal�tsal trombosit fonksiyon bozuklu�udur. 
Tekrarlayan mukokutanöz kanamalarla genelde erken 
çocukluk döneminde ortaya ç�kt��� gibi, adolesan dönem-
de uzam�� adet kanamalar� sebebiyle ara�t�r�l�rken tan� 
konulan vakalar da mevcuttur. Biz burada kanama diya-
tezi mevcut oldu�u halde hayati bölgeye olan bir kanama-
y� s�n�rlayabilmesi nedeniyle Faktör V Leiden mutasyonu 
müsbetli�i tespit edilen bir Glazman trombastenili olguyu 
sunaca��z. Olgu Sunumu: On dört ya��nda erkek hasta, 
s�k s�k burun kanamalar� olmas� nedeniyle ba�vurdu. 
Fizik muayenesi normal olan hastan�n tam kan say�m�n-
da BK: 6500 Hb: 9,7 PLT: 365000 olup, periferik yaymada 
trombositler bol miktarda ancak kümelenmemi� olarak 
görüldü. PT ve aPTT de�erleri normaldi. Hastada glanz-
mann trombastenisi dü�ünülerek flow sitometrik olarak 
çal��t�r�lan CD41 ve CD61 ekspresyonunun çok dü�ük 
oldu�u gösterildi. Demir eksikli�i anemisi bulunmas� 
nedeniyle demir tedavisi verilerek takibe al�nan hasta, 2 
ay sonra gö�üs a�r�s� �ikayetiyle klini�imize ba�vurdu. 
Fizik muayenesi normal olan hastan�n tam kan say�m�nda 
Hb : 8,9 olmas� d���nda problem yoktu. Akci�er grafisinde 
mediastende kitle görünümü mevcuttu. Mediastinal kitle 
yönünden ara�t�r�lan hastan�n kemik ili�i aspirasyonu 
normaldi. �iddetli gö�üs a�r�s� tarifleyen hastaya toraks 
BT çekildi ve ön mediastende lokalize hematomun oldu�u 
tespit edildi. Hastada kanama diyatezi oldu�u halde ön 
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mediastene lokalize bir kanamay� s�n�rlayabilmi� olmas� 
dikkat çekici oldu�u için, hastada olas� prokoagülan bir 
durumun varl��� ara�t�r�ld� ve faktör V Leiden mutasyo-
nunun homozigot olarak pozitif oldu�u tespit edildi. Has-
tan�n takibinde hematom rezorbe oldu. Halen stabil bir 
halde izlenmektedir. Tart��ma: Glanzman trombastenisi 
gibi kanama diyatezi mevcut olan olgumuzun hayat� teh-
dit edebilecek bir bölgeye olan kanamay� s�n�rlayabilmi� 
olmas�, hastada prokoagülan bir durumun olabilece�i 
konusunda ipucu verdi. Literatürde yaln�zca bir vakada 
Glanzman trombastenisi ile faktör V Leiden mutasyonu-
nun birlikteli�ine rastlayabildik. Ender görülen bu bir-
likteli�in, kanamay� s�n�rlayabilme neticesinde hastan�n 
hayat�n�n kurtulmas�n� sa�lad��� kanaatindeyiz.

Bildiri: 317  Poster No: P067 

KARAC��ER NAK�L L�STES�NDE BEKLEYEN S�ROT�K 
HASTALARDA KARIN �Ç� TROMBOZLAR �Ç�N R�SK 
FAKTÖRLER�. 1Neslihan And�ç, 1Sema Karaku�, 1Gül 
�lhan, 2Nurten Sava�. 1Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi 
Hematoloji Bilim Dal�, 2Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi 
Gastroentoroloji Bilim Dal�.

Karaci�er sirozu olan hastalarda intraabdominal 
trombozlar karaci�er nakil tekni�ini oldukça güçle�tir-
mekte ve postoperatif mortalite ve morbiditede art��a yol 
açmaktad�r. Bu hastalarda risk faktörlerinin bilinmesi 
büyük önem ta��maktad�r. Çal��mam�zda, hastanemiz 
bünyesinde karaci�er nakil aday listesindeki eri�kin 
hastalar�n dosya kay�tlar� incelenmi�tir. Hepatoselüler 
kanseri olan ve siroz etyolojisi tromboz olan hastalar 
çal��maya dahil edilmemi�tir. 221 hasta çal��maya al�n-
m��t�r. Olgular�n 74’ü kad�n, 147’si erkektir. Ortalama 
ya� 46.29’dur (±11.8). Etyolojide en s�k hepatit B ve C 
virüsleri rol oynamaktad�r (%57.5). Toplam 55 hastada 
(%24.9) tromboz saptanm��t�r. En s�k portal vende trom-
boz görülmü�tür (%60). Ya�, cinsiyet, siroz etyolojisi, 
Child s�n�flamas�na göre karaci�er hastal���n�n evresi, 
do�al antikoagülan düzeyleri (protein C,S ve antitrom-
bin), antinükleer antikor titresi, INR, APTT, fibrinojen, 
homosistein, hemoglobin, beyaz küre ve trombosit de�er-
leri ve dalak büyüklü�ü bak�m�ndan trombozu olan ve 
olmayan olgular kar��la�t�r�lm��lard�r. Ayr�ca lokal risk 
faktörlerinden, yap�lan portokaval anastomozlar, geçiril-
mi� intraabdominal infeksiyon ve cerrahiler bak�m�ndan 
da iki grup kar��la�t�r�lm��t�r. Trombozu olan olgularda 
dalak boyutlar� olmayanlara göre anlaml� olarak daha 
büyük saptanm��t�r (s�ras�yla 194,04 ±45.8’e 169.35 
±36.4, p:0.001). Trombozlu olgularda tan�dan sonraki 
süre de olmayanlara göre daha uzundur (s�ras�yla 83.5 
±84.6 ay’a kar��l�k 48.2±49.1 ay p:0,006). Tromboz-
lu hastalarda %9.1, olmayanlarda ise %2.4 oran�nda 
hipersplenizm nedeniyle splenik artere coil embolizasyon 
uygulamas� yap�lm��t�r (p:0.030). Di�er faktörler aç�s�n-
dan istatistiksel olarak anlaml� bir fark bulunmam��t�r. 
Alt� olguda (%10.9) Faktör V leiden (FVL) ve alt� olguda da 
protrombin gen mutasyonlar� heterozigot mutant olarak 
saptanm��t�r. Sekiz olguda (%14.5) metilentetrahidro-
folat gen mutasyonu (MTHFR) heterozigot, bir hastada 
(%1.8) homozigot mutant saptanm��t�r. �ki olguda FVL 
ve MTHFR birlikte heterozigot mutantt�r. Bunun d���nda 
birlikte mutasyon saptanmam��t�r. Sirozlu hastalarda 
intraabdominal, özellikle portal ven trombozlar�n�n etiyo-
lojisinde lokal ve sistemik pek çok neden birlikte rol oyna-
maktad�rlar. Siroz tan�s�ndan sonra her geçen zaman 
trombüs olu�um riski de artmaktad�r. Özellikle tromboz 
aday� olan hastalar�n klinklerinde bozulma olmasa bile 

düzenli aral�klarla görüntüleme yöntemleri ile tromboz 
aç�s�ndan taranmas� erken tan� konmas� ve tedavi plan-
lanmas� aç�s�ndan önem ta��maktad�r. Hastalara tekrar-
lar �ekilde do�al antikoagülan düzeyi ölçülmesi tedavi 
planlar�n� de�i�tirmeyece�inden bu çal��man�n sonuçlar� 
göz önüne al�nd���nda, gerekli de�ildir. Dalak büyüklü-
�ünün anlaml� olarak fazla ç��kmas� ve anlaml� olarak 
trombozlu olgulara fazla say�da coil yerle�tirilmi� olmas� 
da trombozda ilerlemi� portal hipertansiyonun önemli bir 
etken oldu�unun bir göstergesidir.
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ESOGÜTF HEMATOLOJ� B�L�M DALINDA TAK�P ED�-
LEN, TEDAV�LERE YANITSIZ ITP HASTALARINDA 
R�TUKS�MAB+DEKSAMETAZON DENEY�M�. 1Hava 
Üsküdar Teke, 1Olga Meltem Akay, 1Eren Gündüz, 1Zafer 
Gülba�. 1Eski�ehir Osmangazi Üniversitesi T�p Fakültesi 
Hematoloji Bilim Dal�.

Giri�: �diopatik trombositopenik purpura (ITP) reti-
külo endoteliyal sistemde immun-arac�l�kl� trombosit 
y�k�m� ile giden ve trombosit dü�üklü�ü ile beraber 
mukokutanöz kanamalarla karakterize bir hastal�kt�r. 
Hastal���n kesin sebebi bilinmemekle birlikte immü-
nolojik bir hastal�kt�r. Tedavisinde kortikosteroidler, 
intravenöz immunglobulin (IVIG), Anti-Rh, splenektomi, 
danazol, vinkristin, siklofosfamid, azotiopürin ve di�er 
kemoterapotik ve immunsupresifler kullan�lmaktad�r. 
ITP’li hastalar�n yakla��k %20-30’u tedavilere ve splenek-
tomiye refrakterlik gösterir ve refrakter hastalar�n teda-
visi de oldukça zordur. Anti-CD20 monoklonal antikoru 
rituksimab refrakter ITP hastalar�nda alterantif bir tedavi 
seçene�idir. Rituksimab ile deksametazonun birlikte kul-
lan�m�nda ise yan�t oran� %50-60 civar�ndad�r. Materyal 
ve Metod: Çal��maya steroid, intravenöz immunglobulin 
ve danazol tedavilerine yan�ts�z 4 ITP hastas� al�nd�. Has-
talara rituksimab 375 mg/m2/gün 1.gün, deksametazon 
40 mg/gün 1,2,3.gün, 2 haftada bir toplam 2 kür verildi. 
Hastalar�n rituksimab+deksametazon öncesi ve sonras� 
tam kan say�mlar� (trombosit) de�erlendirildi. Olgu 1: 
30 ya��nda erkek hasta. Tan� döneminde trombositleri 
2x103 u/L idi.1 mg/kg metilprednizolon tedavisi sonras� 
trombositleri 103x103 u/L, takibinde 28x103 u/L olmas� 
üzerine IVIG verildi. IVIG sonras� trombositleri 24x103 
u/L olmas� üzerine rituksimab+deksametazon protokolü 
uyguland�. Protokol bitiminden 2 hafta sonra kontrol 
trombosit 144x103 u/L, 2 ay sonraki trombosit de�eri 
ise 127x103 u/L saptand�. Olgu 2: 19 ya��nda erkek 
hasta. Ek olarak hipotiroidisi de mevcut. Pediatri bölü-
mündeki takiplerinde tan� an�nda trombositleri 4x103 
u/L olup steroid tedavisi (5 kez), IVIG ve Win-Rho tedavi-
leri uygulanm��, yan�t al�namam��. Hastaya splenektomi 
uygulanmas� sonras� trombositleri 200x103 u/L olup 
relaps nedenli (trombositleri 23x103 u/L olmas� üzerine) 
rituksimab+deksametazon protokolü uyguland�. Protokol 
bitiminden 2 hafta sonra kontrol trombosit 580x103 u/L, 
2 ay sonraki trombosit de�eri ise 603x103 u/L saptand�. 
Olgu 3: 71 ya��nda bayan hasta. Tan� döneminde trom-
bositleri 11x103 u/L saptand�. Streoid ve danasin tedavi-
lerine yan�ts�z olan hastaya trombositleri 4x103 u/L iken 
rituksimab+deksametazon protokolü uyguland�. Protokol 
bitiminden 2 hafta sonra kontrol trombosit 111x103 u/L, 
2 ay sonraki trombosit de�eri ise 122x103 u/L saptand� 
Olgu 4: 52 ya��nda erkek hasta. Steroid, IVIG, danasin ve 
imuran tedavilerine yan�ts�z. Protokol bitiminden 2 hafta 
sonraki kontrol trombosit 153x103 u/L saptand� Sonuç: 
Rituksimab+deksametazon kombinasyonu steroid, IVIG, 
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danazol tedavilerine yan�ts�z ITP hastalar�nda etkin bir 
tedavi �eklidir. 
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TAR SENDROMUNDA 1Q21.1 M�KRODELESYONU. 
1Selin Aytaç, 1Stefan Mundlos, 1Fatma Gümrük. 1Hacet-
tepe Üniversitesi Pediatrik Hematoloji Bölümü, 2�nstitut Für 
Medizinische Genetik Charité, Universitätsmedizin Berlin, 
Germany.

Trombositopeni ve radius yoklu�u sendromu (TAR) 
nadir bir kal�tsal hastal�k olup, radiusun bilateral yok-
lu�u ve trombositopeniyi içermektedir. Kompleks bir 
kal�t�m paterni olan hastal�kta kromozom 1q21.1 de 
200kb bir delesyon çok yeni tan�mlanm��t�r. Bu hasta-
larda konvansiyonel sitogenetik analiz genellikle normal 
bulunmaktad�r Olgu: �ki ya��ndaki k�z hasta üst extre-
mitesinde asimetrik görünüm nedeniyle ba�vurdu�unda 
çekilen direk grafilerinde radius agenezisi tespit edilmi� 
ve hastan�n tam kan say�m�nda trombosit seviyesinin 
de 151×109/l bulunmas� ve DEB testinin negatif olmas� 
nedeniyle TAR sendromu tan�s� konulmu�tur (Resim1). 
Aralar�nda 3. dereceden akrabal�k bulunan anne, baba 
ve di�er karde�lerin DNA’s� kantitatif PCR yöntemiyle 
ço�alt�lm�� ve (NK, A13, C=ZNF364 12-3) amplikonlar 
kullan�larak kromozom band 1q21.1 bölgesindeki deles-
yon ara�t�r�lm��t�r. �ndex vakam�zda, babada ve erkek 
karde�inde bir allelde 1q21.1 (144.1-144.3 Mb) delesyon 
tespit edilmi�tir.Bu bölgedeki mikrodelesyon TAR send-
romlu 70 hastada ve onlar�n etkilenmemi� akrabalar�n-
da gösterilmi�tir. Anne ve k�z karde�te ise bu delesyon 
yoktur. Fenotipik olarak normal olan ancak delesyonu 
ta��yan bireylerde TAR sendromlu çocuk sahibi olma riski 
mevcuttur. Hastan�n radius yoklu�unun tek tarafl� olma-
s� ve Türkiye’den bildirilen ilk mutasyonu gösterilmi� TAR 
sendromlu vaka olmas� en önemli özelli�idir. Öte yandan 
bu hastan�n ta��y�c� olan karde�inde coçuk sahibi oldu�u 
dönemde prenatal tan� ile olas� mikrodelesyonu göste-
rebilme �ans� do�maktad�r. Bu da, ülkemiz gibi akraba 
evliliklerinin s�k oldu�u ve genetik tan� ile önlenebilen 
hastal�klar grubundan biri olan TAR sendromlu hastalar 
ve aileleri için umut vericidir.

Sa� Radius Yoklu�u 
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�MMÜN S�TOPEN�L� PR�MER ANT�FOSFOL�P�D SEND-
ROMUNDA SPLENEKTOM�. 1Sema Halhall�, 1Burhan 
Turgut, 1Mustafa Velet, 1Emre Tekgündüz, 1Muzaffer 
Demir. 1Trakya Üniversitesi T�p Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dal�.

Antifosfolipid sendromu (AFLS)’nda immün sitopeni-
ler görülebilmektedir. Bu sunumumuzda immün hemo-
litik anemi ve a��r dirençli immün trombositopenisi olan 
AFLS’lu bir olguda splenektomi deneyimimizi aktarmak-
tay�z. Olgu: 20 ya��nda erkek hasta, Haziran 2007’de 
ani geli�en halsizlik ve sar�l�k �ikayetleri ile Hastane-
mize ba�vurdu. Dalak kot alt�nda 2 cm ele geliyordu. 
Lökosit:4900/	L, Hb:7,1g/dl, Trombosit:159000/	L, ind. 
bilirubin:2 mg/dl, LDH:602U/L, haptoglobin:5,83mg/dl, 
retikülosit :%4,3, direkt coombs + idi. Hastaya otoimmün 
hemolitik anemi tan�s� kondu. Metil prednizolon tedavisi 
ba�land� ve 1 ay sonra hastada tam düzelme saptand�. 
Ocak 2008’de sa� baca��nda �i�lik �ikayeti ile tekrar ba�-
vuran hastaya derin ven trombozu tan�s� kondu. Antiko-
agülant tedavi alt�nda takibe al�nan hasta tedavisi devam 
ederken Kas�m 2008’de geli�en di� eti, burun kanamas�, 
vücutta yayg�n pete�i/ekimozlar, halsizlik ve sar�l�k 
�ikayetleri ile tekrar Hastanemize yat�r�ld�. Hb:6,3 gr/dl, 
lökosit: 11600/	L, trombosit: 5000/	L idi ve daha önce-
kine benzer �ekilde immün hemolitik anemi ile uyumlu 
laboratuar bulgular� mevcuttu. Kemik ili�i hipersellüler-
di, eritroid hiperplazi megakaryosit art��� saptand�. Anti-
nükleer antikor negatif, anti DNA negatif, antifosfolipid 
IgG:156,2 Pl un�ts/ml (+), antifosfolipid IgM:3,5 Plun�ts/
ml (N), lupus antikoagülan�:30,8 sn (+) idi. SLE sorgula-
mas� yine negatif olan hastada primer AFLS tan�s� dü�ü-
nüldü. Mevcut anemi ve trombositopeni AFLS zemininde 
geli�en immün sitopeniler olarak de�erlendirildi. �mmün 
sitopeniler nedeni ile hastaya metilprednizolon ba�lan-
d�. 9 günlük steroid tedavisine ra�men hemolizi ve a��r 
trombositopenisi devam eden hastaya IVIG 1gr/kg 2 gün 
dozunda uyguland�. Bu tedaviden sonra haftalar içinde 
hemoliz kontrol alt�na al�n�rken trombosit say�s� en fazla 
19000/	L‘ye yükseldi. Metil prednizolon tedavisi alt�nda 
3 aya yak�n takip edilen hastada zaman zaman kontrolü 
güç olan burun kanamalar� ve di�eti kanamalar� geli�ti. 
�lkinden 3 ay sonra tekrarlanan antifosfolipid antikorlar� 
yine pozitif geldi ve tan� teyit edildi. Splenektomi karar� 
verilen hastaya Mart 2009’da toplam 4gr/kg (4 günde) 
IVIG ve trombosit suspansiyonlar� verilerek komplikas-
yonsuz olarak splenektomi yap�ld�. Dalak materyalinin 
patolojisinde özellik yoktu. Splenektomi sonras� birinci 
günden itibaren hastan�n trombosit say�s� yükselmeye 
ba�lad� ve 653000/	L’e kadar ç�kt�. AFLS olan hastaya 
DMAH ve ard�ndan warfarin ba�land�. Splenektomiye 
ba�lang�çta al�nan cevaba ra�men hastan�n trombosit 
say�s� düzensiz bir seyir izlemeye ba�lad�. Zaman zaman 
20000 de�erinin alt�na inen trombosit say�s� tekrar 
spontan olarak normal de�erlerin üzerine ç�kmakta idi. 
Trombosit say�s�n�n yeniden ba�lanan steroid tedavisin-
den ba��ms�z de�i�kenlikler göstermesi üzerine steroid 
tedavisi kesildi. Hasta halen (4 ayd�r) takip edilmekte ve 
trombosit say�s�n�n 50.000’nin üzerinde oldu�u dönem-
lerde DMAH ile tromboz profilaksisi uygulanmaktad�r.
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DEM�R EKS�KL��� ANEM�S� OLAN ÇOCUKLARDA 
TROMBOS�T FONKS�YON DE����KL�KLER�N�N P-
SELEKT�N (CD62P) EKSPRESYONU �LE �L��K�S�. 
1Zuhal Keskin Y�ld�r�m, 2Mehmet Fatih Orhan, 1Mustafa 
Büyükavc�. 1Atatürk Üniversitesi T�p Fakültesi Pediatrik 
Hematoloji-onkoloji Ünitesi, Erzurum, 2Fatih Üniversitesi 
T�p Fakültesi Pediatrik Hematoloji Bilim Dal�, Ankara.

Amaç: Demir eksikli�i anemisi olan olgularda trom-
bosit fonksiyon de�i�ikliklerinin trombosit aktivasyon 
belirteci olan p-selektin (CD62p) ekspresyonu ile ili�ki-
sinin ara�t�r�lmas�. Metod: Pediatrik Hematoloji-Onkoloji 
Ünitesi’nde demir eksikli�i anemisi tan�s� konulan 19 
olgu ve kontrol grubunu olu�turan 20 olgu ileriye dönük 
olarak de�erlendirildi. Olgu ve kontrol grubunun sabah 
aç iken al�nan kan örneklerinde hemoglobin, eritrosit 
indeksleri, serum demiri, transferin, ferritin düzeyleri, 
trombosit agregasyon testleri (ADP, kollajen ve ristosetin 
ile) ve invitro kanama zaman� (PFA 100) çal���ld�. Ayr�ca 
ak�m sitometrisi ile trombositlerde hem bazal hem de 
ADP ile aktivasyon sonras� CD62p (p-selektin) expresyo-
nu saptand�. Bulgular: Çal��ma grubunu olu�turan 19 
demir eksikli�i anemisi tan�l� olgunun %32’si k�z, %68’i 
erkekti. Kontrol grubu ise %30’u k�z, %70’i erkek olan 20 
ki�iden olu�turuldu. Olgular�n ve kontrol grubunun cin-
siyet ve ya�lar� benzer iken, ortalama trombosit say�lar� 
ve transferrin de�erleri aras�nda anlaml� farkl�l�k yoktu. 
Olgulara ait hemoglobin, MCV, RDW, demir, ferritin 
de�erleri beklendi�i �ekilde kontrol grubundan anlaml� 
olarak farkl� idi (Tablo 1). PFA 100 (ADP ve epinefrin) ile 
bak�lan invitro kanama zaman� olgu grubunda belirgin 
�ekilde uzundu. Buna paralel olarak ristosetin, ADP ve 
kollagenle bak�lan maksimum agregasyon zaman� da 
çal��ma grubunda anlaml� düzeyde uzundu. Bu bulgular 
demir eksikli�i grubunda trombosit adhezyon ve agregas-
yonunun yava�lad���n� göstermekteydi. Ancak ristosetin 
ve ADP ile edilen maksimum agregasyon yüzdelerinin 
(amplitüd) olgu grubunda istatistik olarak anlaml� düzey-
de fazla olmas� bu bulgularla k�smen çeli�mekteydi. Nor-
mal trombositlerdeki p-selektin ekspresyonu her iki grup-
ta da benzerken ADP ile aktive edilmi� trombositlerdeki 
p-selektin ekspresyonu olgu grubunda daha fazla idi. Bu 
durum ristosetin ve ADP ile edilen maksimum agregas-
yon yüzdelerindeki art��� aç�klar nitelikteydi (Tablo 2). 
Sonuç: Demir eksikli�i anemisi olan çocuklarda invitro 
kanama zaman� ve maksimum trombosit agregasyon 
zaman� uzamaktad�r. Ancak bu durum trombositlerdeki 
p-selektin ekspresyonu ile ili�kili de�ildir. Aksine ADP ile 
aktive edilen trombositlerde p-selektin ekspresyonunun 
çal��ma grubunda daha fazla olmas�, demir eksikli�i olan 
olgularda trombositlerin aktivasyona daha iyi yan�t ver-
di�ini göstermektedir.

Tablo 1. Olgular ve kontrol grubunun ya�, cinsiyet ve laboratuar de�erlerinin kar��la�t�r�lmas�

Olgular Kontrol p

Ya� (y�l) ort (min-max) 6 (1–16) 4,5 (1–15) 0,81

Cinsiyet (K�z/Erkek) 19 (6/13) 20 (6/14) 0,91

Ortalama±SD Ortalama±SD  

Trombosit (x109/L) 448 ±199 402±174 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 (�g/dL) 15,47±5,91 50,75±25,65 0,000

Ferritin (ng/mL) 4,82±3,16 70,72±47,51 0,000

Transferrin (g/L) 3,28±0,79 2,86±0,63 0,74

Tablo 2. Olgular�n ve kontrol grubunun CD62p, invitro kanama zaman� ve trombosit 
agregasyon test sonuçlar�n�n kar��la�t�r�lmas�

 Olgular

(Ortalama±SD)

Kontrol 

(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 amplitüd (%) 84,00 ±16,60 63,84±25,51 0,008

Ristosetin MAZ (sn) 4,4±1,1 3,5±0,6 0,004

ADP amplitüd (%) 72,00±28,94 53,78±24,79 0,047

ADP MAZ (sn) 4,1±2 3,4±0,3 0,007

Kollagen amplitüd (%) 69,82±25,77 67,47±25,71 0,78

Kollagen MAZ (sn) 4,1±0,4 3,6±0,3 0,002

MAZ: Maksimum agregasyon zaman�   
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TEDAV�YE D�RENÇL� �TP’L� OLGUDA VER�LEN R�TUK-
S�MAB TEDAV�S�NE TAM YANIT VE GEL��EN SERUM 
HASTALI�I OLGUSU. 1Osman Yoku�, 3Murat Albayrak, 
3Özlem �ahin, 2Abdullah Turasan, 2Yasemin Benderli. 
1Göztepe E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, Hematoloji Klini-
�i, 2Kayseri E�itim ve Ara�t�rma Hastanesi, 3Abdurrahman 
Yurtarslan Ankara Onkoloji E�itim ve Ara�t�rma Hastane-
si. Hematoloji Bilim Dal�.

�diopatik trombositopenik purpura (ITP), IgG tipi 
otoantikora ba�l� trombositlerin özellikle dalakta mak-
rofajlarca y�k�ma maruz kald��� edinsel otoimmun bir 
hastal�kt�r. Eri�kinlerde genellikle kronik seyir göster-
mektedir. Trombositopeniye yol açabilecek herhangi bir 
hastal�k veya ilaç al�m anamnezi olmad��� ve kemik ili-
�indeki megakaryositlerin say�s�n�n normal veya artt��� 
durumlarda �TP tan�s� konulmaktad�r. Di�er tüm tedavi-
lere (steroid, splenektomi, immünsupresif,) yan�t verme-
yen kronik immün trombostopenik purpura’l� olgularda 
rituksimab tedavisinin etkili oldu�u, trombosit say�s�nda 
ki art���n devaml� oldu�u daha önceki çal��malarda bildi-
rilmi�tir. 48 ya��nda steroid tedavisine yan�t al�namayan 
bayan hastaya, intravenöz olarak haftada tek doz 375 
mg/m2/gün olarak 4 hafta süreyle rituksimab verildi. �ki 
hafta sonra tam yan�t gözlendi. Tedaviden 3 hafta sonra 
yan etki olarak; ciltte epidermal kavlanma, ülserasyon, 
lökositoklastik cilt vasküliti benzeri lezyonlar, artralji, 
astma benzeri solunum semptomlar� geli�ti. Steroid 
tedavisi ba�lanmas�yla bulgular geriledi. Hastan�n kabul 
etmemesi nedeniyle cilt biyopsisi yap�lamad�. Rituksimab 
yan�t� tedavi sonras� 1 y�ld�r hala devam etmektedir. 
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Rituksimab, steroid rezistan kronik �TP hastal��� tedavi-
sinde etkili olabilmesine ra�men nadiren cilt yan etkileri 
ve serum hastal��� gibi yan etkilere olu�abilmektedir. 
�TP hastal���nda rituksimab kullan�m�na ba�l� yan etki 
nadiren bildirilmi� oldu�undan, biz bu olguyu sunuya 
uygun gördük. 

Rituksimab sonras� alt ekstremitelerde geli�en cilt lezyonlar� 
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KORONER ARTER BYPASS GRAFT SONRASI ATOR-
VASTAT�N TEDAV�S�N�N PLAZMA LP (A), OX-LDL VE 
PON3 AKT�V�TES� ÜZER�NE ETK�S�. 1Yücel �ahin, 
2Koray Ak, 2Selim �sbir, 2Sinan Arsan, 1Fikriye Uras, 
1Turay Yard�mc�, 1�ermin Tetik. 1Marmara Üniversitesi, 
Eczac�l�k Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal�, �stanbul, 
2Marmara Üniversitesi, T�p Fakültesi, Kalp-damar Cerrahi-
si Anabilim Dal�, �stanbul.

Giri� ve Amaç: 3-hidroksi metil glutaril-CoA redük-
taz (HMG-CoA redüktaz) inhibitörlerinin (statinler) lipid 
dü�ürücü özelliklerinden ba��ms�z olarak anti-inflamatu-
var ve immünomodülatör niteliklere de sahip oldu�unu 
gösteren yay�nlar vard�r. Bu çal��man�n amac�, koroner 
arter bypass graft (CABG) sonras� uygulanan statin 
tedavisinin plazma Lp (a), okside-LDL (ox-LDL) ve para-
oksanaz 3 (PON3) aktivitesi üzerine etki edip etmedi�ini 
incemektir. Metod: Çal��maya Marmara Üniversitesi T�p 
Fakültesi Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim Dal�na mürac-
cat eden ve CABG uygulanan 30 hasta dahil edildi. 
Hastalar, CABG postop dönemde atorvastatin tedavisi 
almayan (grup I) ve postop 15 gün süresince 20mg/gün 
atorvastatin verilen grup (grup II) olmak üzere iki gruba 
ayr�ld�. Preop ve postop dönemlerde hasta plazmalar�nda 
Lp (a) ve ox-LDL düzeyleri ELISA ile paraoksanaz 3 (PON3) 
aktivitesi ise ters faz yüksek bas�nçl� s�v� kromatografisi 
(r-HPLC) ile ölçüldü. Bulgular: Erken dönem postop ator-
vastatin tedavisi gören hastalarda plazma Lp (a) (grup I: 
539,50±125,35; grup II: 430,39±214,21 ng/mL, p<0.001) 
ve ox-LDL düzeyleri (grup I: 448,35±112,43; grup II: 
403,30±135,64 mU/mL, p<0.001) tedavi almayanlara 
göre anlaml� derecede daha dü�ük olarak bulundu. PON3 
aktivitesi ise atorvastatin tedavisi alanlarda anlaml� 
derecede daha yüksek oldu�u saptand�. PON3 aktivite-
si r-HPLC ile ölçülürken �, �-dihidroksi asid formuna 
dönü�en ve HMG-CoA redüktaz�n yar��mal� bir inhibitörü 
olan formun “%alan” cinsinden hesaplanmas� ile bulun-
du (grup I: 50,12±11,03, grup II: 90,93±14,21 %alan, 
p<0.0001). Sonuç: CABG uygulanan hasta gruplar�nda 
in vivo yap�lan bu çal��mada postop 15 günlük dönemde 

atorvastatinle tedavi edilen grupta, tedavi görmeyenlere 
göre plazma Lp (a) ve ox-LDL düzeyleri anlaml� derecede 
daha dü�ük olarak bulundu. r-HPLC yöntemiyle ölçülen 
PON3 aktivitesi ise tedavi alanlarda anlaml� derecede 
daha yüksekti. Atorvastatinin lipid dü�ürücü etkisinden 
ba��ms�z ba�ka etkilerinin oldu�u yönünde fikir veren bu 
bulgular�n, daha geni� hasta gruplar�yla ve daha uzun 
süreli olarak yap�lacak yeni çal��malarla do�rulanmas� 
gerekmektedir. 
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RUBELLAYA BA�LI �MMÜN TROMBOS�TOPEN�K 
PURPURALI B�R ÇOCUKTA HEMATOGONLAR. 2Emel 
Özyürek, 2Feride Duru, 1Faruk Barl�k, 2Tunç F��g�n, 
2Canan Albayrak, 2Davut Albayrak. 1Ondokuz May�s 
Üniversitesi, T�p Fakültesi, Çocuk Sa�l��� ve Hastal�klar� 
Anabilim Dal�, Samsun, 2Ondokuz May�s Üniversitesi, T�p 
Fakültesi, Çocuk Sa�l��� ve Hastal�klar� Anabilim Dal�, 
Hematoloji Bilim Dal�, Samsun.

Hematogon veya progenitör B lenfositler, kemik ili-
�inin normal elemanlar�d�r. Çocukluk ça��nda pek çok 
hematolojik ve hematolojik olmayan hastal�klarda görül-
mektedir. Hematogonlar, blasta benzeyen görünümleriy-
le, lenfoblastik lösemi ay�r�c� tan�s�nda da dü�ünülmeli-
dir. Burada trombositopeni ile gelen kemik ili�inde blasta 
benzeyan hücreleri olan rubellaya ba�l� immün trombo-
sitopenik purpuras� olan bir k�z çocu�u sunulmu�tur. 
Vücudunda yayg�n pete�ileri ile hastanemize getirilen, 
trombositopenisi saptanan, 1 ya��ndaki k�z hastan�n 
kemik ili�inde %12 oran�nda blasta benzeyen mononük-
leer hücreler görüldü. Akut lenfoblastik lösemi ön tan�s�y-
la yap�lan kemik ili�i ak�msitometri de�erlendirmesinde, 
bu hücrelerin hematogonlarla uyumlu bir fenotipi (Len-
fositlere göre daha dü�ük SSC ve daha soluk CD45 eks-
presyonu, CD10, CD 19, CD22 pozitifli�i) oldu�u görüldü. 
Viral tetkiklerinde Rubella virüs serolojisi pozitif gelen 
hastaya, rubellaya ba�l� immün trombositopenik purpu-
ra tan�s� konuldu. �ntravenöz immünglobülin tedavisi ile 
trombositopenisi düzelen hasta, 6 ayl�k izlemden sonra 
takipten ç�kt�. Sonuç olarak, özellikle küçük çocuklarda 
enfeksiyonlarla birlikte olan immün trombositopenik 
purpurada hematogonlar, morfolojik olarak lenfoblastlar� 
taklit edebilir. Ak�msitometrisi bu ikisini ay�rmada etkin 
bir metod olarak kullan�labilir. 

Bildiri: 325  Poster No: P075 

RELAPS REFRAKTER TTP VAKALARINDA SPLENEK-
TOM� SEÇENE��N�N DE�ERLEND�R�LMES�:5 OLGU 
SUNUMU. 1�ermin Alt�ndal, 1Arzu Ye�in, 1Zübeyde 
Özkurt, 1Elif Suyan�, 1Merih K�z�l Çakar, 1Gülsan Türköz 
Sucak, 1Zeynep Ak�, 1Münci Ya�c�. 1Gazi Üniversitesi T�p 
Fakültesi.

TTP tedavisinde yeti�kin hastalarda plazmaferezin 
etkinli�inin gösterilmesinden bu yana, ba�ka bir nede-
ne ba�lanamayan mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve 
trombositopeni tan� için yeterli kabul edilmekte ve h�zla 
plazmafereze ba�lanmas� önerilmektedir. Plazmaferez 
dirençli vakalarda ya da tekrarlayan hastal�kta steroid, 
rituksimab, siklofosfamid, vinkristin ve siklosporin gibi 
immunsupresif ajanlar ya da splenektomi gündeme gel-
mektedir. A�a��da 2001-2009 y�llar� aras�nda ba�vuru 
an�nda mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve trombosito-
peni saptanan ve TTP tan�s� alan hastalardan plazmafe-
rez ba��ml�l���, plazmaferez direnci ya da nüks nedeniyle 
splenektomi yap�lan 5 olgunun klinik seyri verilmi�tir. 
Olgu 1:72 y,E.Tan� s�ras�nda böbrek fonksiyon bozuklu-
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�u olan hastada plazmafereze yan�t al�nd� ancak ara veril-
di�inde yeniden trombosit dü�üklü�ü, LDH ve bilirubin 
yüksekli�i ortaya ç�kmas� ve böbrek fonksiyon testlerinin 
kötüle�mesi nedeniyle splenektomi yap�ld�. Splenektomi 
ile tam yan�t al�nd�. Kronik böbrek hastal��� tan�s� alan 
hastan�n diyaliz ihtiyac� olmad�. Splenektomiden 4 y�l 
sonra nüks geli�mesi üzerine yeniden plazmafereze ba�-
land�. 4 doz rituksimab verildi. Hasta 4 y�ld�r remisyonda 
takip edilmektedir. Olgu 2:31 y,K. Ate�, hematüri ve 
konvülsiyonu olan hastada plazmaferez ve prednizolon 
ile remisyon sa�lanamad�. Tedaviye rituksimab eklendi. 
Plazmafereze ara verildi�inde trombositopeni geli�mesi 
nedeniyle splenektomi yap�ld�.Tam yan�t sa�lanan hasta 
tedavinin 7. ay�nda remisyonda takip edilmektedir. Olgu 
3:49y,E. Konvülsiyonu ve akut böbrek yetmezli�i olan 
hastaya plazmaferez ve prednizolon tedavileri ba�land�. 
Hemodiyalize al�nd�. Yan�t al�namad���ndan rituksimab 
eklendi. Takibinde konvulsiyonu olmayan, böbrek fonk-
siyon testleri normale dönen, trombosit say�s� normal 
seyreden hasta remisyonda kabul edildi.1 ay sonraki 
kontrolünde anemi, trombosit dü�üklü�ü, LDH ve biliru-
bin yüksekli�i saptanmas� üzerine hastal���n tekrarlad��� 
dü�ünüldü. Splenektomi yap�ld�. Tedavisinin 4.ay�nda 
remisyonda takip edilmektedir. Olgu 4:45y,E.Görme 
bozuklu�u, hematüri ve böbrek yetmezli�i ile ba�vuran 
hastada plazmafereze yan�t al�namad�. Splenektomi ile 
tam yan�t al�nan hasta 7 y�ld�r remisyonda takip edil-
mekte ve KBY nedeniyle düzenli olarak hemodiyalize gir-
mektedir. Olgu 5:35 y,K.Tan�da nörolojik bulgular� olan 
hastada plazmafereze ba�land�. Plazmafereze ara verildi-
�inde trombosit de�erlerinin dü�mesi üzerine splenekto-
mi yap�ld�. Tam yan�t sa�lanan hasta 8 y�ld�r remisyonda 
takip edilmektedir. Splenektominin patolojik antikor üre-
timini engelleyerek plazmaferez dirençli TTP vakalar�nda 
etkin bir tedavi yöntemi olabilece�i dü�ünülmektedir. 
Anti CD20 antikorlar�n�n kullan�lmaya ba�lanmas�ndan 
bu yana plazmaferez dirençli vakalarda rituksimab teda-
visine öncelik verilmekte, yan�t al�namayan, tekrarlayan 
ya da plazmaferezin sonland�r�lamad��� olgularda sple-
nektomi planlanmaktad�r.

Yaşam Kalitesi / Etik / Sosyal İçerikler 
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HEMOGLOB�NOPAT� TANI VE TEDAV� MERKEZLER�-
N�N SORUNLARI VE ÇÖZÜM ARAYI�LARI. 1Ali Tamam, 
1Can Bo�a, 1Hakan Özdo�u, 2Süheyl Asma, 3�lknur 
Kozano�lu. 1Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi Hematoloji 
Bilim Dal�, 2Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi Aile Hekim-
li�i Anabilim Dal�., 3Ba�kent Üniversitesi T�p Fakültesi 
Fizyoloji Anabilim Dal�.

Ülkemiz zengin kültürel ve etnik mozai�i, s�k akraba 
evlili�i ve göç yollar�n�n kesi�ti�i bir kav�ak konumun-
da bulundu�undan, hemoglobinopatiler s�k kar��la��lan 
bir problem olarak kar��m�za ç�kmaktad�r. 1993 y�l�nda 
ç�kar�lan kanun ve 2002 y�l�nda yay�nlanan yönetmelikle 
ile hemoglobinopatilerle mücadele için tan� ve teda-
vi merkezleri olu�turulmu�tur. Bu çerçevede birinci, 
ikinci ve üçüncü basamak hemoglobinopati merkezleri 
tan�mlanm��t�r.1Basamak Tan� Merkezleri: Toplum tara-
malar� ve e�itimi hizmetlerini sürdürür. 2.Basamak Tan� 
ve Tedavi Merkezleri: Tan�, tedavi ve komplikasyonlar�n 
önlenmesine yönelik hizmetleri yürütür. 3.Basamak: 
2.basamak tan� ve tedavi merkezlerinin görevlerine ek 
olarak a�a��daki i�lemlerden bir veya birkaç� yap�l�r: a) 

Prenetal tan�, b) Kök hücre nakli, c) Mutasyon analizi. 
Merkezlerin olu�turulmas�; tedavilerin standardizasyonu, 
standart bir kay�t sistemi, kronik bir hastal��a sahip olan 
bu hasta grubunun ayn� ortamda tedavi alma olana��, 
sürekli ayn� hekim ve sa�l�k personeli ile muhatap olma 
gibi olumlu özellikler ta��maktad�r. Ülkemizde 5 adet 
2.Basamak Tan� ve Tedavi Merkezi (Isparta, �zmir, Deniz-
li, Mersin; Adana), 5 adet 3.Basamak Hemoglobinopati 
Merkezi (�zmir-2 adet-, Antalya, Adana, �stanbul) bulun-
maktad�r. Bu merkezlerde ya�anan s�k�nt�lar; ruhsatl� 
merkez say�s�n�n çok az olmas�, poliklinik, laboratuar ve 
tedavi odalar�n�n zaman zaman yer de�i�tirmesi, çocuk ve 
eri�kin hastalar�n ayn� odada bulunmak durumuyla kar-
��la�mas�, �elasyon tedavileri ile ilgili problemler, psiko-
sosyal problemler ve sevk problemleridir. Bu merkezlerde 
çal��an hekimlerin nöbet ve ek/ödeme problemleri yan�-
s�ra e�itimli hekim, hem�ire ve di�er sa�l�k personelinin 
ba�ka birimlerde görevlendirilmesi ciddi bir sorundur. 
Hemoglobinopati kontrol program�n�n ba�ar�ya ula�a-
bilmesi için yönetmelikteki aksakl�klar�n düzeltilerek 
ruhsatl� merkez say�n�n artt�r�lmas� ve s�k denetimi ile 
halen süren e�itim çal��malar�n�n desteklenmesi olumlu 
olacakt�r.
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GÖNÜLLÜ KAN MERKEZ� PERSONEL�N�N KAYGI 
ÖLÇÜMLER� VE BUNA ETK� EDEN FAKTÖRLER. 1Ay�e 
Esra Karakoç, 2�dil Yenicesu, 2Mustafa �lhan, 3Nuri Solaz, 
3Ayd�n Karaaslan, 3Sabri Kemahl�. 1S B Ankara E�itim 
ve Ara�t�rma Hastanesi, 2Gazi Üniversitesi T�p Fakültesi, 
3Ankara Üniversitesi T�p Fakültesi, Ankara

Bu çal��mada kan hizmetlerinin sunumunda kritik 
öneme sahip olan kan merkezi personelinin kayg� düzey-
lerinin ölçülmesi ve buna etki eden ki�isel faktörler, çal��-
ma ko�ullar�, fiziksel ko�ullar, kan merkezinin i� yükü ve 
i�lem çe�itlili�i ile ili�kisinin ara�t�r�lmas� amaçlanm��-
t�r. 1 Haziran 2007 ve 1 Aral�k 2007 tarihleri aras�nda 
Ankara’daki on bir kan merkezinde görev yapmakta olan 
169 kan merkezi personelinin, gönüllülük esas�na göre, 
kendini bildirim kayg� ölçe�i olan, “Spielberger kayg� 
envanteri-STAI-I ve II” kullan�larak, durumluk ve sürekli 
kayg� ortalama puanlar� ölçülmü�tür. Kayg� düzeyine 
etkisi yönünden gruplanan faktörlerden niteliksel de�i�-
kenler için ki-kare testi, niceliksel de�i�kenler için Anova 
testi, Kruskal-Wallis testi ve t testi kullan�lm��, p < 0,05 
olmas� istatistiksel olarak anlaml� kabul edilmi�tir. Kan 
merkezi personelinin durumluk kayg� ortalama puan� 
39,5 ± 10,12 (aral�k:20-66) ve sürekli kayg� ortalama 
puan� 39,55 ± 7,84 (aral�k 23-61) olarak tespit edilmi�tir. 
Ki�isel faktörlerden ya�, cinsiyet, medeni durum, çocuk 
sahibi olma, toplam çal��ma süresi, kan merkezinde 
çal��ma süresi, meslek, kadro durumu, çal���lan kurum; 
kan merkezinin fiziksel ko�ullar�ndan dinlenme odas�n�n 
bulunup bulunmamas�; kan merkezinin i� yükü yönün-
den kan gruplama say�s�, cross match say�s�, kan ba���� 
say�s� ve aferez say�s�; kan merkezinin i�lem çe�itlili�i 
yönünden rutin antikor tarama yap�lmas�, aferez, plaz-
maferez, random ba���ç� trombosit süspansiyonu haz�r-
lama, kan ���nlama, steril birle�tirme ve laboratuar tipi 
filtre kullan�lmas�; di�er faktörlerden sorumlu d���nda 
en az bir hekim bulunmas�n�n personel kayg� düzeylerini 
etkilemedi�i tespit edilmi�tir (p > 0,05). Di�er taraftan 
e�itim düzeyinin lise ve alt� olmas�, gündüz çal��ma saat-
leri, random ba���ç� trombosit süspansiyonu say�s�n�n 
y�ll�k olarak 6 000’in üzerinde olmas� ve ELISA testlerinin 
kan merkezinde çal���lmas�n�n personel kayg� düzeylerini 
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etkiledi�i tespit edilmi�tir (p < 0,05). Bu çal��ma ülkemiz-
de hastane kan merkezlerinde çal��an personelin kayg� 
düzeylerinin ara�t�r�ld��� orijinal bir çal��mad�r. 
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HEMATOLOJ�K YAKINMALARLA GELEN VE MUNCHA-
USEN YA DA MUNCHAUSEN BY PROXY TANISI ALAN 
HASTALAR. 1�ule Ünal, 1Selin Aytaç Elmas, 1Aytemiz 
Gürgey, 1Mualla Çetin, 1Fatma Gümrük. 1Hacettepe Üni-
versitesi, Pediatrik Hematoloji Ünitesi, Ankara

Giri�: Karl Fredrich von Munchausen 18.yüzy�lda 
ya�am�� bir Alman Baronuydu ve Rus ordusunda paral� 
süvari olarak kat�ld��� Rus-Osmanl� sava��ndan dönü�te 
kahramanl�klar�yla ilgili abart�l� öyküler anlatmaya ba�-
lad�. Ancak bu öykülerin yalan oldu�u ortaya ç�k�nca, 
Manchausen’in yalanc�l��� sahte kahramanl�k öykülerini 
geride b�rakt�; o kadar ki yalan hastal�k öyküleri anla-
tanlar� tan�mlayan sendroma ismi verildi. Munchausen 
iyi �öhretiyle de�il, ama kötü �öhretiyle me�hur olmay� 
becermi�ti. Yöntem: Ünitemize hematolojik nedenlerle 
dan���lan ve Munchausen ya da by proxy tan�s� alan has-
talar sunulmu�tur. Sonuçlar: Olgu 1:13 ya�,k�z. Hiperin-
sülinizm nedeniyle diazoksid al�rken geli�en nötropeni 
sonras� dan���lan hastan�n diazoksid kesildikten sonra 
nötropenisi düzeldi. Hiperinsülinizmini aç�klayacak bir 
neden bulunamad�. Öyküden 4 merkezde bu nedenle 
izlendi�i ve hastanemize pankreatektomi için sevk edil-
di�i ö�renildi. Serviste normoglisemik seyretti ve tabur-
culuk plan� anneye söylendi�inde, anne hastan�n idra-
r�nda kan oldu�unu ifade etti. Hastan�n annesi yan�nda 
de�ilken al�nan idrar örnekleri normaldi. Anne, psikolojik 
de�erlendirmelerde idrara kan� kendisinin koydu�unu ve 
hastaya evde babaannenin insülininden enjekte etti�ini 
itiraf etti. Ailenin daha önceki iki çocu�unun da hipogli-
semiden eksitus oldu�u ö�renildi. Olgu 2:9 ya�,k�z. Anne 
daha önce ba�ka merkezlerde de benzer nedenle görülen 
k�z�n� tekrarlayan vajinal kanama yak�nmas�yla getirdi. 
Hastanede kanamas� olmayan hastan�n endokrinolojik 
incelemesi prepubertal hormonal durumla uyumluydu.
Yap�lan kanama testleri normaldi. Olgu 3:14 ya�,k�z. 1.5 
ayd�r öksürdü�ünde a�z�ndan kan geldi�ini ifade eden 
hasta bu yak�nmayla geldi�i 3. hastane olarak hastane-
mize ba�vurdu. Gözlenen kanamas� hiç olmad�. Kanama 
testleri normaldi. Ruh Sa�l��� taraf�ndan Munchausen 
tan�s� konuldu. Olgu 4:15 ya�,k�z.1 ayd�r 3-4 günde bir 
a��z ve burundan kan gelmesi nedeniyle ba�vurdu. Fizik 
inceleme ve kanama testleri normal olan hasta Munc-
hausen tan�s� ald�. Olgu 5 ve 6:6 ya��nda erkek hasta 
tekrarlayan burun kanamas� ve 8 ya��ndaki k�z karde�i 
d��k�da kan yak�nmas�yla anneleri taraf�ndan getirildi. 
Farkl� hastanelere ba�vurduklar� ö�renildi. Tüm incele-
meleri normaldi. Görü�melerde durumun Manchausen 
by proxy oldu�u anla��ld�. Olgu 7:13 ya�,k�z. Çabuk 
morarma �ikayeti ile ba�ka hastanelere de giden hastan�n 
daha muayene s�ras�nda morluk dedi�i lezyonlar�n boya 
oldu�u anla��ld�. Kendisi kalemle yapt���n� ifade etti. Olgu 
8:2 ya�,erkek. Tekrarlayan aç�klanamayan apne ve rektal 
kanama nedeniyle dan���ld�. Kanama testleri normaldi. 
Ruh sa�l��� anneyle yapt��� görü�melerle olguyu Muncha-
usen olarak adland�rd�. Olgu 9:11 ay,erkek. A��z içi kana-
ma yak�nmas�yla anne getirdi.Kanama testleri normaldi. 
Hastane kameras�ndan anne test kanlar�n� bebe�in giysi-
lerine sürerken görüntülendi. Tart��ma: Aç�klanamayan 
bulgularla çok fazla hastane gezen hastalarda Munchau-
sen ya da by proxy hematologlarca ak�lda tutulmal�d�r. 
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ADV�A 2120 VE COULTER LH780 OTOMAT�K KAN 
SAYIM C�HAZLARININ ÖLÇÜM PARAMETRELER�N�N 
KAR�ILA�TIRILMASI. 1Selime Ayaz, 2Gül�ah Fidan, 
1Tulga Ulus, 2B. Seza Güney. 1Türkiye Yüksek �htisas 
Hastanesi, Ankara, 2Siemens Diagnostik.

Giri�: Otomatik kan hücre say�m cihazlar�; modern 
klinik laboratuarlarda h�zl�,güvenilir ve uygun maliyetli 
kan say�m� (CBC), lokosit alt tipleri (DLC; diferansiyel) ve 
retikülosit ölçümleri için yayg�n olarak kullan�lmaktad�r. 
Son günlerde Siemens klinik laboratuarlarda orta-yük-
sek volum kapasite ile test yapan otomatik hücre say�m 
cihaz� Advia 2120’i laboratuarlar�n hizmetine sunmu�tur. 
Beckman Coulter ise LH780’i daha büyük laboratuarlara 
hizmet etmek için geli�tirmi�tir. Bu çal��mada ayn� kan 
örnekleri kullan�larak; Coulter LH780 (Beckman-Coulter, 
Türkiye) ile Advia 2120 (Siemens, Almanya) analizörlerin-
de; tam kan hücre say�mlar�, hücre indeksleri, otomatik 
lokösit alt tipleri ve retikulosit say�mlar� de�erlendirildi. 
Materyal; Bu çal��ma; Türkiye Yüksek �htisas hastanesi 
polikliniklerine ba�vuran ve de klinikte yatan hastalar-
dan rastgele seçilen 305 kan örne�inde; eritrosit, löko-
sit, hemoglobin, hematokrit, ortalama eritrosit volümu 
(MCV), ortalama eritrosit hacmi (MCH), ortalama eritrosit 
hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), trombosit say�s�, 
ortalama trombosit hacmi (MPV), retikülosit ölçümleri 
5 günlük bir peryotta yap�ld�.Retikülosit say�s� 35 kan 
örne�inde kar��la�t�r�ld�. Kan örnekleri K2EDTA’l� tüplere 
NCCLS standartlar�na göre al�nd�. Al�nan kan örnekleri 
paralel olarak Advia 2120 ve Coulter LH780 kan say�m 
cihaz�nda 2 saat içinde çal���ld�. Cihazlar üreticilerin 
talimatlar�na göre set edildi. Metod: Beckman Coulter 
LH780 cihaz�nda impedans, primer ölçüm metottur.
CBC yaln�zca impedansla ölçülür. Lökosit alt tipleri, VCS 
teknolojisine göre ay�rt edilir. �ntellikinetik teknolojisiyle; 
reaktiflerin reaksiyon �s�s� ve reaktiflerin da��tma volüm-
leri otomatik olarak ayarlan�r ve DLC tayininde ���k süre-
si optimize edilir.Accugate software ile raw datalar analiz 
edilir; WBC popülasyonu ve özellikle küçük lökositler 
ay�rt edilir. Retikülosit say�s� yeni metilen mavisi boyas� 
kullan�larak standart protokollere göre VCS teknolojisi ile 
ölçülür. ADV�A 2120 cihaz�nda bütün ölçümler flow sito-
metrik teknikle yap�l�r. Nötrofil, lenfosit, monosit, eosino-
fil say�m�nda; peroksidaz/koromojen reaktifi kullan�larak 
peroksidaz aktivitesi ve hücre büyüklü�ü belirlenir. 
Bazofiller farkl� bir flow sitometrik i�lemle say�l�r.Hemog-
lobin ölçümleri; cyanid içermeyen hemoglobin metodu 
ile ölçülür.Retikülosit say�s�; Oxazine 750 ile boyanma 
özelliklerine göre flow sitometrik olarak ölçülür. Bulgular; 
Advia 2120 ve Coulter LH 750 kan say�m cihazlar�nda 
kar��la�t�r�lan parametreler tablo 1’de gösterilmi�tir. Her 
iki cihazdan elde edilen sonuçlar�n tutarl�l��� incelen-
mi�tir. Hematokrit, MCH, lökosit, nötrofil, lenfosit say�s� 
d���nda tüm parametrelerde istatistiksel olarak anlaml� 
fark bulunmu�tur. Sonuç; Otomatik analizörlerin seçimi 
her laboratuar�n gerekliklerine göre yap�lmal�d�r.Bu iki 
analizörlerin performans� genellikle kar��la�t�r�labilir.Bu 
iki sistemin klinik e�de�er performans�n�n ara�t�r�lmas� 
için daha detayl� klinik ara�t�rmalar gerekmektedir.
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Tablo.

Parametre Advia2120 Coulter LH780 p de�eri

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

Nötrofil# 4.75 4.75 .744

Nötrofil% 62.5 62.4 .321

Lenfosit # 1.93 1.95 .078

Lenfosit % 26.7 27.1 .000

Monosit # 0.42 0.55 .000

Monosit % 5.79 7.64 .047

Eosinofil # 0.15 0.15 .000

Eosinofil % 2.12 2.03 .000

Bazofil # 4.17 2.27 .000

Bazofil % 0.5 0.49 .000

Retikülosit # 85.1 94.9 .000

Retikülosit % 1.77 1.63 .081
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HASTANEDE YATAN ÇOCUKLARIN ANNELER�N-
DE BOYUN E��C� DAVRANI�LARIN �NCELENMES�. 
2Arife Kaygusuz, 2Ye�im Oymak, 2Ay�en Türedi, 2Yöntem 
Yaman, 2Canan Vergin. 1Dr. Behçet Uz Çocuk Hastal�klar� 
Hastanesi Hematoloji-onkoloji Klini�i, �zmir.

Ki�iler aras� ili�kiler aç�s�ndan insan davran��lar� 
pasif, at�lgan, manuplatif ve sald�rgan olmak üzere 4 
gruba ayr�l�r. Pasif / boyun e�ici davran�� özelli�ine 
sahip olan birey, kendisini daha az de�erli ve önemsiz 
görmektedir. Bu çal��mada hastanede yatan, kronik has-
tal��� olan ve olmayan çocuklar�n annelerinde boyun e�ici 
davran��lar�n kar��la�t�r�lmas� amaçlanm��t�r. Çal��maya 
Haziran-Temmuz 2009 tarihleri aras�nda Dr. Behçet Uz 
Çocuk Hastanesi Hematoloji-Onkoloji Klini�inde kanser 
tan�s� alan ve 2 ayl�k tedavisi biten 30 hasta annesi al�n-
m��t�r. Kontrol grubu ise k�sa süreli hastanede yatan, 
kronik hastal��� olmayan çocuklar�n annelerinden olu�-
maktad�r. Veriler Boyun E�ici Davran��lar Ölçe�i (BEDÖ) 
ve Sosyo-Demografik Bilgi Formu kullan�larak, yüz yüze 
görü�me tekni�i elde edilmi�tir. Ölçe�in kesme puan� 40 
üzerinden de�erlendirilmi�tir. E�itim durumlar�na göre 
ilkokul mezunu 37, lise mezunu 8, okuma yazmas� olma-
yan 15 ki�i olup ikamet durumuna göre, 35 ki�i ilçede, 
16 ki�i il merkezinde, 9 ki�i köyde ya�amaktad�r. Kanser 
tan�s� alan çocuklar�n annelerinin boyun e�ici davran�� 
ölçe�inden ald��� ortalama puan 56,3 iken kontrol gru-
bunda ortalama 38.7 saptanm�� olup, istatistiksel olarak 
anlaml� bulunmu�tur (P<0.01). Ya� ortalamas�na, e�itim 
durumuna ve çocuk say�s�na göre boyun e�ici davran�� 
düzeyi aras�nda fark görülmemi�tir (P>0.05). Çocu�unda 
kronik hastal�k olan annelerin; çözümsüzlü�ü, çaresizli�i 
ya�amas� ve hastanede uzun süre yatmas� boyun e�ici 
ve çekingen tutumlar�n geli�mesini kolayla�t�rabilece�i 
dü�ünülebilir.
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PANS�TOPEN�: SIKLIK, YA�, C�NS�YET, YIL �Ç�NDEK� 
DA�ILIM, ET�YOLOJ�K DE�ERLEND�RME (TEK MER-
KEZ DENEY�M�). 1Suat Demirbu�a, 2Bahriye Payzin, 
3Bülent Sözmen, 2�nci Alacac�o�lu, 1Leyla Aslan. 1Atatürk 
E�itim Hastanesi 3. �ç Hastal�klar� Klini�i, �zmir, 2Atatürk 
E�itim Hastanesi Hematoloji Klini�i, �zmir, 3Atatürk E�itim 
Hastanesi 2. �ç Hastal�klar� Klini�i, �zmir.

Hastanemizin 3. �ç Hastal�klar� Klini�ine 2006-2008 
y�llar� aras�nda tetkik ve tedavi için yat�r�lan 4617 hasta-
dan geriye dönük de�erlendirme ile pansitopeni saptanan 
131 hasta çal��maya al�nd�. Pansitopeni ölçütü hemoglo-
bin<10 gm/dL, trombosit<140.000/mikroL, BK <4.000/
mikroL olarak belirlendi. Onyedi ya� alt�nda olan has-
talar, pansitopenisi oldu�u halde tan�s� daha önce kon-
mu� hematolojik maligniteler, karaci�er sirozu hastalar�, 
kemoterapi sonras� pansitopeni geli�ti�i bilinen malignite 
hastalar� çal��ma d��� tutuldu. Ara�t�rma ölçütüne uyan 
11 hasta, dosyalar�na ula�amama, tan� konulamadan 
kendi iste�i ile ayr�lma ya da tan� konulamadan exitus 
olma nedenleri ile çal��ma d��� kald�lar. De�erlendirile-
bilen 120 hastada etiyoloji, ya�, cinsiyet, hastal�klar�n 
mevsimsel, yöresel da��l�m� ara�t�r�ld�. Çal��mam�zda 
klini�imize 3 y�l boyunca yat�r�larak tetkik edilen 4617 
hastan�n tamam� incelenmi� pansitopeni s�kl��� %2.8 
olarak bulunmu�tur. Erkek hasta say�s� 56 (%46), kad�n 
hasta say�s� 64 (%54), erkek/kad�n oran� 0,88/1, ortanca 
ya� 55 (17-92) bulundu. Pansitopeni en yayg�n 70-79 
ya� grubunda (%20.8) görülürken bu grubu 60-69 ya� 
grubu (%19) ve 50-59 ya� grubu (%16) izledi. Aylara göre 
ba�vuru s�kl���na bak�ld���nda en çok temmuz-eylül ara-
s�nda yo�unla�ma gözlendi. Etiyolojik olarak s�ras� ile en 
çok hematolojik maligniteler (%27) ve vitamin 12 eksikli�i 
(%26) görüldü. Di�er etiyolojik nedenler enfeksiyona ba�l� 
kemik ili�i bask�lanmas� (%10), ilaç kullan�m� (%9), kara-
ci�er sirozu (%8), hematolojik olmayan malignitele r (%7), 
sepsis s�ras�nda geli�en pansitopeni (%4), SLE (%2), di�er 
nedenler (portal hipertansiyon, hipersplenizm) (%8) idi. 
Hematolojik malignitelerin 60-79 ya� grubunda (%41) ve 
erkeklerde (%69) en s�k görüldü�ü saptand�. Aylara göre 
bak�ld���nda ocak-mart aras�nda bir art�� dikkati çekti. 
Akut lösemi saptanan 32 hastan�n %59’u il merkezinde, 
%41’i ilçe ve köylerde ya��yordu. Vitamin B12 eksikli�inin 
ya� gruplar�na göre da��l�m� incelendi�inde 70-79 ya� 
aras� (%29) en s�k görülen grup oldu. Cinsiyet da��l�m�na 
bak�ld���nda ise kad�n üstünlü�ü (%62) vard�. Aylara göre 
da��l�m�nda temmuz-a�ustos aras� art�� vard�. Çal��ma-
m�zda B12 eksikli�ine ba�l� pansitopenili 32 hastan�n 
19’u (%59) k�rsal alandan, 12’si (%41) ise kent merkezin-
den hastanemize ba�vuran olgulard�. 


