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AKUT LENFOBLAST K LÖSEM L  
HASTALARDA MMUNOFENOT  P 
VE BÖBREK ETK LENMES  . 
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Öner, B. Tunç, . Yenicesu, A. Koç, H. Toksoy, D. Aslan, 
E. Özyürek, S. Yetgin. 

Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi, Çocuk Sa l  ve 
Hastal klar  Anabilimdal , Hematoloji Ünitesi, Ankara 

Çocukluk ça  akut lenfoblastik lösemilerinde 
(ALL) prognozu etkileyen önemli faktörlerden 
birisi de immunofenotipik özellik ve 
ekstramedüller tutulumdur. Klinik izlemde tan  
s ras nda en s k karaci er ve lenf nodu tutulumu 
görülmektedir. Ayr ca böbrekte de lösemik hücre 
infiltrasyonu oldu u bilinmektedir. Literatürde 
lösemik hücre immunofenotipi ile böbrek etki-
lenmesi aras nda yeterli bilgiye rastlanmam t r. 
Bu amaçla 1990 y l  ile 2000 y llar  aras nda Hacet-
tepe Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik Hemato-
loji Ünitesinde ALL tan s  alm  ve tedavisi kesil-
mi  olan 336 hasta retrospektif olarak incelendi. 
Hastalar n 65`nin T-cell, 163`ünün B-cell, 
13`ününNull-cell ve 10`unun CALLA pozitif ALL 
oldu u tespit edildi. Böbrek invazyonunun T ve 
CALLA (+) lösemi grubunda, B ve Null-cell 
ALL`ye göre yüksek bulunmas na ra men aradaki 
fark istatistiksel olarak önemli de ildi. Ancak 
hiperlökositozis (p:0.003), tümör lizis sendromu 
(p:0.003), hiperürisemi (p:0.001), LDH yüksekli i 
(p:0.03) ve ekstramedüller organ tutulumu 
(p:0.0001) T-cell ALL`li hastalarda B-cell`e göre 
daha yüksek olarak tespit edildi. Hipertansiyon, 
akut böbrek yetmezli i, kemik tutulumu yönün-
den aralar nda farkl l k saptanmad . T ve B cell 
ALL ile Null-cell ve CALLA (+) ALL, Null-cell ile 
CALLA (+) ALL gruplar  aras nda böbrek etki-
lenmesi yönünden farkl l k görülmedi. Ayn  hasta 
gruplar ndan tedavi sonras 16 T-cell, 65 B-cell, 2 
Null-cell ve 6 CALLA (+) hasta geç dönemde ince-
lendi inde T-cell ile B-cell aras nda 
ultrasonografik anormallik T-cell yönünde yüksek 
tespit edildi (p:0.03). T ve B cell ile Null-cell ALL 
aras nda Null-cell ALL gurubunda b2-
mikroglobulin at l m fazlal  istatistiksel olarak 
anlaaml  olmasa bile farkl  oldu u bulunmu tur 
(p:0.09). Di er gruplar aras nda; glomerüler 

filtrasyon h z , idrar elektrolit at l m , tubuler fos-
for reabsorbsiyonu, idrar Ca/Cr at l m fazlal , 
b2-mikroglobulin at l m fazlal , ultrasonografi 
ve sintigrafik anormallik yönünden farkl l k gö-
rülmemi tir. Sonuç olarak hücre 
immunofenotipinin böbrek etkilenmesinde önem-
li oldu u görülmü tür. 
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HASTALARDA HÜCRE MORFOLO-
J S  VE BÖBREK ETK LENMES  
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Akut lenfoblastik lösemili hastalarda tan  s ras n-
da organ tutulumu olarak en s k 
hepatosplenomegali ve lenfadenopati görülmek-
tedir. Ayr ca böbre in de lösemik hücre 
infiltrasyonuna maruz kald  bilinmektedir. Böb-
rek etkilenmesi; ultrasonografi, serum ve idrar 
elektrolitleri ve fonksiyon testleri ile tespit edilir. 
Literatürde böbrek invazyonu ile hücre morfoloji-
si aras nda bir korelasyon bildirilmemi tir. Bu 
amaçla 1990 y l  ile 2000 y llar  aras nda Hacettepe 
Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik Hematoloji 
Ünitesinde ALL tan s  alm  ve tedavisi tamam-
lanm  olan 336 hasta retrospektif olarak incelen-
di. Hastalardan 220`sinin (% 65.3) FAB s n flan-
d rmas na göre ALL-L1, 92`sinin (%27.3) ALL-L2 
ve 18`inin (%5.3) ALL-L3 oldu u görüldü. ALL-
L1`li hastalar n %8.2`sinde, ALLL2` li hastalar n 
%12`sinde ve ALL-L3`lü hastalar n %16.7`sinde 
renal tutulum olmas na ra men aralar nda istatis-
tiksel olarak önemli bir fark yoktu. ALL-L3 hasta-
lar nda tümör lizis sendromunun (TLS) ALL-L1 
hastalar na göre daha s k oldu u (p:0.04) ancak 
ALL-L2 hastalar na göre önemli bir farkl l n 
olmad  görüldü. FAB gruplar aras nda akut 
böbrek yetmezli i (ABY), hiperlökositozis, 
hiperürisemi, hipertansiyon geli imi, LDH yük-
sekli i, ekstramedüller organ tutulumu, kemik 
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tutulumu yönünden farkl l k saptanmad . Tedavi 
sonras  geç dönemde incelenen 82 ALL-L1, 26 
ALL-L2 ve 7 ALL-L3 hasta gruplar aras nda; 
glomerüler filtrasyon h z  (GFR), idrar elektrolit 
at l m , tubuler fosfor at l m , idrar Ca/Cr at l m , 
idrar b2-mikroglobulin at l m , renal 
ultrasonografi (USG) ve börek sintigrafi (DMSA) 
bulgular  yönünden istatistiksel olarak önemli bir 
farkl l k saptanmad . Sonuç olarak bu çal mada 
lösemili hastalarda böbrek etkilenmesinde 
lösemik hücre morfolojisinin önemli bir rolünün 
olmad  görülmü tür. 

PR MER SEKRETÖR OLMAYAN 
PLAZMA HÜCREL  LÖSEM  OL-
GUSU: 

T. Fen1, I. Kuzu2, B. Gören1. 

1 Sa l k Bakanl  Onkoloji E itim ve Ara t rma Has-
tanesi, Ankara  
2Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Patoloji Anabilim 
Dal , Ankara 

Yirmi ya nda bayan hasta bir ayd r giderek artan 
halsizlik, kilo kayb , solukluk, bütün vücudunda 
a r  ikayeti ile getirildi. Fizik muayenede patolo-
jik olarak soluklu u ile bütün ekstremitelerinde 
a r  vard . Lenfadenopati ve hepatosplenomegali 
saptanmad . Laboratuar bulgular nda löko-
sit:660/mm3, Hct:%27.6 cm3, Trombosit: 
445000/mm3 idi. Lökopenik olmas na ra men 
periferik yaymadaki lökositlerin % 90`dan fazlas  
plazma hücresi idi. Kemik ili i aspirasyon ve 
biyopsisinde % 60-70 oran nda plazma hücre 
infiltrasyonu görüldü. ki defa yap lan protein 
elektroforezi ve immünfiksasyon elektroforezinde 
monoklonalite tespit edilmedi. Biyokimya tetkiki 
normaldi. Hiperkalsemi yoktu. mmünglobülin 
düzeyleri normal bulundu. Kemik ili i biyopsi-
sinde lambda hafif zincir ile plazma hücrelerinin 
büyük ço unlu unun kuvvetli sitoplazmik bo-
yanma gösterdi i görüldü. Kappa hafif zinciri ile 
sitoplazmik boyanma tespit edilmedi. Kemik 
grafilerinde ve torakal, lomber, pelvik manyetik 
rezonans görüntüleme tetkiklerinde litik lezyon 
tespit edilmedi. Hasta sekretör olmayan primer 
plazma hücreli lösemi kabul edildi. VAD 
(Vinkristin, Adriblastin, Deksametazon) kemote-
rapisi ba land . Tedavinin üçüncü günü hastan n 
genel durumu ileri derecede bozularak vefat etti. 
Primer plazma hücreli lösemi olgular n n nadir 
görülmesi ve prognozunun kötü oldu unu vur-
gulamak amac yla olgu sunulmu tur. 
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Akut lenfoblastik lösemili (ALL) hastalarda böb-
rek; lösemik hücrelerden ve hastal n tedavisinde 
kullan lan sitotoksik ajanlardan etkilenmektedir. 
Ayr ca lösemik hücrelerin y k lmas  ile olu an 
metabolitler, tedavi s ras ndaki yetersiz s v  al m , 
gastrointestinal komplikasyonlar, enfeksiyonlar 
ve bunlar n tedavisinde kullan lan ajanlar böbre i 
kötü yönde etkilemektedirler. Yapt m z bu ça-
l mada Hacettepe Üniversitesi Pediatrik Hemato-
loji Ünitesinde 1990 ile 2000 y llar  aras nda St. 
Jude Total XI ve Total XIII tedavi protokollerini 
alm  334 hasta retrospektif olarak akut böbrek 
yetmezli i yönünden de erlendirildi. Hastalar -
m z n 13`ünde indüksiyon, 5`inde idame tedavisi 
s ras nda olmak üzere toplam 18 (%5.4) hastada 
akut böbrek yetmezli i (ABY) tablosu saptand . 
ABY geli iminde lösemik böbrek tutulumu 
(p:0.004), hiperlökositozis (p:0.004), tümör lizis 
sendromu (p:0.0001), hipertansiyon (p:0.0001) ve 
hiperüriseminin (p:0.005) risk faktörleri oldu u 
görüldü. Ayr ca ABY s kl ; geçirilen enfeksiyon 
say s , nefrotoksik ajan kullan m s kl  ile yak n 
korelasyon göstermi tir. ABY geli en 18 hastadan 
ikisi tedavi sonras  geç dönemde de erlendirildi. 
Her iki hastada idrar elektrolit at l m fazlal , bir 
hastada ise glomerüler filtrasyon h z nda (GFR) 
anormallik saptand . Bununla birlikte utrasonik, 
sintigrafik görüntüleme, Ca/Cr at l m , tubuler 
fosfor reabsorbsiyonunda anormallik tespit edil-
medi. Sonuç olarak ALL`li hastalarda ABY`nin s k 
oldu u, bunun önlenmesinde hastalar n uygun 
hidrasyon ve alkalizasyonun önemli oldu u gö-
rülmü tür. 

SA  ORB TAL K TLEYLE PRE-
ZANTE OLAN KLOROMA 
MYELOBLASTOMA / 
GRANÜLOS T K SARKOMA) OL-
GUSU: 

F. Pekün 1, F. Akçay 1, N. Alt nel 1, E. Börümcek. 2 

SSK Okmeydan  E itim Hastanesi Çocuk Klini i, s-
tanbul1, SSK Okmeydan  E itim Hastanesi Göz Klini-

i, stanbul. 2 
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4 ya  2 ayl k k z hasta, kafa travmas ndan 20 gün 
sonra sa  gözde ilerleyici ödem ve ekzoftalmi 
geli mesi nedeniyle klini imize ba vurdu. Çeki-
len orbital B.T.de; sa  orbita glob posteriorunda 
hematomal psödotümör, globa indentasyona 
sekonder ekzoftalmi izlendi. Orbital M.R.I.da ise; 
nazofarenksi kapayarak paranazal sinüsleri 
infiltre eden, sa da daha belirgin olmak üzere 
bilateral orbita çukurunu dolduran, sa da ileri 
dereceli propitozise yol açan ve kraniyalde 
frontobazal bölgede meningeal infiltrasyon göste-
rerek intrakraniyal konveksle meye yol açan ve 
falks serebri anterior boyunca dural infiltrasyon 
gösteren kitle saptand . Hastaya yap lan kemik 
ili i aspirasyonunda sitoplazmada Auer Rod (+) 
pozitifli i gösteren, Sudan Black (S.B.) boyas  (+) 
pozitif Akut Myeloblastik Lösemi FAB M2 sap-
tand . mmun fenotip sonuçlar  ve sa  göz kapa-

ndaki kitleden al nan biyopsi sonucunda hasta-
ya granülositik sarkom, blast formu tan s  kondu. 
S kl  % 2.9 ile 13.6aras nda bildirilen, fakat Türk 
pediatrik AML olgular nda % 27.2 oran nda görü-
len kloroma olgumuzda Beyin Omurilik S v s n n 
(B.O.S.) sitosantrifüjle incelemesinde hücre gö-
rülmedi. Uygulanan AML tedavi protokolü ADE 
10+3-5 ile h zla ekzoftalmisi kaybolan olguyu 
sunmay  uygun bulduk. 

FLUDARAB N NFÜZYONU ESNA-
SINDA GEL EN H POTERM : OL-
GU SUNUMU: 

K. P.Özen, F. S. Olut, F. ahin, G.Saydam, SB. Omay. 

Ege Üni. T p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal , Bornova, 
zmir. 

Fludarabin, antimetabolit s n f ndan bir pürin 
nükleotid analo u olup daha çok lenfoid 
malignitelerin tedavisinde kullan lan 
antineoplastik bir ajand r. Kronik lenfositik lösemi 
tedavisinde standart seçenek olmakla beraber 
dü ük dereceli lenfomalar n, akut myelositer lö-
semilerin tedavisinde de kullan lmaktad r. En 
önemli doz s n rlay c  toksisitesi 
myelosupresyondur. Di er toksisiteleri bulant , 
kusma, ate , f rsatç  enfeksiyon, periferal 
sensorimotor nöropati ve hepatotoksisitedir. 
Hipotermi vücut s s n n 35 C alt na dü mesi ola-
rak tan mlan r ve hipoglisemi, adrenal yetmezlik, 
hipotiroidi, hipopitüitarizm, inme, hipotalamik 
bozukluklar, Parkinson hastal , spinal kord 
travmalar , sepsis, ok, hepatik ve renal yetmezlik, 
immobilizasyona neden olan durumlar ve baz  
ilaçla- r n kullan m na ba l  gözlenir. Hipotermiye 
neden olan ilaçlar n ba nda etanol, fenotiyazinler, 

barbitüratlar, anestezikler ve nöromusküler blokaj 
yapan ilaçlar bulunmaktad r. Literatürde, kemote-
rapi sonras  hipotermi gözlenen vaka say s  ol-
dukça azd r. Yay nlanan çal malarda, sisplatin ve 
irinotekan kullan m  sonras nda olgularda 
hipotermi geli ti i bildirilmi tir. Nötropenik ate  
nedeniyle lipozomal Amfoterisin-B kullan lan bir 
hastada infüyonu takiben hipotermi geli ti i ve 
infüzyon sonras nda vücut s s n n normale dön-
dü ü bildirilmi tir. Bu yaz da, Low Grade 
Lenfoma tan s  ile izlenen ve fludarabin 
infüzyonu sonras  vücut s s n n 35 C` ye dü tü ü 
bir olgu sunulmaktad r. Fludarabin infüzyonu 
esnas nda hipotermi nedeni olabilecek ba ka bir 
ilaç kullanmayan ve fludarabin infüzyonunun 
sonland r lmas  ile hipotermisi ortadan kalkan 
olguda hipotermi fludarabine ba lanm t r. He-
matolojik maligniteli hastalarda geli en 
hipoterminin febril nötropeni nedeniyle kullan -
lan antibiyotiklere, antifungal ajanlara ba l  olabi-
lece i gibi ayn  zamanda kullan lan 
kemoterapötiklere de ba l  olabilece i gözönünde 
bulundurulmal d r. 

RENAL TRANSPLANTASYON 
SONRASINDA KAPOS  SARKOMU 
VE AKUT MYELO D LÖSEM  GEL -

EN B R OLGUNUN SUNUMU: 

S. Karaku  1, Ö. Özy lkan2, Z. Akçal 2, M. Haberal3. 

Hematoloji Bilim Dal  1, Onkoloji Bilim Dal 2, Genel 
Cerrahi ve Transplantasyon Bilim Dal 3, Ba kent Üni-
versitesi Hastanesi, Ankara. 

Organ transplantasyonu yap lan immünsupresif 
hastalarda malignansi insidans nda art  oldu u 
daha önce yap lan çal malarla gösterilmi tir. 
Lenfoproliferatif hastal klar ve solid tümörler 
transplantasyon sonras  en s k görülen 
malinitelerdir. Literatürde solid organ transplan-
tasyonunu takiben akut myeloid lösemi geli en 
olgular daha az s kl kla bulunmakla birlikte bizim 
hastam zdaki gibi kaposi sarkomu birlikteli ine 
rastlanmam t r. Yirmibir ya nda bayan hastaya 
bilateral vezikoüreteral refluya sekonder geli en 
kronik böbrek yetmezli i nedeniyle 1997 y l nda 
Ba kent Üniversitesi Hastanesi`nde annesinden 
renal transplantasyon yap ld . mmünsupresif 
tedavi olarak siklosporin A 250 mg/gün, 
azathioprin 100 mg/gün, metil prednizolon 1 
mg/kg/gün ba land . Böbrek fonksiyonlar  nor-
mal seyreden hastada 1998 y l nda sol üst gingival 
ve sa  tonsiller bölgede saptanan kitleden al nan 
biyopsinin sonucu kaposi sarkomu olarak geldi. 
Fizik muayenesinde sa  mandibular, servikal ve 
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inguinal multiple lenfadenopatiler ile abdominal 
tomografilerinde retroperitoneal ve 
intraabdominal multiple lenfadenopatileri olan 
hastaya adriamisin (10 mg/m2), bleomisin (10 
mg/m2), vinkristin (1.4 mg/m2)`den olu an ke-
moterapi ba land . Onbir kürlük bir tedaviden 
sonra remisyona giren hastada Ocak 2000`de sa  
servikal lenf nodunda relaps oldu. Bunun üzerine 
etoposid (100 mg/m2) tedavisi ba lanan hastan n 
alt  kürlük tedavi sonras  sol renal ve dalak kom-
ulu undaki kitlesinin sebat etmesi üzerine 

laparatomi yap ld . Dalak hilusunda ve pankreas 
kuyru unda lenfadenopati ile uyumlu kitlenin 
eksizyonu ile birlikte distal pankreatektomi ve 
splenektomi uyguland . Toplam sekizkürden 
olu an etoposid tedavisi sonras nda tekrar 
remisyona giren hasta takibe al nd . Nisan 2002 
tarihinde a r  halsizlik nedeniyle acil servise ba -
vuran hastan n hemoglobini 3.7 gr/dl, lökosit 
say s 32.000/mm3 , trombosit say s  20.000/mm3 
olarak gelmesi üzerine bak lan periferik yaymada 
blastik hücrelerin görülmesi üzerine kemik ili i 
aspirasyon ve biyopsisi yap ld . "Auer rod" pozitif 
monoblastlar %40 oran nda saptanan hastaya 
AML tan s  konarak idarubisin (12 mg/m2 1-3 
gün), Ara-C (100 mg/m2 1-7 gün)`den olu- an 
remisyon indüksiyonu tedavisi ba land . Tan  
an nda saptanan idrar yolu infeksiyonuna yönelik 
antibiyotik tedavisi verilen hasta kemoterapi bi-
timinden sonra nötropeniye girdi ve be  gün son-
ra aniden geli en konfüzyon ve dispnesi üzerine 
kraniyal tomografi çekilirken solunum arresti 
geli ek exitus oldu. Transplantasyon yap lan has-
talarda lösemi geli me insidans  %0.2-2.5`tur. 
Lösemi geli iminde siklosporin A ve azatioprin 
gibi immünsupresif tedavinin yan s ra, direk 
karsinogenezis, onkojenik virüs aktivasyonu, 
kromozomal translokasyonlar, büyüme faktörleri 
ve sitokinler neden olarak gösterilmektedir. Renal 
yetmezlik, transplantasyon sonras  kullan lan 
immünsupresif ajanlar ve kaposi sarkomu için 
verilen kemoterapötik ilaçlar bu hastada akut 
lösemi geli mesine katk da bulunmu  olabilir. 
Sonuç olarak, renal transplantasyon sonras  AML 
geli en hastalarda kemoterapi verilebilir; ancak 
bozulma riski yüksek böbrek fonksiyonlar ve 
artm  infeksiyon riski kötü prognoz ve tedaviye 
ba l  mortalitede art a neden olabilmektedir. 

LANGERHANS HÜCREL  
H ST YOS TOZ S: OLGU SUNUSU: 

E Özel 1, B.K l çarslan, Akkaya 1, A Küpesiz2, V Hazar2, 
G Karpuzo lu1. 

Akdeniz Üniversitesi T p Fakültesi Patoloji 1 Anabilim 
Dal . ve Pediatri -Hematoloji Bilim Dal 2. Antalya. 

Langerhans hücreli histiyositozis (LHH), 
Langerhans hücrelerinin özelliklerini ta yan 
histiyositik dendritik hücrelerin lokalize ve siste-
mik proliferasyonudur. nsidans milyonda 5 olup 
s kl kla çocukluk ça nda görülür. LHH`ler 
Hodgkin lenfoma veya Non-Hodgkin 
lenfomalarla da birlikte otaya ç kabilmektedir. Üç 
farkl  klinik varyant nda görülen histopatolojik 
özellikler ortakt r. OLGU: Üç ya nda erkek hasta 
Nisan 2001`de kar nda i lik ikayetiyle pediatri 
poliklini ine ba vurdu. Fizik muayenede 
hepatosplenomegali ve lenfadenopatileri saptan-
d . Yap lan lenf nodülü biyopsisinde lobule 
indente nükleuslu, nükleolusu belirgin olmayan, 
ince membranl  Langerhans hücreleri, eosinofil, 
makrofaj, lenfosit ve dev hücrelerden olu an 
mikst hücre kar m  içeren granülom benzeri 
yap lar görüldü. Yap lan immünohistokimyasal 
incelemede Langerhanshücreleri CD1a, S-100, 
CD68 proteini pozitif, B hücre ve T hücre belirle-
yicileri, CD21, myeloperoksidaz ve EMA negatif 
boyand . Lenf dü ümüne Langerhans hücreli 
histiyositozis tan s  verildi. Bu dönemde yap lan 
kemik ili i biyopsisinde lezyon görülmedi. Olgu 5 
ay sonra vücutta yayg n pete i, ekimoz, 
hepatosplenomegali ve pretibial +3 gode b rakan 
ödem ile tekrar hastanemize ba vurdu. Yap lan 
EKO`da dilate kardiyomyopati saptand . Bu dö-
nemde yap lan kemik ili i biyopsisinde LHH 
infiltrasyonu saptand . Yap lan deri biyopsisinde 
infiltrasyon görülmedi. Olgu evre IIB olarak de-

erlendirilerek etoposid ve vinblastinden olu an 
yüksek risk grubu kemoterapisi uyguland . Dilate 
kardiomyopatiye sekonder kalp yetmezli i, febril 
nötropeni ve h zla ilerleyen hidrosefali sonucu eks 
oldu. Klinik gidi i etkilenen organa ba l  olarak 
de i en LHH, nadir rastlanan bir hematolojik 
hastal k olmas  nedeniyle sunuldu ve literatür 
e li inde tart ld . 

B FENOT P K AKUT LÖSEM L  
B R OLGUDA A IR 
H PERKALSEM : 

P. Kaya 1, S. Akbulut 1, S. Görar, A.S. Y lmaz2, E. 
Özy lkan, 1 

1S.B. Ankara E itim ve Ara t rma Hastanesi, I. ç Has-
tal klar  Klini i,  
2S.B. Ankara E itim ve Ara t rma Hastanesi, Hemato-
loji Bölümü, Ankara. 
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Hiperkalsemi, malignitelerin endokrin 
komplikasyonlar içinde hayat  en s k tehdit eden 
komplikasyondur. Hematolojik maligniteler için-
de multiple miyelom en s k, akut lenfoblastik 
lösemiler ise en az s kl kta hiperkalsemiyle birlik-
telik gösterir. Literatürde, hiperkalsemi ile komp-
like bifenotipik lösemili bir vakaya 
rastlanmad için, bu olguyu yay nlamaya karar 
verdik. 70 ya nda kad n hasta; yorgunluk, ba  
dönmesi, konfüzyon ve kemik a r s  ikayetleriyle 
klini e kabul edildi. Hastaneye kabul edili teki 
laboratuvar de erlerinden serum total kalsiyum 
konsantrasyonu 18.2 mg/dL (normali: 8.6-
10mg/dL) ve iyonize kalsiyum düzeyi 
2.39mmol/L`ydi (normali: 1.161.32 mmol/L). 
Tam kan say m nda hemoglobin: 11g/dL, beyaz 
küre 16200/mL, trombosit: 315000/mL olarak 
belirlendi. Periferik yaymada birkaç atipik lenfosit 
görüldü. Serum intakt paratiroid hormonu ve 
serum tiroksin düzeyi normal düzeylerdeydi. 
Radyolojik incelemede osteolitik lezyon görülme-
di. Salin hidrasyonu ve furosemidle serum kalsi-
yumunda dü me gözlenmeyince, s ras yla 
kalsitonin ve bifosfonat pamidronat kombinasyon 
tedavisinde kullan ld . Daha sonra hasta diyaliz 
program na al nd . Hospitalizasyonun dördüncü 
gününde periferik kanda blastlar n görülmesi 
üzerine yap lan kemik ili i aspirasyonuyla akut 
lösemi tan s  konuldu. Morfolojik ve sitokimyasal 
olarak FAB (French, American, British) s n flama-
s na göre M2 (maturasyon gösteren miyeloblastik 
lösemi) ile uyumluydu. Blastlarda pozitif 
peroksidaz, negatif sudan black vezay f PAS pozi-
tif boyanma gözlendi. mmünhistokimyasal ince-
lemede B lenfoid mark r CD 20 ve T lenfoid 
mark r CD 45RO (UCHL-1) ekspresyonuyla bir-
likte, miyelojenik CD33 pozitifli i ve CD13`ün 
zay f ekspresyonu gösterildi. Sitokimyasal boyalar 
ve immünhistokimyasal incelemeler sonucunda, 
bifenotipik lösemi tan s  konuldu. Diyaliz tedavisi 
iki kez tekrarland ktan sonra serum kalsiyum 
düzeyi 15.8`den 9.2mg/dL`ye dü tü. Hasta iyi-
le me göstermeyerek yat n n sekizinci gününde 
eksitus oldu. Bifenotipik löseminin prognozu 
kötüdür. Tedavide akut miyeloblastik ve 
lenfoblastik lösemilerde kullan lan ilaçlar n kom-
binasyonu ve kemik ili i transplantasyonu kulla-
n lmaktad r. Gelecekte bifenotipik lösemi ve bir-
likte görülebilen hiperkalseminin daha etkili te-
davilerinin bulunmas yla, bu hastalar n 
prognozlar  geli me gösterecektir. 

AKUT M YELO D LÖSEM L  (AML-
M2) B R HASTADA PSEUDO-
CHED AK-H GASH  ANOMAL S : 

C.H. Razi 1, Ü. Han2, A. Üner3, A. Sunguro lu4, T.R. 
ayl  1. 

1SSK Çocuk Hastal klar  E itim Hastanesi, Ankara.  
2Patoloji Bilim Dal , SSK E itim Hastanesi, Ankara.  
3Patoloji Bilim Dal , Hacettepe Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Ankara.  
4Genetik Bilim Dal , Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, 
Ankara. 

Chediak-Higashi sendromu nadir görülen, 
otozomal resesif geçi li, nötrofil, lenfosit ve 
monositlerde büyük eozinofilik granüllerle 
karekterize bir hastal kt r. Lösemilerde ve 
miyelodisplastik sendromda miyeloid hücrelerin 
sitoplazmalar nda Chediak-Higashi sendromun-
daki granüllere benzer büyük, eozinofilik granül-
ler (Pseudo-ChediakHigashi anomalisi) az say da 
vakada bildirilmi tir. Onüç ya nda erkek hasta 
bir y ld r süren halsizlik, kilo kayb  ve eklem a r -
lar  yak nmas  ile klini e getirildi. Anne ve babas  
1. dereceden akraba olan hastan n fizik muayenesi 
solukluk d nda normaldi, hepatosplenomegali 
ve lenfadenopati yoktu. Tam kan say m nda Hb: 
8,9 g/L, lökosit: 3800/mm3, trombosit: 
97000/mm3, MCV: 80 idi. Periferik yaymas nda 
lenfosit: %80, nötrofil: %8, blast: %12 olarak sap-
tand . Kemik ili i incelemesinde %80 oran nda 
miyeloblast ve flow-sitometri incelemesinde 
HLA-DR(+), CD117 (+), CD45 (+) ve CD33 (+) 
saptand . Bu bulgularla hastaya AML-M2 tan s  
kondu. Hastan n kemik ili indeki 
promiyelositlerde ve blastlarda %10 oran nda 
büyük, eozinofilik, PAS(+) ve sudan-black (-) olan 
pembe-mor granüller saptand . Bu granüller 
PseudoChadiak-Higashi anomalisi olarak de er-
lendirildi. Remisyon indüksiyon tedavisi esnas n-
da a r akci er enfeksiyonu ve perikardit geli en 
hasta halen 8 ayd r remisyonda olup idame teda-
visine devam edilmektedir. Bu vaka Pseudo-
Chediak-Higashi granüllerinin AML`de, özellikle 
M2 tipinde nadir olarak saptanmas  nedeniyle 
de i ik bir morfoloji olarak sunuldu ve klinik 
önemi tart ld . 

PR MER  B L NMEYEN 
KARS NOM METASTAZINA BA LI 
YAYGIN KEM K L  NEKROZU; 
B R OLGU SUNUMU: 

Ö. Vural1, B. Turgut1, N. Tüzüner3, M. Demir1, G.E. 
Pamuk1, M. Kaya2, T. Kundak1, 

Trakya Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal 1 ve Nükleer T p Ana Bilim Dal 2, Edirne,  
stanbul Üniversitesi, Cerrahpa a T p Fakültesi, Pato-

loji Ana Bilim Dal 3, stanbul 
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Kemik ili i nekrozu antemortem tan s  nadir ola-
rak konulabilen, akut lenfoblastik lösemi ba ta 
olmak üzere lösemilenfomalarda, kemik ili inin 
neoplastik infiltrasyonlar nda ve orak hücreli 
anemi, enfeksiyon gibi malignite d  hastal klar-
da tan mlanm  klinikopatolojik bir durumdur. 
Burada primeri saptanamayan karsinom metasta-
z na ba l  yayg n kemik ili i nekrozu geli en bir 
olgu sunulmu tur. 22 ya nda kad n hasta alt 
ekstremitelerine yay lan bel a r s ,ate  ve halsizlik 
ikayetleri ile ba vurmu tu. Fizik muayenesinde 

bat n sa  üst katranda hassasiyet, hepatomegali 
ve bilateral 45 derecede Laseque testi pozitifli i 
mevcuttu. Laboratuvar bulgular nda; pansitopeni, 
periferik yaymas nda lökoeritroblastik kan tablo-
su vard . LDH ve alkalen fosfatazda belirgin yük-
seklik mevcuttu. Kemik ili i biopsisinde nekroz 
ve ancak biopsinin tekrarlanmas  ile ortaya kona-
bilen, solid karsinom metaztaz  saptand . Lomber 
ve sakral spinal MRI`da kemik ili i infiltrasyonu 
ile uyumlu sinyal de i imleri mevcuttu. TC-99m 
MDP tüm vücut sintigrafisinde; tüm iskelet siste-
minde multiple kemik metaztaz  ile uyumlu 
osteoblastik artm  aktivite tutulumlar  ve nekroz 
ile uyumlu olarak de erlendirilen multiple 
fotopenik alanlar izlendi.. Hastan n genel durumu 
primer oda n ara t r lmas na izin vermedi. Hasta 
sepsis ve beraberinde geli en DIC-multiple organ 
yetmezli i ile kaybedildi. Oldukça nadir görülen 
yayg n kemik ili i nekrozunun varl  yan nda, 
literatürde belirtilmemi  ilginç sintigrafik görü-
nümü nedeniyle olgu sunulmu tur. 

LENFADENOPAT L  HASTAYA 
YAKLA IMDA B R CASTLEMAN 
HASTALI I OLGUSU: 

.Güler 1, M. eker 1, Y.Koç 1, Ö.Türe 1, H.Karao lu 1, 
H.Sarg n 1, M.Eken 2, O.Sezen 3, T. Salepci 1, A.Yayla. 

Dr. Lütfi K rdar Kartal E itim ve Ara t rma Hastane-
si, 1. Dahiliye Klini i1 ; 1. 3 ve 2. 2 Kulak Burun Bo az 
Klinikleri, stanbul. 

Castleman hastal  , 1956`da en s k mediastende 
soliter kitle ile prezente olan, beni n 
lenfoproliferatif bir hastal k olarak tan mlanm t r. 
Lokalize veya yayg n lenfadenopati olarak ortaya 
ç kabilir. Baz  hastalar sistemik semptomlara sa-
hiptir. Yayg n forma anemi ve poliklonal 
hipergamaglobulinemi s kl kla e lik eder. 
Hipergamaglobulinemi, muhtemelen human 
herpes tip 8`in neden oldu u interlökin 6 üretimi 
ile ilgilidir. Castleman hastal n n hyalen-
vasküler (HVV) ve plazma hücreli (PCV) olmak 
üzere 2 varyant  vard r. PCV olgular n %10-

20`sini olu tururken, geri kalan %80-90 olguda 
HVV vard r. Lokalize hastal k lokal tedavi ile 
efektif olarak tedavi edilirken, sistemik hastal kta 
glukokortikoidler kullan l r. 52 ya ndaki erkek 
hasta boyunda i lik, yutma güçlü ü, nefes al-
mada güçlük yak nmalar  ile mart 2001`de KBB 
klini ine ba vurdu. Öyküde i li in 1,5 y ld r 
oldu u, zaman zaman büyüyüp küçüldü ü, sert 
ve a r l  karakterde oldu u ö renildi. Yap lan 
fizik muayenede, boyunda solunum s k nt s na 
neden olan, sert, fikse, kong- lomerat olu turan 
lenfadenopatiler mevcuttu. Laboratuar bulgula-
r nda Hb=13.7 gr/dl, htc= % 41, plt=303000 mm3, 
sedimantasyon=48 mm/saat, albumin=3.4 gr/dl, 
globulin=5.2 gr/dl, poliklonal gammopati, ANA 
ve RF negatif bulundu. Boyun BT de sert damak 
seviyesinden ba layarak epiglottik seviyeye kadar 
uzanan larenks hava sütununu ileri derecede da-
raltan kitlesel lezyon, bilateral yayg n konglomere 
LAP`lertespit edildi. Torax BT` de sa  akci er alt 
lop bron unu daraltan santral yerle imli 2x1.5 cm 
boyutlar nda solit vas fta görünüm bulundu. Bo-
yundaki kitleden cerrahi giri imle toplam 4 kere 
biopsi al nd . Al nan ilk 3 biopsi sonucu, s ras yla 
reaktif lenfoid hiperplazi, kronik nonspesifik ilti-
hap, lenfoid hiperplazi olarak rapor edildi. Son 
al nan biopsi sonucunda Castleman hastal  
plazma hücreli tip tespit edildi. Yap lan 
hematopatoloji konsültasyonu ile tan  do ruland . 
Hasta Castleman hastal  jeneralize tip kabul 
edilerek metilprednizolon (1 mg/kg) ba land . 2 
ay sonraki kontrolde kitlenin belirgin olarak kü-
çüldü ü gözlendi. Yukar daki vakada da oldu u 
gibi lenfadenopatili hastalar n tan s n  koymak 
her zaman kolay olmayabilir. Özellikle reaktif 
lenfoid hiperplazi ile Castleman hastal aras nda 
ay r c  tan  zor olmaktad r. Bizim hastam za da 4. 
kez al nan biopsi sonucuyla tan  konabilmi tir. 
Lenfadenopatili hastaya yakla mda özellikle 
lenfoid hiperplazi tan s  alan hastalarda 
Castleman hastal  ak lda tutulmal d r ve 
klinisyenle patolog yak n ili ki içerisinde çal ma-
l d r. 

FAM LYAL HEMOFAGOS T K 
LENFOH ST YOS TOZLU B R VA-
KA: 

C. Uçar, Ü. Çal kan. 

Selçuk Üniversitesi, Meram T p Fakültesi, Çocuk He-
matoloji Bölümü, Konya. 

Familyal hemofagositik lenfohistiyositozis 
otozomal resesif kal t m gösteren ate , 
splenomegali, sitopeniler, hipertrigliseridemi, 
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hipofibrinojenemi ve hemofagositoz ile 
karekterize bir hastal kt r. Burada postmortem 
dalak aspirasyonunda hemofagositoz gösterilerek 
kesin tan  konulabilen bir hasta sunulmaktad r. 
Alt  ayl k erkek hasta ate  ve kar n i li i nedeni 
ile hastanemize ba vurdu. Öyküsünden; ate in iki 
haftad r devam etti i, bir ayd r kar n i li inin 
oldu u, son günlerde cilt renginin soldu u ö re-
nildi. Soygeçmi inden; anne ve baban n akraba 
oldu u, iki ya nda sa l kl  bir karde inin oldu u, 
akraba evlili i yapan halan n bir ya nda bir ço-
cu unun ve baban n bir erkek karde inin dört 
ayl kken kar n i li i ve ate  ikayetleri ile öldü ü 
ö renildi. Fizik muayenesinde; vücut a rl  50-
75, boyu 10-25 persentilde, vücut s cakl  39 C 
idi. Ta ikardik, takipneik, halsiz ve soluk görü-
nümde idi. Sternumun sol kenar nda 2 /6 sistolik 
üfürümü mevcuttu. Karaci er midklaviküler hat-
ta 10cm, dalak 12cm palpe edildi. Laboratuvar 
tetkiklerinde; Hb 7.5g/dl, Hct %23.1, MCV 63fl, 
BK 3700/mm3, trombositler 31 000/mm3 idi. 
Periferik yaymada %8 PMNL, %82 lenfosit, %10 
monosit, %6 normoblast görüldü, trombositler 
nadir, tekli, eritrositlerde hipokrom, mikrositer, 
anizositoz, poikilositoz, polikromazi görüldü. 
Kemik ili i aspirasyonunda eritroit hiperplazi 
vard , her üç seride her a amada hücre mevcuttu. 
Plazma hücresi ve histiyositler artm t , ancak 
hemofagositoz görülmedi. SGOT 141U/L, SGPT 
290U/L, total biluribin 2.49mg/dl, direkt biluribin 
1.39mg/dl, LDH 1100 U/L, trigliserid 544mg/dl, 
kolesterol 184mg/dl, HDL 20mg/dl, ferritin 
349ng/dl, fibrinojen 105mg/dl idi. Direkt 
Coomb`s testi negatif, kantitatif IgA, IgG ve IgM 
normal s n rlarda, ANA ve Anti-dsDNA negatif, 
idrar ve kan aminoasitleri normal bulundu. Ke-
mik ili i aspirasyonunda hemofagositoz gösteri-
lememesine ra men hemofagositik 
lenfohistiyositoz dü ünülen hastaya kültürleri 
al nd ktan sonra geni  spektrumlu antibiyotik 
tedavisi ba land . EBV VCA IgM negatif, IgG 
pozitif bulundu. Di er tüm viral serolojisi ne- 
gatif idi. Kan kültürlerinde üreme olmayan hasta-
ya yüksek doz metilprednizolon (30mg/kg/gün) 
ve VP-16 (10mg/kg/gün- haftada 3gün) ba land . 
Hepatosplenomegalisinde gerileme tespit edildi, 
ancak pansitopenisi a rla t . zleminde sol tarafta 
lokalize konvülsiyonlar gözlenen hastan n kranial 
tomografisinde sa  fronto-parietotemporo-
oksipital bölgede subdural hematom tespit edildi. 
Kan kültüründe Enterococcus spp ve 
Staphylococcus aureus üreyen hasta duyarl  anti-
biyotik tedavisine ra men kaybedildi. Daha önce 
trombositopeni nedeniyle yap lamayan dalak 
aspirasyonu postmortem olarak yap ld . Dalak 
aspirasyonunda belirgin hemofagositoz izlendi. 
Bu bulgularla familyal hemofagositik 

lenfohistiyositozis tan s  kesinle en hastan n aile-
sine bilgi verildi. 

ÇOCUKLUK ÇA I MAL YN HAS-
TALIKLARINDA ALTERNAT  F TE-
DAV : 

A.Erbay, H.Gülen, N. Gemalmaz, E. Uluda , C.Vergin. 

Hematoloji-Onkoloji Klini i, Dr. Behçet Uz Çocuk Has-
tal klar  E itim ve Ara t rma Hastanesi, zmir. 

Son 30 y lda kanser hücre fizyopatolojisi ve mole-
küler özelliklerindeki geli meler ve çok ilaçl  yük-
sek doz kemoterapi protokollerinin geli mesi ile 
birçok kanser çe idinde özellikle özellikle çocuk-
luk ça  maliyn hastal klar nda ya am oranlar nda 
önemli kazan mlar elde edilmi tir. Bu geli melere 
ra men hasta ve yak nlar n n tedavi amaçl olarak 
bilimsel olmayan yollara ba vurduklar  da bir 
gerçektir. Bu çal mada bölümümüzde takip ve 
tedavi edilen 26`s  (%44.8) lösemi, 21`i (% 34.5) 
solid tümör ve 12`si (%20.7) lenfomal  toplam 58 
hasta ve ailesinde alternatif tedavi kullan m s kl  
ve bunu etkileyebilecek faktörler ara t r ld . Olgu-
lar n 42`si (% 75) yeni tan , 7`si (%12.5) 
remisyonda, 4`ü (% 7.1) relaps yapm  ve 3`ü (% 
5.4) rezistan hastalard . Kapal  anket yoluyla yap -
lan de erlendirmede 47 olgunun (% 83.9) alterna-
tif tedavi metodu kullanmad , 9 olgunun (% 
16.9) ise bitkisel kaynakl metotlara ba vurdu u 
ö renildi. Bu olgular n 6`s n n di er hasta ve ya-
k nlar n n tavsiyesi ile bu yola ba vurdu u sap-
tand . %71.4`ünün de bundan fayda gördü ünü 
belirtti i saptand . Alternatif tedavi kullan m  ile 
ili kili olabilecek parametreler ara t r ld nda; 
hastal n tan s , anne-baba`n n mesleki durumla-
r , baban n e itim seviyesi, aile yap s , oturduklar  
yer, sosyal güvenceleri ve hastal n evresi aç s n-
dan ili ki saptanmazken, ilginç olarak anne e itim 
durumu ve hastal k süreci aç s ndan anlaml ili ki 
saptand  (p: 0.01 ve p:0.01). Anne e itimi artt kça 
alternatif tedavi kullan m n n artt  (e itimi ol-
mayanlarda % 0, ilkö retimde %13 ve lise mezun-
lar nda %60) görüldü. Ayr ca remisyondaki hasta-
larda, yeni tan  ve relaps yapanlara göre kullan m 
s kl  daha fazlayd  (s ras yla %57.1, %10 ve 
%25). Tedavi program n  aksatmad  sürece bir-
çok hekim bu yöntemlere müdahele etmemekte-
dir. Fakat bazen bu uygulamalara ba l  beklen-
medik organ disfonksiyonlar  gözlenebilir. Bu 
nedenle hekim hastas n n bu tür uygulamalar  
konusunda bilgi sahibi olmal d r. 
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OTOLOG KÖK HÜCRE TRANS-
PLANTASYONU SONRASI GM-CSF 
KULLANIMINA BA LI GEL EN 
AKUT NFLAMATUAR ARTR T: 
OLGU SUNUMU: 

O.M. Akay, Z. Gülba . 

Hematoloji Bilim Dal , Osmangazi Üniversitesi T p 
Fakültesi, Eski ehir. 

Koloni stimule edici faktörler (Colony Stimulating 
FactorCSF), hematopoetik progenitör hücrelerden 
granülositmakrofaj üretimini stimüle etmektedir-
ler. CSF`lerin hematopoetik büyüme faktörleri 
olarak bilinen geleneksel fonksiyonlar na ek ola-
rak, artrit ve di er inflamatuar hastal klarda rol 
oynad na dair veriler mevcuttur. Tip I 
kriyoglobulinemi tan s yla takip edilen 57 ya n-
daki erkek hastaya, proteinüri geli mesi üzerine 
yap lan renal biopsinin kriyoglobulinemik 
glomerulonefrit ile uyumlu olmas  üzerine steroid 
tedavisi ba lanm t . Klinik izleminde progresyon 
gösterdi i gözlenmesi üzerine, medikasyonuna 
siklofosfamid ve plazma exchange eklenen olgu 
uygulanan tedavi rejimlerine yan ts z olarak ka-
bul edildi ve otolog kök hücre transplantasyonu 
planland . Hastaya melfalan haz rlama rejimi 
e li inde otolog kök hücre transplantasyonu ya-
p ld . Posttransplant 1.gün GM-
CSF(5mgr/kg/gün) ba lanan hastada, tedavinin 
48. saatinde her iki el küçük eklemleri ve 
bileklerde iddetli a r  ve yumu ak doku i li i 
geli ti. Fizik incelemede, interfalangial, 
metakarpafalangial ve el bilek eklemlerinde artrit 
saptand . Etyolojiye yönelik yap lan laboratuar 
tetkiklerinde; romatoid faktor(RF), antinükleer 
antikor (ANA), antiDNA, antiRo, -La, -SM, -RNP, 
Scl 70 ve antikardiolipin antikorlar  negatif idi. 
Olguda GM-CSF ile indüklenen akut inflamatuar 
artrit dü ünüldü ve medikasyona ara verilerek 
dexamethasone 8 mg/kg ba land . 48 saat içinde 
aktif artrit tablosunun dramatik olarak geriledi i 
gözlendi. Bu olgu e li inde; çe itli klinik durum-
larda s kl kla kullan lan CSF`lerin olas  
proinflamatuar ve proimmün etkilerinin 
klinisyenler taraf ndan gözard  edilmemesi gerek-
ti ini dü ünüyoruz. 

CMV NFEKS YONUNA 
BA LIOLARAK GEL EN KEM  K 
L  GRANÜLOMU OLGUSU: 

. Öngören, T. Soysal, H. Ak  1, G. Aygün2, C. Ar, Ü. Üre, 
Z. Ba lar, B. Ferhano lu, G. Aktu lu. 

Hematoloji Bilim Dal , ç Hastal klar Anabilim Dal , 
Patoloji Anabilim Dal  1, Mikrobiyoloji Anabilim Dal   
2 Cerrahpa a T p Fakültesi, stanbul Üniversitesi, s-
tanbul. 

21 Ya nda, B hepatiti sonras  çok a r aplastik 
anemi geli en erkek hastaya ATG+CY`den olu an 
haz rlama rejimi sonras nda, HLA tam uyumlu 
k zkarde inden allogeneik çevresel kan kök hücre 
nakli yap ld . Transplantasyon öncesi izlemde sol 
akci er üst zonda aspergillus pnömonisi olmas  
nedeniyle ABLC (Abelcet) 5 mg/kg/gün uygu-
land . +34. Günde lökosit engraftman n  takiben 
yap lan kemik ili i biyopsisinde (K  Bx) peri-
intertrabeküler alanda 3 adet non-nekrotizan 
granülom izlendi. K  aspirasyon materyalinde 
direkt EZN boyamada M tüberkülosis gösterile-
medi, Löwenstein-Jensen`de üreme olmad . Man-
tar elemanlar  görülmedi, kültürde üreme olmad . 
Kemik ili i parafin bloklar n n PCR ile incelenme-
sinde mantar ve tüberküloz saptanmad . CMV 
DNA (PCR)`n n pozitifle mesi nedeniyle 
gansiklovir 2x5 mg/kg/gün ve polivalan IVIG (4 
günde bir) ba land . 28 gün sonunda CMV nega-
tifle ti, gansiklovir dozu yar  doza azalt ld , 32. 
günün sonunda kesildi. Tekrarlanan K  Bx`nin 
normosellüler oldu u ve granülomlar n da kay-
boldu u görüldü. Engraftman  de erlendirmek 
için yap lan kemik ili i biyopsisinde saptanm  
olan granülomlar n bilinen nedenlerine yönelik 
çal malar n negatif olmas , bunun yan s ra e  
zamanl  olarak CMV reaktivasyonunun saptan-
m  olmas  ve CMV`e yönelik tedaviden sonra 
tekrarlanan K  Bx`de granülom görülmemesi ne-
deniyle görülen granülomlar n CMV 
infeksiyonuna ba l  olabilece i dü ünülmü tür. 
Morfolojik bulgular K  granülomlar n n 
etyolojisinin ayd nlat lmas nda ço unlukla yar-
d mc  de ildir. Histolojik, mikrobiyolojik, 
serolojik testler kullan larak ay r c  tan ya gidilebi-
lir. Hastan n klini i ve kullan lan ilaçlar da bu 
de erlendirmenin önemli bölümünü olu turmak-
tad r. Bu olguda da görüldü ü gibi, durumun 
uygun oldu u ko ullarda CMV infeksiyonunun 
da kemik ili i granülomlar n n ay r c  tan s nda 
gözönünde bulundurulmas gerekmektedir. 

KAND DA MENENJ T  TANISI 
ALAN AKUT LENFOBLAST  K LÖ-
SEM  OLGUSU: 

Ç. Timur, A. Canbolat, C. Emeksiz, A.Yörük, A. Akda , 
N. Karya ar, O. Yasa. 

Çocuk Hematoloji-Onkoloji Servisi, SSK Göztepe E i-
tim Hastanesi, stanbul. 
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Febril nötropeni esnas nda ampirik olarak ba la-
nan antifungal tedavide iken, kandida menenjiti 
tesbit etti imiz ve iyile me sa lad m z bir ol-
gumuzu sunmaktay z. Akut lenfoblastik lösemi 
(ALL-L1) tan s  ile izlenen 5 ya ndaki erkek has-
tada BFM 2000 protokol I remisyon indüksiyon 
tedavisi ile; prednol (60 mg/m2/gün), vincristin 
(1,5 mg/m2/hafta x4 gün), daunorubicin (30 
mg/m2/hafta x2), L-asparaginaz (5000 
E/m2/haftada 2x4) 33. günde yap lan kontrol 
kemik ili i ile remisyon sa land . Tedavinin 55. 
gününde siklofosfamid 1000 mg/m2/gün x1 ve 
sitozin arabinozid 75 mg/m2/günx4/hafta teda-
visini almakta iken febril nötropeni (BK 
400/mm3, nötrofil 20 mm3) meydana geldi. Fizik 
muayenede herhangi bir ate  oda  saptanmad . 
Tetkikleri al narak febril nötropeniye yönelik am-
pirik antibiyotik tedavisine 
(seftazidim+amikasin+vancomisin) yan t al na-
may nca tedavinin 7. gününde liposomal 
amfotericinB 3 mg/kg/gün ve rHu GM-CSF 10 
mcg/kg ba land . Febril nötropeninin 12. günü 
kusma yak nmalar ba layan hastada üpheli ense 
sertli i tespit edilmesi üzerine lomber ponksiyon 
yap ld . Bu s rada yap lan kan say m nda lökosit 
1000/mm3 nötrofil 100/mm3 Hb 8.2 g/dl 
trombosit 47000/mm3, AST, ALT, GGT, AF , LDH 
normal olarak saptand  . BOS`un incelenmesinde 
bas nç artm , glukoz 25 mg/dl, protein 72 mg/dl, 
Cl 110 mEq/L, hücre 720/mm3 (%90 lenfosit), kan 
kültürü negatif, BOS kültürü Candida albicans 
üredi. Kontrol kemik ili i hiposellüler ilikte 
remisyon olarak de erlendirildi. Kranial MR`da 
perimezensefalik sisternalar ile her iki serebellar 
hemisfer anterio-inferiorunda menengial kontrast 
tutulumu (bazal menenjit) ve minimal aktif 
kommunikan hidrosefali ile uyumlu görüntü sap-
tand . Hasta Tüberküloz menenjit aç s ndan yap -
lan ara t rmada bir özellik tespit edilmedi. 2. hafta 
yap lan kontrol BOS incelenmesinde hücre 
710/mm3 (%60 nötrofil) ve kültürde tekrar 
Candida albicans üremesi üzerine liposomal 
amfoterisin B dozu 5 mg/kg`a yükseltildi. Göz 
dibi incelemesinde bilateral papil ödemi, BBT`de 
hidrosefali ve K BAS bulgular  saptanan hastaya 
antiödem tedavi ba land . Hastan n klinik gidi-
inde ve kontrol BOS incelemelerinde düzelme 

sa lanmas  üzerine liposomal amfoterisin-B teda-
visine, BOS bulgular  ve nötropenin düzelmesin-
den sonraki haftada devam edilerek toplam 6. 
haftan n sonunda tedavi kesildi. Halen kemotera-
pisi ve kontrolleri devam eden hastan n genel 
durumu iyi ve remisyonda izlenmektedir. 

MULT PLE M YELOMA`LI HASTA-
LARDA YAPILAN OTOLOK 

PER FER K STEM CELL TRANS-
PLANTASYONU (OPSCT) SONUÇ-
LARI: 

S. Dinçer, Z. Çelik, A.Oymak, Ö.Özdel, T.Fen 1, N. Çelik, 
S. smayilova2,V.Hüseyinov2. 

Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi, K T Merkezi, 
Ank. 1Ankara Onkoloji Hastanesi  
2Azerbeycan Sa l k Bakanl , Merkezi Klinika Hasta-
nesi , Bakü. 

01.01.00-01.06.02 tarihleri aras nda ünitemizde 
Multiple Myeloma tan l  20 hastaya (8 kad n ve 12 
erkek) YDK ve OPKHT uygulad k. Pretransplant 
evrelend irme7 hasta Evre II A, 3 hasta II B, 5 has-
ta Evre III A, 5 hasta Evre III B, (Durie - Salmon 
Evreleme Sistemine göre), median ya : 45 (33 -62), 
7 hasta Ig G, 2 hasta IgA, 2 hasta Hafif Zincir Tipi 
Multiple Myeloma idi. Olgular n dördü kemote-
rapiye rezistan, 16 s  plato faz nda oldu u 
belirlenmi tiidi. ndüksiyon kemoterapisi olarak 
tüm olgular daha önce 4 kür VAD kemoterapi 
protokolu alm lard . Periferik kök hücre 
mobilizasyonu için cyc 4 g/m2/gün iv, Etoposid 
200 mg/ m2/ x3gün iv ,16 mg/ kg/gün iv GCSF 
verilerek topland .Hiçbir seleksiyon i lemi yap l-
mad . Toplama rejimi ard ndan ,haz rlama rejimi 
olarak Melfalan 50 mg/m2/gün x4 gün ve iki 
günlük istirahat periyodu sonunda kök hücre 
infüzyonu yap ld . Olgular n engraftman  (NEU 
0,5x 109 /lt) ortalama olarak +10cu gunde gerçek-
le ti. Ortalam takip süresi 218 gün(60-725) olarak 
tespit edilmi tir. 20 hastan n 9u halenremisyonda 
olup, 11 hastadan 4u refrakter, 7si ise ortalama 
211 (180-270) günlerde nüks etti. Nüks eden hasta-
lardan 3ü progressif hastal ktan kaybedildi. 

ALLOJENE K KEM K L  HAS-
TASINDA HEMOKROMATOZ  

S: H. Göker, S. Aksu, H. Koço lu, Y. Büyüka k, N. 
Say nalp, O. . Özcebe, .C. Haznedaro lu, S. Dündar. 

Allojeneik kemik ili i nakli özellikle anne ve do-
um yapm  k zkarde ten oldu unda, GVHD 

(Graft versus Host Hastal ) riski daha fazla ol-
maktad r. Alojeneik kemik ili i nakli hastalar nda 
hemokromatozis vakalar  bildirilmi tir. 18 ya n-
da bayan hasta, Trabzon do umlu, Ankara`da 
oturuyor, Evli, çocu u yok, ev han m . Eylül 
2000`de AML (M2) tan s  alm . PCR (Polimeraz 
Zincir Reaksiyonu) ile yap lan t(8;21) ve inv (16) 
incelemesi negatif olan hastan n 1 kür remisyon 
indüksiyon ve 4 kür yüsek doz Ara-C ile konsoli-
dasyon tedavisi sonras nda HLA doku grubu tam 
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uyumlu annesinden Ekim 2002` de allojeneik ke-
mik ili i transplantasyonu yap ld . GVHD riski 
yüksek oldu u için, azalt lm  yo unluklu ve 
GVHD proflaksisini artt ran, busulfan, fludarabin 
ve ATG ile haz rl k rejimi verildi. Nötrofil 
engrafman  +10. günde ve Trombosit engrafman  
+13. günde gerçekle ti. +59. günde taburcu edilen 
hastan n +76. günde bak lan Ferritin düzeyi 7978 
mg/dl ve kontrolde 9170 mg/dl gelmesi üzerine 
çekilen karci er MRG(manyetik rezonans görün-
tüleme) Hemokromatozis ile uyumlu geldi. Ancak 
bu dönemde karaci er enzimlerinde belirgin yük-
seklik yoktu. Eklem, endokrin tutulum mevcut 
de ildi. Yap lan ekokardiyografisi normal olarak 
geldi, klinik olarak kalp yetmezli i 
bulgular yoktu. Hastan n ferritin yüksekli inin 
devam etmesi halinde olas  komplikasyonlardan 
korumak amac yla, desferoksamin yerine, yap lan 
tetkiklerde dü ük saptanan eritropoietinin d ar -
dan verilmesi ve hemoglobin de eri yüksek bu-
lundukça flebotomi yap lmas  kararla t r ld . Bu 
ekilde haftal k veya iki haftada bir yap lan 

flebotomilerle ferritin düzeyi 2298 mg/dl`ye ka-
dar azald . 

M DE CA SEYR  SIRASINDA GEL -
EN B R MULT PLE MYELOM OL-

GUSU: 

M. eker 1, C. Gemici 2, Y. Koç 1, . Güler 1, H. Sarg n 1, 
M. Tekçe 1 , T. Salepçi 1, C. Ad güzel 3, A.Yayla 1. 

1Lütfi K rdar Kartal E itim ve Ara t rma Hastanesi ç 
Hastal klar  Klini i, stanbul, 
2Lütfi K rdar Kartal E itim ve Ara t rma Hastanesi 
Radyasyon Onkolojisi, stanbul,  
3Marmara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal , stanbul. 

Mide adeno ca seyri s ras nda multiple myelom 
geli imi oldukça nadir bir durumdur.Burada mi-
de adeno ca nedeniyle takip edilirken multiple 
myeloma tan s  alan bir hasta sunulmu  ve litera-
tür gözden geçirilmi tir. Kar n a r s , halsizlik 
yak nmas  ile ba vuran 71 ya ndaki erkek hasta-
n n yap lan gastroskopisinde 3-4 cm lik tümoral 
kitle tespit edildi. Kitlenin histopatolojik incele-
mesi az diferensiye adenokarsinom 
(T3N1M0=Evre3) olarak rapor edildi. Hastaya 
subtotal gastrektomi, gastrojejunostomi uygulan-
d . Sonras nda radyoterapi ve kemoterapi ba lan-
d . Hasta 6 ayl k takipte iken bel ve s rt a r s ndan 
yak nmaya ba lad . B=10 gr/dl, Hac=30, WBC= 
9700/mm3, trombosit= 428000, sedimantasyon= 
110/h, üre=42, kreatinin=0.68, düzeltilmi  Ca=8.3, 
albümin= 2.5, globülin=7 tespit edildi. Periferik 
yaymada plazma hücresine rastlanmad . Düz kafa 

grafilerinde litik lezyon tespit edilmedi. Serum 
protein elektroforezinde gamma band nda 
monoklonal pik bulundu. Serum immün 
elektroforezinde IgG= 6174 mg/dl (650-1600), Ig 
A=32 mg/dl (100-490), Ig M=17mg/dl (50-300), 
Kappa=4.17 g/l (1.70-3.70), Lambda=0.20 g/l 
(0.90-2.10) saptand . drar immün 
elektroforezinde kappa hafif zincir= 366.9 mg/dl 
(0.0-18.5) , lambda hafif zincir= 4.4 mg/l (0.050.0) 
bulundu. Yap lan kemik ili i aspirasyonunda 
kemik ili inin plazma hücreleri ile infiltre oldu u 
gözlendi. Kemik ili i biopsisi de multiple myelom 
ile uyumlu bulundu. Multiple myelom tan s  ko-
nan hastaya melfalan , prednizolon ile kemoterapi 
ba land . Literatür taramas nda gastrik 
adenokarsinom ile multiple myelom birlikteli i-
nin çok nadir oldu u gözlendi. 

MASS F AS T LE BA VURAN B R 
MULT PLE MYELOMA OLGUSU: 

O. Ayy ld z, A. I kdo an, S. Batun, M. Çelik, E. 
Müftüo lu. 

Hematoloji Bilim Dal , Dicle Üniversitesi T p Fakültesi, 
Diyarbak r. 

Multiple myeloma olgular nda asit (Plazmasitik 
asit) oldukça nadir görülen bir durumdur. Litera-
türde bugüne kadar çok az say da vaka bildirilmi  
olup, bunlar n ço u tedaviye yan ts z ve fatal 
seyretmi tir. Bu olguda genel durum bozuklu u, 
halsizlik, kar nda i kinlik ve bel a r s  ikayeti ile 
ba vuran 70 ya nda bir erkek hasta sunulacakt r. 
Laboratuar incelemelerinde Hb: 8.5 gr/dl, Ca:11 
mg/dl, Total protein: 10 gr/dl, Albümin: 2.8 
gr/dl idi. Kemik ili i ve asit mayiinde artm  
plazma hücreleri yan nda serum immune 
elektroforezinde IgA-lambda tipi monoclonal 
protein art  (IgA: 2280 mg/dl) izlendi.Asit mayi-
inde IgA ve b2 -microglobulin düzeyi (7 
microgram/ L) artm t  . Hastaya VAD kemotera-
pisi ba land . Genel durumu kötüle en hasta ken-
di iste i üzerine tedaviyi tamamlamad . Bu olgu-
da amac m z Multiple myelomaya ba l  asit olgu-
lar na dikkat çekmektir. 

CD56 POZ T F KRON K 
MYELOMONOS T K LÖSEM  HAS-
TASINDA G NG VA TUTULUMU: 

F. Vural, G.H. Özsan, F. Demirkan, M.A. Özcan, Ö. 
Pi kin, H. Ate , A. Karg  1, B. Ündar. 
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Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , 1Patoloji Ana Bilim 
Dal , Dokuz Eylül Üniversitesi T p Fakültesi, zmir. 

Gingivan n lösemik infiltrasyonu s kl kla akut 
myeloblastik lösemilerin (AML) monositik 
subtiplerinde bildirilmekle birlikte 
Myelodisplastik Senromlarla (MDS) birlikteli i 
nadirdir. Blastik transformasyon göstermemesine 
ra men periferde lökosit say s n n artmas yla 
birlikte gingiva tutulumu olan CD56 pozitif Kro-
nik Myelomonositik Lösemi (KMML) vakas n  
sunuyoruz. Hidroksiüre tedavisi ile lökosit say s -
n n kontrol alt na al nmasd n  takiben gingiva 
hipertrofisi geriledi. 3 ay sonra hastan n periferik 
kanda ve kemikili inde blast say s n n artmas  
nedeniyle 2kür AML remisyon indüksüyonu ve 1 
kür de konsolidasyon kemoterapisi verildi. Hasta 
1 y ld r tam hematolojik remisyonda izlenmekte-
dir. Literatürde, AML vakalar nda CD56 pozitifli-

i ile ekstramedüller tutulumun birlikteli i bildi-
rilmi tir. KMML`de gingiva tutulumu di er 
extramedullar tutulumlarda oldu u gibi hastal -

n daha agresif faza geçi inin habercisi olabilir. 

KONVANS YONEL TEDAV  YÖN-
TEMLER  LE TEDAV  ED LEN 39 
MULTIPLE MYELOMA OLGUSU-
NUN RETROSPEKT  F NCELEN-
MES : 

B. Turgut, M. Demir, Ö. Vural, Ö. Çelik, G. Pamuk, G. 
Ekuklu. 

Trakya Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
dal  ve Halk Sa l  Anabilim Dal , Edirne. 

Çal mam zda haziran 1994-kas m 2001 tarihleri 
aras nda Hematoloji bölümümüzde takip edilen 
39 Multiple Myeloma hastas n n klinik ve 
laboratuvar özellikleri, tedaviye yan tlar  ve survi 
retrospektif olarak analiz edildi. Hastalar n 24`ü 
erkek, 15`i kad nd . Ya lar  median 62 (41-80) ola-
rak hesapland . Kemik a r s  (n:29) en s k ba vuru 
ikayeti idi. Halsizlik (n:17), bulant -kusma (n:4), 

ate  (n:3), kilo kayb  (n:2) plazmositoma ba l  kitle 
(n:2) ba vuru an ndaki di er ikayetlerdi. Ba vuru 
an nda 9 hastada hiperkalsemi (>11gr/dl), 8 has-
tada enfeksiyon, 25 hastada litik kemik lezyonlar  
mevcuttu. Beta2-mikroglobulin median 5247 
ng/ml olarak hesapland . On hastada LDH nor-
mal de erin üstünde idi. M proteini hastalar n 
27`inde IgG, 8`inde IgA, 4`ünde hafif zincir tipin-
de idi. Hafif zincir tipi 23 vakada kappa, 10 vaka-
da lambda idi. Durie ve Solman evrelemesine 
göre hastalar n biri IA, alt s  IIA, biri IIB, on do-
kuzu IIIA, on ikisi IIIB idi. Hastalar n 29`una 

melfalan/prednizolon, 7`ine VAD (vincristin/ 
doksorubicin/deksametazon) verildi. Yan t de er-
lendirmesi (SWOG kriterlerine göre) yap labilen 
25 hastan n 6` nda remisyon 5`inde parsiyel 
remisyon 9`unda stable hastal k, 5`inde ise 
progresif hastal k tespit edildi. De erlendirme 
esnas nda, takip edilebilen 32 hastan n, 10 tanesi 
ya yordu. Median survi 16 (2-85) ayd . 

SAKRAL K TLE NEDEN YLE TAK P 
ED LEN B R OLGU: 

Ö. Türe, H. Sarg n, Y. Koç, M. Tekçe, T. Salepçi, A. Yayla 

1. ç Hastal klar  Klini i Dr. Lütfi K rdar E itim Ara -
t rma Hastanesi, stanbul. 

62 ya nda erkek hasta 1998 y l  ocak ay n n ba-
nda bel a r s  yak nmas  ile hastanemiz dahiliye 

poliklini ine ba vurmu . Hastan n son iki ayd r 
yeni ba layan bel a r s  yak nmas  ile birlikte yine 
ayn  zamanda farketti i sakral bölgede i lik ya-
k nmas  mevcutmu . Hastan n özgeçmi inde 
Diabetes Mellitus mevcut ve bu nedenle oral 
antidiyabetik kullanmaktaym . Soygeçmi inde 
ise özellik yok. Yap lan fizik muayenede, uur 
aç k, koopere, kan bas nc  130/80 mmHg, nab z 84 
dk/ritmik, solunum ve dola m sistemi do al. 
Sakral bölgede 10*10 cm boyutlar nda sert, fikse 
kitle saptanm . Hastan n 05.01.1998`de yap lan 
rutin tetkiklerinde glikoz:113mg/dl, üre: 
38mg/dl, kreatinin:1.4mg/dl, Ca:9.2mEq/L, ürik 
asit:6.11mg/dl, SGOT:22U/L, SGPT:17U/L, total 
protein: 6.7g/dl, albumin:3.8g/dl, 
globulin:2.9g/dl Hb:15.7g/dl, Hct:%46.7, 
MCV:88fL, WBC:10300/mL, Plt:245000/mL, 
ESR:23mm/h olarak saptanm . Sakrum lokali-
zasyonlu kitlenin ara t r lmas na yönelik olarak 
yap lan spinal BT`de primer tümör veya metastaz 
ay r m  yap lamayan tümöral kitle saptanm . 
Bunun üzerine yap lan pelvik MR incelemesinde 
tüm sakrumu tutan sol sakroiliak eklem 
superiorundan sol iliak kemi e ve koksikse uza-
n m gösteren sakral spinal kanal  oblitere eden 
malign kriterlere sahip kitle lezyonu saptanm . 
Kemik sintigrafisinde ise sol sakroiliak eklem 
superior bölge, sol arka 9 ve 10. kotlarda, sa  diz 
ve sa  ayak bile inde aktivite art  bulunmu . 
Sakral kitle biyopsisi intermedier tip 
plazmositoma ile uyumlu gelen hasta e lik edebi-
lecek multiple myeloma yönünden ara t r lm . 
Yap lan serum protein elektroforezi ve idrar pro-
tein elektroforezi normal olarak bulunmu . Has-
taya kemik ili i bi- yopsisi yap lm  ve burada da 
plazma hücre art  saptanmam . Hastaya 
22.01.1998`de sakral plazmasitoma tan s yla rad-
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yoterapi uygulanmaya ba lanm , 10*300 Gy rad-
yoterapi uygulanan hastan n kitlesi ve 
semptomlar tamamen kaybolmu . Hasta 2 ay ara 
ile hemogram, eritrosit sedimentasyon h z , rutin 
biyokimya ile takip edilmi . Takip süresince ya-
k nmas z olan hastan n 2002 y l  aral k ay  ba nda 
bel a r s  ikayeti ba lam . Rutin tetkiklerinde 
eritrosit sedimantasyon h z nda art  (62mm/h) 
saptanmas  üzerine kemik ili i biopsisi yap lmaya 
karar verilmi . Aral k 2002`de yap lan kemik ili i 
biyopsisi multiple myeloma ile uyumlu bulunan 
hasta VAD rejimi ile kemoterapi almaya ba lam . 
6 kür VAD tedavisi alan hastan n 27.08.2002`de 
kemoterapiye yan t  de erlendirilmek üzere ke-
mik ili i biyopsisi tekrarland . Kemik ili i 
biopsisinde hiposellularite mevcut olan hastan n 
di er klinik bulgular  da düzeldi inden 
remisyona girdi i kabul edilerek takip karar  
al nd . Yorum: Kemi in soliter plazmasitomas  
plazma hücre diskrazilerinden biridir. Kemi in 
soliter plazmasitomu tan s  için ortalama ya  
multiple myelomadan 7-10 y l öncedir. Erkek 
hasta bask nl  vard r. Herhangi bir kemik etki-
lenebilse de en s k aksiyal iskeleti etkiler, %35 
hastada vertebral tutulum vard r. E er vertebral 
lezyondan yumu ak dokuya do ru bir uzan m 
varsa spinal kord veya sinir kökü bas s  görülebi-
lir. Tan  kriterleri unlard r: tek kemikte plazma 
hücre lezyonu bulunmas , normal kemik ili i 
aspirasyonu ve biyopsisi ve multiple myeloma 
lehine olabilecek sistemik hastal n olmamas . 
Kemik ili inin immünofenotipik analizi, BT ve 
MRI gibi tan sal tekniklerin kullan lmaya ba lan-
mas yla daha önceleri kemi in soliter 
plazmasitomu olarak atfedilen birçok hasta 
multiple myeloma tan s  alm t r. Kemi in soliter 
plazmasitomal hastalar n %50`sinde serum ve 
idrarda M proteini bulunur. mmün yetersizlik ise 
genellikle görülmez. Hastalar n büyük k sm nda 
lokal radyoterapi kemik a r lar n  giderir ve lez-
yonlar  eradike eder, ve %50`sinde M proteinin 
kaybolmas na neden olur. Akut nöroljik defisit 
varl  acil cerrahi dekompresyon gerektirir. Ke-
mi in soliter plazmasitomal hastalar n en az ndan 
%50`sinde multiple myeloma geli ir. Multiple 
myelom 

MONOZOM  7 LE SEYREDEN B R 
MYELOD SPLAST K SENDROMLU 
ÇOCUK VAKA: 

C. Uçar, Ü. Çal kan. 

Selçuk Üniversitesi, Meram T p Fakültesi, Çocuk He-
matoloji Bölümü, Konya. 

Myelodisplastik sendrom hematopoietik 
progenitör hücrelerin proliferasyon ve 
matürasyonunda bozukluk sonucu semptomatik 
anemi, lökopeni ve trombositopeni ile karekterize, 
çocukluk ya  grubunda nadir görülen klonal bir 
kök hücre hastal d r. Burada sitogenetik anoma-
li olarak monozomi 7`nin e lik etti i tedaviye 
dirençli bir myelodisplastik sendromlu çocuk 
hasta sunulmaktad r. On üç ya nda k z hasta di  
eti ve burun kanamas  ikayeti ile hastanemize 
ba vurdu. Öyküsünden; bu ikayetlerinin bir 
y ld r devam etti i, adet kanamalar n n 15 gün 
sürdü ü, bir ayd r renginin soluk oldu u ö renil-
di. Fizik muayenesinde; cilt soluk görünümde, 
pete i ve ekimozlar mevcut, hepatosplenomegali 
tespit edilmedi. Laboratuvar tetkiklerinde; Hb 
7.4g/dl, Hct %22.7, MCV 91fl, RBC 2.540 
000/mm3, BK 2800/mm3, trombositler 40 
000/mm3 idi. Periferik yaymada %28 PMNL, %67 
lenfosit, %5 monosit, eritrositlerde anizositoz, 
poikilositoz, makrositoz görüldü, trombositler 
ikili, üçlü, retikülosit %0.5 idi. Vitamin B12 ve 
folik asit düzeyi normal s n rlarda, ANA, Anti-
dsDNA negatif, Direkt Coomb`s testi nega- tif 
bulundu. Kemik ili i aspirasyonunda 
hipersellülarite, myeloid seride hipogranülasyon, 
hiposegmentasyon, mikromegakaryositler, 
multinükleer eritrositler izlendi. Kemik ili i bi-
yopsisi ayn  bulgular  destekledi. Kemik ili i de-
mir boyas nda ring sideroblastlar görülmedi. Ke-
mik ili i sitogenetik incelemesinde 45,XX,-7/ 
46,XX mozaizmi tespit edildi. Bu bulgularla has-
taya myelodisplastik sendrom- refrakter anemi 
tan s  konuldu. Transfüzyon ihtiyac n n artmas  
nedeniyle hastaya metilprednizolon, Ara-C, VP-16 
ve mitoksantron`dan olu an kemoterapi protoko-
lü ba land . On günlük tedavi sonras nda a r 
kemik ili i aplazisi geli en hasta nötropenik 
sepsise girdi. Kemoterapi sonras  (tan dan yedi ay 
sonra) kemik ili inde ayn  morfolojik ve 
sitogenetik bulgular tespit edildi. Sonras nda dü-
ük doz kemoterapi olarak Ara-C (20mg/m2) ve 

merkaptopürin (25mg/m2/gün) ba lanan hasta 
a r aplazi ve nötropenik sepsise girdi i için teda-
visi kesildi. Pediatrik myelodisplastik sendrom 
vakalar nda 7. kromozoma ait de i ik anomaliler 
(monozomi 7, 7q-) eri kinlere göre daha s kl kla 
rastlanmaktad r. Eri kinlerden farkl  olarak ço-
cuklarda bu sitogenetik anomaliler kötü 
prognozla ili kili bulunmam t r. Ancak bizim 
hastam z kemoterapiye dirençli, eritrosit ve 
trombosit transfüzyonuna ba ml  olmas  ve tek-
rarlayan enfeksiyonlar nedeniyle a r seyretmek-
tedir. 
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A LESEL TÜMÖR ÖYKÜSÜ BULU-
NAN "PHILADELPHIA NEGAT F" 
AKSELERE FAZ KRON K 
MYELOS TER LÖSEM  OLGUSU: 

. Güran 1, C. Beyan2, Y. Tunca3, O. Nevruz2, N. 
mirzal o lu3. 

Gülhane Askeri T p Akademisi, T bbi Biyoloji 1 Ana 
Bilim Dal , Hematoloji2 ve T bbi Genetik3 Bilim Dallar , 
Ankara 

Kronik myelositer lösemi kemik ili inde myeloid 
hiperplazi, lökosit say s nda a r  art , periferik 
kanda myelositer seriye ait öncü hücrelerde art  
ve sitogenetik olarak t(9;22) (q34; q11) 
(Philadelphia kromozomu) ile karakterize bir 
tablodur. Kronik myelositer lösemi olgular nda 
herediter bir faktör tan mlanmam t r. Bu olgu 
sunumunda I. ku ak akrabalar  aras nda artm  
"benign" ve "malign" tümör öyküsü bulunan, 
akselere faz "Philadelphia negatif" bir kronik 
myelositer lösemili olgu sunulmaktad r. Aile göz-
lenen tümör tipleri ve genetik geçi  kal b  yönün-
den bilinen klasik ailesel tümör sendromlar na 
uymamaktad r. Sitogenetik ve RT-PCR sonuçlar  
ile "Philadelphia" kromozomu gösterilememi  
olup, olgu detayl klinik ve laboratuar incelemeler 
sonucunda "Philadelphia negatif" akselere faz 
kronik myelositer lösemi tan s  alm t r. Olgunun 
sitogenetik incelemesinde 15q+ klonal anomalisi 
saptanm  olup, bu bulgular n nda kötü 
prognozlu olarak de erlendirilen olguya doku 
gruplar tam uygun erkek karde inden allojeneik 
kök hücre nakli yap lm , ancak olgu tan dan 4 ay 
sonra allojeneik kök hücre nakli sonras  geli en 
blastik faz relaps  ile kaybedilmi tir. Bu olgu su-
numu, kronik myelositer lösemi olgular nda 
sitogenetik ve moleküler analizleri de içeren 
detayl incelemelerin olgu takibindeki önemini 
göstermektedir. 

ZOLE T RO D BEZ  TUTULUMU 
GÖSTEREN BURK  TT LENFOMA 
OLGUSU: 

D. Argon, M. Çetiner, I. Kaygusuz, C. Ad güzel, T.F ratl  
Tu lular, M. Bay k. 

Hematoloji Bilim Dal , Marmara Üniversitesi, T p 
Fakültesi, stanbul. 

Tiroid malignitelerinin %5`ini tiroid lenfomalar  
olu turur. Primer tiroid lenfomas  tüm Hodgkin-
d  lenfomalar n %1`inden az n  te kil eder. 
Burkitt lenfoma ise primer tiroid lenfomalar  için-

de en az görülenidir. 61 ya nda erkek hasta, 
tiroid bezi lokalizasyonunda kitle yak nmas  ile 
klini imize ba vurdu. Yap lan klinik ve radyolo-
jik incelemede ileri derecede büyümü , 
mediastene uzan m gösteren ve bas  semptomla-
r na neden olan guatr mevcuttu, hastaya subtotal 
tiroidektomi uyguland . Tiroidektomi sonras  
yap lan patolojik de erlendirmede Burkitt 
Lenfoma (LCA +, CD20 +, CD3 -, CD30-, S-100- , 
pansitokeratin-, Ki67 indeksi %95`nin üzerinde) 
saptand . Evreleme sonras  tiroid d nda hastal k 
tutulumu saptanmayan olgu, evre IE Burkitt 
lenfoma olarak kabul edildi ve CEOP100 protoko-
lü ba land . Hastan n ileri ya-  ve tedavi öncesi 
prognostik indeksinin (IPI) 2 olmas nedeniyle 
intensif kemoterapi dü ünülmedi. 

KRON K MYELO D LÖSEM L  B R 
HASTADA H DROKS  ÜRE TEDA-
V S NE SEKONDER GEL EN 
METASTAT  K SKUAMÖZ C LT 
KANSER : 

B. Turgut 1, G. E. Pamuk 1, Ö. Vural 1, M. Demir 1, M. 
Tek2, . Altaner3. 

Trakya Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal  1, ç Hastal klar  Anabilim Dal 2, Patoloji Anabilim 
Dal 3, Edirne. 

Hidroksiüre, myeloproliferatif hastal klar n teda-
visinde kullan lan bir ribonükleotid difosfat 
redüktaz inhibitörüdür. Bu yolla DNA sentezini 
inhibe ederek, hücre siklusunun S-faz nda hücre 
ölümüne sebep olur. Hidroksiürenin baz  derma-
tolojik yan etkileri bilinmekle beraber, ciltte 
skuamöz ve bazal hücreli karsinom olu umunu 
indükleyebilece i özellikle son y llarda anla l-
m t r. Aral k 1997`de kronik myeloid lösemi 
(KML) tan s  konan erkek hastam za 10g/hafta 
dozunda hidroksiüre verilmeye ba land . Kas m 
2000`de hastan n sol kulak kepçesinin arkas nda 
20¥15 mm boyutunda üzeri pullu bir lezyon geli -
ti i gözlendi. Ç kart lan lezyonun histopatolojik 
incelemesi skuamöz hücreli karsinom ile uyum-
luydu. Hasta tedavide bir de i ikli i kabul etme-
di i için hidroksiüre kesilmedi, ancak dozu 4 
g/haftaya dü üldü. Hasta Kas m 2001`de sol ku-
la  d ar  iten kitle nedeniyle yat r ld . Ayr ca, sol 
kulak arkas nda 35¥30 mm boyutlar nda nodüler 
lezyon vard . Ba vuru s ras ndaki hemoglobin 8.9 
g/dl; lökosit 15000/mm3 (%2 myeloblast, %13 
bazofil), trombosit 671000/mm3 idi. Yüz tomogra-
fisinde, sol parotis gland bölgesinde, d  kulak 
yolu ve kula n destrüksiyonuna yol açan 
40¥40¥30 mm`lik lobüle kitle; sol jugular zincirde-
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ki lenf bezlerinde büyüme saptand . Hastaya sol 
radikal boyun ve lenf bezi diseksiyonu uyguland ; 
sol kula  greftlendi. Histopatolojik incelemede 
sol kulak arkas ndaki lezyonun, sol parotis 
gland na ve eksize edilmi  13 lenf bezinin 3`üne 
metastaz yapm  olan skuamöz hücreli karsinom 
oldu u anla ld . Cerrahi sonras  hastaya radyote-
rapi uyguland ; hidroksiüre tedavisi kesilen hasta 
taburcu edildi. Hasta birkaç hafta sonra hastane-
mizin acil birimine çarp nt  ve nefes darl  ika-
yetleriyle ba vurdu. Ventriküler fibrillasyon sap-
tanan hasta kaybedildi. Vakam z hidroksiüre te-
davisi alt nda skuamöz hücreli cilt karsinomuna 
ba l  metastaz geli en ilk vakayd . Bunun sebebi 
hastan n tümörü farkettikten sonra hemen ba -
vurmamas yd . Hidroksiüre tedavisi uygulayan 
hekimlerin, ilac n dermatolojik yan etkilerinden 
haberdar olmas , tedavinin ba nda ve daha sonra 
belli aral klarla hastaya dermatolojik de erlen-
dirme önermeleri gerekmektedir. 

SPONTAN DALAK RÜPTÜRÜ LE 
ORTAYA ÇIKAN SPLEN K MARJ -
NAL ZON LENFOMA ZEM N NDE 
GEL  M  BÜYÜK HÜCREL  
LENFOMA: 

C. Ad güzel 1, M. Çetiner 1, D. Argon 1, I. Kaygusuz 1, S. 
Ratip 1, Tülin F ratl  Tu lular 1, T. Tecimer2, M. Bay k 1. 

Marmara Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi, Hema-
toloji 1 ve Patoloji2 Bilim Dal , stanbul. 

Hematolojik malignitelere ba l  spontan dalak 
rüptürü nadir bir durum olup s kl  hakk nda 
fikir sahibi olmak güçtür. Bununla beraber geni  
bir literatür taramas  sonras yaz lan bir makalede, 
150 y ll k süre içinde toplam sadece 136 adet olgu 
bildirildi i saptanm t r. Bu olgular n %34`ünü ise 
non-Hodgkin lenfoma olgular  olu turmaktad r. 
Di er makaleler genellikle olgu sunumu biçimin-
dedir. Olgu: 62 ya nda bayan hasta, daha önce 
hiç bir yak nmas  yok iken acil servisimize iki 
haftad r süren kar n a r s  ve akut bat n tablosu 
ile ba vurdu. Acil splenektomiye al nan hastan n 
dala n n patolojik incelemesinde splenik marjinal 
zon lenfoma zemininde geli mi  yüksek grade 
büyük hücreli lenfoma saptand . Yap lan 
evrelemede sonucu dalak d nda paraaortakaval 
lokalizasyonda çok say da santim s n r n  geçen 
lenfadenopatiler izlendi. Hasta evre IIS-A olarak 
kabul edildi ve 6 kür CHOP tedavisi uyguland . 
Hasta halen klinik takibimizde olup halen 
remisyondad r. Literatürde splenik marjinal zon 
lenfoma zemininde geli en büyük hücreli lenfoma 

sonucu spontan dalak rüptürü geli en olgu bildi-
rimine rastlanmam t r. 

C SPLAT NE BA LI AKUT 
DEM YEL N ZAN 
ENSEFALOMYEL  T: OLGU SU-
NUMU: 

F. ahin, G. Saydam, P. Özen, S. Baydur, F. 
Bademk ran, E. Kumral, F. Büyükkeçeci. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi ç Hastal klar  Anabilim 
Dal , Hematoloji Bilim Dal , Nöroloji Anabilim Dal . 

Cisplatin ba ta over, mesane, prostat, testis, küçük 
hücreli d  akci er kanserleri, ba  boyun kanser-
leri olmak üzere birçok solid tümörlerin tedavi-
sinde kullan lan antikanser ajanlardand r. Hema-
tolojik maligniteler içerisinde ise en s k Non-
Hodgkin Lenfoma tedavisinde di er 
kemoterapotik ajanlarla kombine olarak kullan l r. 
Cisplatinin en s k kar la lan yan etkileri bulant , 
kusma, miyelosupresyon, nefrotoksisite, 
ototoksisite, periferal nöropatidir. Cisplatinin 
nörotoksik yan etkileri genellikle periferik 
sensorial nöropati, ototoksisite daha nadir olarak 
otonom nöropati, Lhermitte belirtisi, retrobulber 
nörit ve retinal toksisitedir. Transient körlük ve 
nekrotizan lökoensefalopati ise çok daha az rast-
lanan yan etkiler olarak literatürdeki yerini alm -
t r. Bu yaz m zda 49 ya- nda, Cisplatin 
25mg/m2/gün (total 180mg) uygulanmas n  taki-
ben 32. günde konu ma bozuklu u, yutma güçlü-

ü, diplopi ve kusma yak nmas  geli en, sa  
periferik tipte fasial paralizi, sol abdusens parali-
zisi, glossofaringeus ve vagus paralizisi saptan-
mas  üzerine çekilen kranioservikal bile ke man-
yetik rezonans görüntüleme sonucu akut 
demiyelizan ensefalomyelit tan s  konan bir non-
Hodgkin lenfoma olgusu sunmaktay z. Hastan n 
klinik bulgular  tedavi ile belirgin gerilemi  olup 
halen izlemimiz alt ndad r. 

FLUDARAB N VE R T XUMAB LE 
UZUN SÜREL  REM  SYON ELDE 
ED LEN KONVANS YONEL TEDA-
V YE D RENÇL  SPLEN K MARJ -
NAL ZON LENFOMA VAKASI: 

M. Turgut 1, B. Y lmaz 1, E. Kelkitli*, M. Karao lano lu 1, 
Ö. Do an2. 
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119 May s Üniversitesi T p Fakültesi ç Hastal klar  
Anabilim Dal  Samsun,  
2 stanbul Üniversitesi stanbul T p Fakültesi Patoloji 
Anabilim  Dal , stabul. 

Splenik marjinal zone lenfoma (SMZL), dalak 
marjinal zone B lenfositlerden köken alan low 
grade bir lenfomad r. lk olarak REAL s n flama-
s nda ayr  bir grup olarak ele al nm t r. Low 
grade lenfomalar n %8,2`sini olu turur. Vakalarda 
genellikle splenektomi ile uzun süreli klinik 
remisyon elde edilir Splenektomi sonras  nüks 
eden vakalarda konvansiyonel kemoterapi proto-
kolleri kullan l r ancak uzun süreli remisyon oran  
oldukça dü üktür. Bizde splenektomi ve konvan-
siyonel kemoterapi sonras nüks eden SMZL vaka-
s nda fludarabin ve ritixumab tedavi sonucunu 
sunuyoruz. Olgu: 53 ya nda bayan hasta 5 y l 
önce kar n a r s , ate , halsizlik, i tahs zl k ve kilo 
kayb  yak nmas  ile ba vurdu. Hafif solukluk ve 
kosta yay n  6 cm geçen splenomegalisi d nda 
fizik muayenesi normal idi. Laboratuar inceleme-
sinde Hb 9gr/dl, total lökosit 9500/mm3 (%60 
lenfosit), trombosit 136.000/mm3, periferik yay-
mada %10 oran nda normal lenfsitlerin 1.5 kat  
büyüklü ünde bir k sm  çekirdekçik içeren 
lenfoid hücre görüldü. Abdoinal CT de 
splenomegali d nda özellik yoktu. Kemik ili i 
biyopsisinde lenfoid infiltrasyon tespit edildi. 
Hastaya splenektomi yap ld . Takiben kan tablosu 
normale geldi. Dalak patolojisi SMZL ile uyumlu 
idi. Hasta taburcu edildi. Splenektomiden 1 ay 
sonra yap lan kontrollerde Hb 12.9, lökosit 14.400 
(lenfosit 8000/mm3), trombosit 651.000 idi. Has-
tan n ate , terleme ve i tahs zl k 
tan mlamas üzerine hastaya 6 kür CHOP kemote-
rapisi verildi. Kemoterapi sonras  Hb 13.3, lökosit 
6600/mm3 (lenfosit 2000/mm3), trombosit 
384.000/mm3 idi Kemik ili i biyopsisinde iki adet 
lenfoid nodül saptand . Hastan n 8 ay sonra yap -
lan kontrollerinde Hb 10.1, lökosit 12.000/mm3 
(lenfosit 8500/mm3) ve trombosit 135.000/mm3 
idi. Periferik yaymada %70 oran nda atipik 
lenfoid hücreler görüldü. Abdominal tomografide 
lenfadenopati görülmedi. Hastda tedavisiz izleme 
karar verildi. 6 ay sonra yap lan kontrollerinde 
hastada halszilik, i tahs zl k, kilo kayb  ve ate  
yak nmalar  vard . Laboratuar incelemesinde: 
lökosit 58.200/mm3 (%80 lenfosit), Hb 6.5gr/dl 
MCV 114 fl, trombosit 24.000/mm3, LDH 656, 
beta-2 mikroglobulin 2767, periferik yaymada 
lenfositlerin ço u atipik idi. Abdominal tomogra-
fide özellik yoktu. Kemik ili i biyopsisinde diffüz 
lenfoid infiltrasyon gözlendi. Flowsitometride 
CD20 %85.7, HLA-DR %68.5, CD23 %3.5, CD5 
%24, CD25 negatif idi. Hastaya rituximab 
375mg/m2 (total doz 600mg/m2) 2 gün verilidi, 
rituximab bitiminde fludarabin 25mg/m2 5 gün 
verildi. Rituximab verilirken hastada ü üme tit-

reme, ate  ve ciltte makülopapüler döküntüler 
ortaya ç kt . Tedaviye ara verilip antihistaminik 
yap l nca belirtiler 1 saat içinde kayboldu. Teda-
viye infüzyon dozu 25mg/saat dozunda tekrar 
ba land  ve tedrici olarak artt r ld . Hiçbir reaksi-
yon görülmedi. Tedavinin bitiminden 15 gün 
sonra yap lan hemogram nda Hb 10.7, lökosit 
2500/mm3 (parçal 2000/mm3), trombosit 
99.000/mm3 idi. Belirgin bir yak nmas  olmayan 
hasta taburcu edildi. Bir ay sonra rituximab ve 
fludarabin kemoterapisi ilk kürdeki protokolün 
ayn s  verildi. kinci kemoterapi öncesi yap lan 
hemogram nda lökosit 9000/mm3 (nötrofil 
5600/mm3), Hb12.5gr/dl, trombosit 
280.000/mm3 idi. kinci kemoterapi s ras nda 
reaksiyon görülmedi. Hasta 16 ayd r remisyonda 
herhangi bir yak nmas  yok. Kemik ili i biyopsisi 
normosellüler. Bir ay önce yap lan hemogram 
Hb.14.2gr/dl, lökosit 6700/mm3(nötrofil 
5200/mm3), trombosit 380.000/mm3, periferik 
yayma normal s n rlarda. SMZL vakalar nda 
rituximab ile deneyim s n rl d r. Rituximab teda-
visi CD20 pozitif konvasiyonel tedaviye dirençli 
marginal zon alternatif tedavi seçene i olarak 
kullan labilir. 

DUKTOPEN  LE B RL KTE 
KOLESTAT K KARAC ER HAS-
TALI I OLAN B R HODGK N 
LENFOMA OLGUSU (VANISHING 
BILE DUCT SYNDROME): 

K. Yamaç1, Ö. Erdem2, M. I k1, M. Boyac o lu2, Ö. 
Uluo lu2. 

Gazi Üniversitesi T p Fakültesi1 Hematoloji Bilim Dal , 
2 Patoloji Anabilim Dal , Ankara. 

46 ya nda erkek hasta ciddi ka nt , sar l k, i tah-
s zl k, kilo kayb  ve halsizlik yak nmalar yla has-
taneye ba vurdu. Hasta üç ay öncesine kadar 
sa l kl ym . Muayenede ate  37° C, nab z 96 
/dak., KB: 110/70 mm Hg ölçüldü. Kalp, akci er, 
kar n ve nörolojik muayeneleri normaldi. 
Laboratuvar incelemelerinde lökosit say -
s 6300/ L, trombosit say s  306,000/ L, Hb 11.7 
g/dL., sedimantasyon 90 mm/saat bulundu. Di-

er laboratuvar bulgular  da u ekildeydi: Total 
bilirubin 25.9 mg/dL, alkalen fosfataz 1374 U/L, 
laktik dehidrogenaz 625 U/L, aspartat 
aminotransferaz 86 U/L, alanin aminotransferaz 
87 U/L, sodyum 140 mEq/L, potasyum 4.6 
mEq/L, kreatinin0.9 mg/dL, AK  85 mg /dL. kan 
üre azotu 10 mg/dL, total protein 6.9 mg/dL, 
albümin 3.7 mg/dL. Serum IgG 1430 mg/dL, IgA 
267 mg/dL, IgM 159 mg/dL. PZ: 18,7 san., aPTT: 
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35,8 san. ANA negatif, ASMA negatif, D.coombs 
negatifti. Serolojik testlerde: toksoplazma ve 
brusella negatif bulundu. HbsAg, anti-HbsAg, 
Anti- HCV, EBV, CMV, HSV-1, HSV-2 hepsi nega-
tifti. Kan, idrar ve d k  kültürleri (bakteri, asit-
fast organizmalar ve mantar kültürleri) negatifti. 
HIV ve HCV RNA da negatifti. Abdomen 
ultrasonografisinde paraortik and parakaval alan-
larda en büyü ü 2x2 cm boyutlar nda lenf bezele-
ri saptand . Lenf bezi biyopsisi ile Hodgkin 
lenfoma tan s kondu. Daha sonra ikterin ayd nla-
t labilmesi amac yla karaci er biyopsisi yap ld . 
Duktopeni ile seyreden kolestaz rapor edildi. 
TARTI MA: Bu hastan n ba vuru 
yak nmalar aras nda en önde gelenlerden birisi 
sar l kt r. Hodgkin lenfomas  olan bir hastada 
sar l k varsa bu durum biliyer t kanma, hemoliz, 
do rudan hastal k taraf ndan hepatik infiltrasyon, 
ilaç toksisitesi veya viral hepatite ba l  geli ir. Bu 
hastan n laboratuvar incelemeleri hemolizle 
uyumlu de ildi, EBV, CMV, HbsAg, HCV, HAV, 
HIV i aretleri de negatifti. Hastaneye kabul edil-
di i zamandan biyopsi uygulanan süreye kadar 
hiç bir ilaç kullan m  yoktu. "Vanishing bile duct" 
sendromunun gerçek mekanizmas  iyi bilinme-
mektedir. Altta yatan primer hastal k olan 
Hodgkin lenfomaya yönelik kemoterapi ile 
kolestaz gerileyebilir. Bu olgu göstermi tir ki 
"duktopeni" Hodgkin lenfoma seyrinde bir komp-
likasyon olarak kar m za ç kabilir ve bu olgular-
daki kolestatik sar l k ay r c tan s nda mutlaka 
göz önüne al nmal d r. 

AKUT MYELOBLAST K LÖSEM L  
B R HASTADA "BIG ICE" KEMO-
TERAP S N N B R KOMPL KAS-
YONU OLARAK C DD  
H PERGL SEM  (OLGU RAPORU): 

C. Beyan, K.Kaptan, T. Çetin, O. Nevruz. 

Gülhane Askeri T p Akademisi Hematoloji Bilim Dal , 
Ankara 

darubisin, etoposid ve yüksek doz sitozin 
arabinozid içeren "Big ICE" kemoterapisi 
relaps/refrakter akut myeloblastik lösemili hasta-
lar n tedavisinde etkinli i kan tlanm  bir yakla-

md r. Bu olgu raporunda relaps akut 
myeloblastik lösemi nedeni ile "big ICE" kemote-
rapisi uygulanan bir olguda takiben geli en ciddi 
hiperglisemi komplikasyonu anlat lm t r. Akut 
myeloblastik lösemi nedeni ile takip edilen 41 
ya nda kad n hastal k relaps tespit edilmesi üze-
rine yat r ld . Di er kemoterapi rejimlerinin etki-

siz olmas  sonras , "big ICE" kemoterapisi uygu-
land . Glisemi de erleri kemoterapi sonras  7. ve 
9. günlerde s ras yla 237 mg/dl ve 465 mg/dl 
olarak ölçüldü. Hiperglisemi devaml  kristalize 
insulin infüzyonu ile kontrol edildi ve parenteral 
besleme solüsyonu da kristalize insulinle nötralize 
edildi. Gliseminin kontrol alt na al nmas  sonras  
günde dört kez kristalize insulin uygulamas na 
geçildi. Takip eden günlerde hematolojik 
remisyon sa land , insulin ihtiyac  azalarak orta-
dan kalkt  ve glisemi normal düzeylere döndü. 
Ciddi hiperglisemi/diabetes mellitus akut lösemi-
li olgularda kemoterapiye ba l  olarak geli ebilen 
bir komplikasyondur. Bu komplikasyon mortalite 
ve morbiditeyi olumsuz yönde etkileyebilir. Bu 
nedenle, hiperglisemi geli en olgular yak ndan 
izlenmelidir. 

HODGK N HASTALI I TANILI OL-
GULARIN KL N K DE ERLEND -
R LMES : 

K. Temizkan, H. Beköz, A. Timura ao lu, A. U ur Bil-
gin, . Karado an, L. Ündar. 

Akdeniz Üniversitesi, T p fakültesi, ç Hastal klar  
Anabilim dal , Hematoloji Bilim Dal . Antalya 

Hodgkin hastal  (Hh) histopatolojisi, klini i ve 
tedavi edilebilir olma özelli i nedeniyle üzerinde 
en çok çal lan neoplazilerden biridir. Ancak 
buna ra men aç kl k kazanmam  pek çok yönü 
bulunmaktad r. Bu çal mada 1995-2002 y llar  
aras nda Anabilim Dal m za ba vuran ve Hh tan -
s  alm  olan olgular de erlendirildi. Elli alt  ol- 
gunun Hh tan s  ald  ancak, bunlar n 12 sinin 
çe itli nedenlerle kontrolden ç km  olduklar  
tespit edildi. Hastalar n 38`i (%68) erkek, 18`i 
(%32) kad n olup; ortanca ya  45 (16-85) tir. Ya  
gruplar na göre da l m  incelendi inde de erkek 
hastalarda daha s k bulundu. Olgular n % 68`inin 
müracaat nedeni herhangi bir bölgede lenf bezi 
büyümesi olup; % 10 olguda ise B semptomlar  ön 
plandayd . Histopatolojik da l mlar  de erlendi-
rildi inde % 14.2 `si lenfositten zengin, % 35.7`si 
nodüler sklerozan, % 39.2` si mixt sellüler, % 10.7` 
si lenfositten yoksun Hh olarak bulundu. Klinik 
evrelerine göre ayr ld klar nda % 28.7` si evre IV, 
% 32 si evre III, % 34` ü evre II olup; yaln zca % 5` 
i evre I olarak bulundu. Ayr ca olgular n % 
37,5`unda B semptomlar , % 14.2 sinde de 10 cm 
den büyük kitlesaptand . Olgular n % 44.6 s nda 
ilk tutulum yeri sol servikal bölge olup; % 14.2 
olguda ise diafram n alt nda oldu u tespit edildi. 
Ekstranodal ba lang ç hiç bir olguda yoktu. Mes-
leklerine göre da l mlar  incelendi inde % 26 ile 
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ev han mlar  en yüksek orandayd , bunlar %19 ile 
memurlar n takip etti i görüldü. Tedavi olarak 23 
hastaya radyoterapi ve kemoterapi, 20 hastaya ise 
yaln z kemoterapi uyguland . Tedavi alan hastala-
r n % 84`ünde tam remisyon elde edildi, 
%13`ünde ise ilk tedaviye yan t yoktu. Klinik evre 
III ve IV olan hastalar n % 73` ü, evre I ve II olan-
lar n ise %83` ü remisyona girdi. Görüntüleme 
yöntemleri ile tedavi sonras  mediastende lenf 
bezleri tespit edilen üç hasta sintigrafi ile t utulum 
olmamas  nedeniyle remisyon olarak kabul edildi. 
Bu üç hastada takipleri s ras nda nüks tespit 
edilmedi. Remisyona giren hastalar n %18.1`i ilk 
iki y l içinde nüks etti. Olas l kla çal maya giren 
olgu say s n n az olmas  nedeniyle cinsiyet, ya , 
histopatolojik da l m farkl l klar  elde edildi. Ev 
han mlar nda yüksek oranda ç kmas  ise ülke-
mizdeki kad nlar n büyük k sm n n ev han m  
olmas na ba lanm t r. 

AKUT MYELO D LÖSEM L  ÇO-
CUKTA C TOS N ARAB  NOS DE 
BA LI PARAPAREZ : 

.Bayram,O. Canan, A. Tanyeli, L. Y lmaz, D. Y ld zda , 
V. Baytok, H.H. Kozano lu, . a maz, Antmen B, 
Y.K l nç. 

Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dal , Çukurova 
Üniversitesi T p Fakültesi, Balcal  Hastanesi, Adana 

Citarabin, Ba l ca yan etkisi kemik ili i bask lan-
mas , bulant , kusma, ate , halsizlik, miyalji, ek-
lem a r s d r. Ayr ca böbrek, karaci er ve sindi-
rim sistemi mukozas na da etkileri olabilir. 
Citarabinin nörotoksisitesinin esas olarak yüksek 
dozlarda ortaya ç kt  bildirilmektedir. En s k 
rastlanan nörolojik bulgu akut serebellar sendrom 
olup, konvülzyon ve ensefelopati de geli ebilmek-
tedir. Biz, literatürde az rastlan lan ve 
citarabine`nin infüzyonu sonunda parazi geli en 
bir olguyu sunmak istiyoruz. EY; Alt  ayl k erkek 
çocuk, akut myeloid lösemi(AMLM1) tan s  kon-
duktan sonra citarabinin, etoposid, idarubisin ve 
intratekal olarak citarabin ba land . Yat n n 18. 
gününde, gözlerinde sa a deviasyon ve batan 
güne  manzaras , fizik incelemede de paraparezi 
saptand . Bu dönemde kan biokimyas  normaldi. 
Beyin tomografisinde kommunike hidrosefali, 
periventriküler beyin ödemi ve ventrikül içine 
kanama saptand . Torakolomber ve lumbosakral 
manyetik rezonans(MRI) incelemesi normal ola-
rak bulundu. Yap lan elektromiyografi(EMG) de 
alt ekstremite kaslar nda ineksitabilite ve spinal 
tutulumu dü- ündüren bulgular vard . MRI`de 

medüllaspinaliste kitle bas s , tümör invazyonu 
saptanmad . 

DARUB S NE BA LI AN  KARD -
YAK ARREST: 

. Bayram, O .Canan, A .Tanyeli, L. Y lmaz, S. Erdem, H 
H. Kozano lu, a maz  Antmen B, Y. K l nç, 

Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dal , Çukurova 
Üniversitesi T p Fakültesi, Balcal  Hastanesi, Adana 

darubisin( DA) bir antrasiklin türevi olup, 
sitotoksik etkisi ve yan etkileri benzerdir. 
Antrasiklinlerin kalp üzerine toksik etkileri akut 
ve kronik olarak görülebilmektedir. darubisinin 
bu etkisi di er türevlere göre dü ük oranda mey-
dana gelmektedir. Biz, burada idarubisin venöz 
yolla pu e yap l rken ani kalp durmas  olan bir 
vakay sunmak istiyoruz. EY, 14 ayl k erkek olgu, 
alt  ayl ktan itibaren AML-M1 tan s  alarak kemo-
terapisi (KT) ba land . Üç kür KT alan olgu dört 
ay aile taraf ndan kontrole getirilmedi. Ate , ishal, 
kusma nedeniyle tekrar ba vurdu. Yap lan ince-
lemeler sonucunda rölaps saptanmas  üzerine 
olguya tekrar KT ba land . Üçüncü doz DA yap -
l rken ani kardiyak arrest gei mesi üzerine olgu, 
yeniden canland r ld . Fakat üç gün sonra tekrar 
solunum ve dola m durmas  üzerine olgu kaybe-
dildi. 

B R OLGU NEDEN  LE KONVAN-
S YONEL YÖNTEMLERLE TÜMÖR 
L Z S SENDROMUNUN ÖNLEN-
MES : 

S. G. Berrak, E. Türkkan, C. Canpolat. 

Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dal , Marmara 
Üniversitesi T p Fakültesi, stanbul 

Süt çocuklu u döneminde akut lenfoblastik löse-
mi (ALL); hiperlökositoz, masif organomegali, 
santral sinir sistemi tutulumu,CD10 (-) B hücre 
fenotipi, myeliod kökenli antijenlerin ekspresyo-
nu ve kromozom 11q23 üzerindeki MLL geninde 
yap sal bozukluklar ve kötü prognoz ile karakte-
rizedir. Bu bildiride yüksek lökosit say s  ile ba -
vurup ALL tan s  alan ve konvansiyonel yöntem-
lerle ba ar l  ekilde lökosit say s n n dü ürüldü-

ü 2 ayl k bir süt çocu unu sunmaktay z. U.E.F, 2 
ay 1 günlük iken rutin kontrolü s ras nda sapta-
nan hepatosplenomegalisi nedeni ile tetkik edil-
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di inde, hemogram nda lökosit say s n n 
400.000/mm3, hemoglobinin 6,5 gr/dl, trombosit 
say s n n 96.000/mm3 oldu u ve periferik yayma-
s nda lökositlerin hemen tamam n n blastik hücre-
lerden olu tu u saptanm t r. Kemik ili i 
aspirasyon ve biyopsisi ya- p larak ALL tan s  
konulan hastada flow-sitometrik inceleme ile 
blastik hücrelerin TdT (+), CD 19 (+), CD 34 (+), 
HLA DR (+) ve CD 10 (-) olduklar  belirlenmi tir. 
Yap lan karyotipik ve sitogenetik çal malarda 
patoloji bulunmayan hastaya 3000 cc/m2 IV 
hidrasyon, IV sodyum-bikarbonat ile üriner 
alkalinizasyon ve 500 mg/m2/gün dozdan IV 
allopürinol ile tumor lizis sendromu profilaksisi 
ve Children`s Oncology Group-Süt çocu u ALL 
kemoterapi protokolü ba lanm t r. Serum fosfo-
runda hafif yükseklik nedeni ile oral aliminyum 
hidroksit verilen, idrar pH`lar  6,5-7,5 aras nda 
tutulacak ekilde alkalinizasyon ve idrar 
dansiteleri 1010 veya üzerinde tutulacak ekilde 
hidrasyon uygulanan hastan n yüksek lökosit 
say s  24 saat içinde komplikasyon geli meden 
dü ürülmü tür. Hidrasyon ve alkalinizasyon 
tedavisine ilk 96 saat boyunca devam edilmi tir. 
ndüksiyon kemoterapisini tamamlayan ve 

remisyona giren hasta halen Faz II (rendüksiyon) 
kemoterapisini almaya devam etmektedir. 
Hiperlökositik ALL`lerin erken süt çocuklu u 
dönemindebile lökoferez, kranial irradyasyon, 
exchange transfüzyon ve rekombinant ürat 
oksidaz gibi daha riskli veya pahal  tedavilere 
gerek kalmadan; intravenöz hidrasyon, üriner 
alkalizasyon ve allopürinol ile güvenli ve efektif 
biçimde tedavi edilebilece ini, bu olgu nedeni ile 
vurgulamak istedik. 

NTRATEKAL METOTREKSAT TE-
DAV S  SONRASI PANS TOPEN  
GEL EN B R NON HODGK N 
LENFOMA OLGUSU: 

Z. Karaku  1, F. Köse 1, S. Yavuz2, S. Payda 2, U. Di el2. 

Çukurova Üniversitesi T p Fakültesi ç Hastal klar 1, 
Medikal Onkoloji Bilim Dal 2 01330, Balcal , Adana. 

Kanser hastalar nda kemoterapi uygulamalar  
sistemik ve rejyonel olarak iki farkl  ekilde ya-
p lmaktad r. Rejyonel tedavi genellikle intravenöz 
tedavinin etkinli inin az oldu u durumlarda ter-
cih edilmektedir. Buna en iyi, santral sinir sistemi 
tümörlerinde (primer ya da metastatik) uygula-
nan intratekal kemoterapidir. Sistemik tedavide 
ortaya ç kan toksisiteler genellikle intratekal uy-
gulama sonras nda görülmez. Çünkü subaraknoid 
bo lu a enjekte edilen ajanlar n tekrar sistemik 

dola ma efluksu mutad de ildir. Burada, santral 
sinir sistemi relaps  ile prezente olan bir non-
hodgkin lenfoma olgusunda intratekal 
metotreksat tedavisi sonras  geli en mukozit ve 
myelosüpresyon sunulmu tur. Altm üç ya nda 
erkek hasta, Ocak 2001`de sa  aksiller 
lenfadenopati nedeniyle ba vurdu u klinikte 
diffüz büyük B-hücreli non-hodgkin lenfoma 
tan s  alarak hastanemize sevkedildi. Ann Arbor 
s n fland rmas na göre evre IIIB olarak kabul edi-
lerek 3 kür siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin 
ve prednizon tedavisi uyguland . Klinik olarak 
belirgin regresyon gözlenmesine ra men hasta 
tedaviyi yar da b rakarak takipten ç kt . Nisan 
2001`de uur bozuklu u nedeniyle yeniden has-
tanemize ba vurdu unda yap lan serebrospinal 
s v  incelemelerinde santral sinir sisteminde 
lenfoma infiltrasyonu saptand . Hemogram, biyo-
kimyasal tetkikleri ve kemik ili i incelemesi nor-
maldi. ntratekal metotreksat 12.5 mg/güna r , 
toplam 5 doz uyguland ktan sonra belirgin 
stomatotoksisite ve pansitopeni geli ti. Daha son-
ra febril nötropeni ve septik ok nedeniyle hasta 
kaybedildi. ntratekal kemoterapi uygulamalar n  
takiben sistemik toksisite görülme olas l  olduk-
ça nadirdir. ngilizce literatür gözden geçirildi-

inde ender olarak mukozit, akut tümör lizis 
sendromu ve akut respiratuvar distres sendromu 
geli en olgular sunulmu tur. Ancak s kl kla rapor 
edilen santral nörotoksisitedir. Sonuç olarak, her 
ne kadarintratekal kemoterapi sonras  sistemik 
toksisite geli- imi al lm  bir bulgu de ilse de, 
her olgu bu aç dan tedavi s ras nda ve sonras nda 
dikkatle izlenmelidir. 

K NC  REM SYONDA AKUT 
LEFOBLAST K LÖSEM L  HASTA-
LARDA OTOLOG PER FER K KÖK 
HÜCRE TRANSPLANTASYONU: 

M. Pehlivan, S. Ça rgan, A. Dönmez, M. Tombulo lu. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar  Anabi-
lim Dal , Hematoloji Bilim Dal , zmir. 

Bu çal mada merkezimizde Haziran 1998-
A ustos 2001 tarihleri aras nda otolog periferik 
kök hücre transplantasyonu (OPKHT) yap lan 8 
akut lenfoblastik lösemi (ALL) tan l  hastan n 
(L1:1, L2:6, L3:1) sonuçlar  geriye dönük olarak 
de erlendirilmi tir. Hastalar n 7`si erkek, 1`i ka-
d n olup medyan ya  29 (16-56)`dur. 
mmünofenotipik inceleme 2 hastada bifenotipik, 

2 hastada myeloid antijen pozitifli i göstermi tir. 
Transplantasyon 2 hastada birinci, 6 hastada ikin-
ci tam remisyonda yap lm t r. Tan  ile transplan-
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tasyon aras nda geçen süre medyan 12.8 (6-23.9) 
ayd r. Mobilizasyon rejimi olarak 5 hastada 
FLAG- da, 2 hastada siklofosfamid+G-CSF, 1 
hastada Ara-C+G-CSF kullan lm t r. Medyan 4 
(2-5) aferez ile 8.21 (2.27-14.23)x108/kg MNH, 
16.99 (3.8645.2)x106/kg CD34 (+) hücreden olu an 
ürün toplanm t r. Haz rlama rejimi olarak tüm 
hastalarda busulfan (16 mg/kg) + siklofosfamid 
(120 mg/kg) rejimi uygulanm ; transplantasyon 
sonras  G-CSF nötrofil engrafman  oluncaya kadar 
medyan 11 (8-16) gün süreyle kullan lm t r. 
Nötrofil engrafman  (>500/_L) medyan 10. (10-12) 
gün, trombosit engrafman  (>20000/ _L) 14. (10-
53) günde olu mu tur. 7 hastada 4-8.4 aylar ara-
s nda relaps geli mi  ve bu olgular n tümü 
refrakter hastal k ile kaybedilmi tir. lk 
remisyonunda transplantasyon yap lan bir hasta 
14 ayd r hastal ks z ya am n  sürdürmektedir. 
Sonuçlar m z, hasta say s  az olmas na kar n, 
relaps ALL`li hastalarda OPKHT`nun etkili bir 
tedavi yakla m  olmad n  dü ündürmektedir. 

AKUT LÖSEM  SEYR NDE 
TEST KÜLER RELAPS: K  OLGU 
SUNUMU: 

T. Özçelik, F. Özkalemka , R. Ali, V. Özkocaman, Ü. 
Ozan, G. Filiz 1, . Yava çao lu2, A. Tunal  

Hematoloji Bilim Dal , 1Patoloji Anabilim Dal , 1Üroloji 
Anabilim Dal  Uluda  Üniversitesi T p Fakültesi, Bur-
sa. 

Testiküler lösemik infiltrasyon %5-40 olguda göz-
lenmekte olup testiküler rekürrens için ortalama 
zaman 36 ayd r. Bir-alt  ayl k bir dönem sonras n-
da da hematolojik rekürrens görülebilmektedir. 
Testiküler relaps unilateral veya bilateral a r s z 
testiküler büyüme eklinde ortaya ç kabilmekte-
dir. Te histe ultrasonografiden faydalan labilmek-
te kesin tan  ise testis dokusunun histopatolojik 
incelenmesi ile konulmaktad r. Çocukluk akut 
lenfoblastik lösemi (ALL) olgular nda testis 
primer tedaviden sonra üçüncü en s k relaps gö-
rülen alan olmakla birlikte, eri kinlerde akut 
lenfoblastik lösemide çok az say da testiküler 
relaps bildirilmi tir. Biri medüller remisyonda, 
di eri de medüller relaps ile birlikte ortaya ç kan 
iki testiküler relaps olgusunu sunmaktay z. Olgu 
1: 23 ya nda hastaya boyunda, koltuk alt nda 
i lik ikayeti ile ba vurdu u bir merkezde lenf 

nodu biyopsisi do rultusunda non-Hodgkin 
lenfoma tan s  konulmu . Takip ve tedavisinin 
üçüncü ay nda lösemik transformasyon geli mesi 
üzerine birimimize sevk edilmi . De erlendirme-
leri sonucunda T hücreli lenfoblastik lösemi ola-

rak de erlendirilen olguya remisyon indüksiyon 
ve konsolidasyon tedavileri yap ld . Santral sinir 
sistemi proflaksi tedavilerini de alan hastan n 
takibinin be inci ay nda medüller remisyonda 
iken her iki testiste i li i olu tu. Sol radikal 
or iektomi patoloji sonucu lösemik tutulumla 
uyumlu geldi. Testise radyoterapi planlan rken 
tan  konulduktan bir hafta sonra medüller relaps 
ta ortaya ç kt . Bir FLAG-ida tedavisi ile remisyon 
elde edilemeyen ve reindüksiyon uygulanan hasta 
aplazik dönemde eksitus oldu. Olgu 2: 25 ya nda 
ALL-L2 tan s  ile remisyon indüksiyon, konsoli-
dasyon, santral sinir sistemi proflaksisi ve ikinci 
konsalidasyon tedavilerini tamamlay p idame 
tedavisi ile izlenirken tan n n 29. ay nda testisler-
de bilateral i lik ve lökositoz tespit edildi. Sa  ve 
sol testisten yap lan biyopsi sonucunda sol testiste 
lösemik tutulum saptand . Remisyon indüksiyon 
ve konsalidasyon tedavileri tamamland ktan son-
ra testise 2400 cGy radyoterapi uyguland . E  
zamanl  intratekal metotreksat da yap ld . 
Testiküler relaps n dördüncü ay nda ikinci 
medüller relaps geli ti. Halen tedavisi devam 
etmektedir. Bu hastalarda sistemik relaps riski 
yüksek oldu undan izole testiküler relaps geli en 
ALL`li olgular intensif tedavi ile yeniden tedavi 
edilmelidirler. 

KRON K MYELOS TER LÖSEM L  
B R OLGUDA LENFO  D BLAST K 
TRANSFORMASYONLA B RL KTE 
SAPTANAN t(3;3): 

M.A. Özcan, F. Demirkan, E. Yüksel 1, G.H. Özsan, F. 
Vural, B. Ündar. 

Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , 1T bbi Biyoloji Anabi-
lim Dal , Dokuz Eylül Üniversitesi T p Fakültesi, zmir. 

Kronik myelositer lösemi (KML) olgular nda has-
tal n do al seyri s ras nda, kronik fazdan 
akselere faza ve ya blastik transformasyon faz na 
dönü üm olabilir. Genellikle myeloid blastik kriz-
ler gözlenirken yakla k %20 olguda lenfoid 
blastik kriz gözlenir. Blastik kriz ile birlikte 
Philadelphia (Ph) kromozomuna ilave yeni 
kromozomal sitogenetik anormallikler tespit edi-
lebilir. 62 ya nda bayan hasta kronik faz KML 
tan s  ile hidroksiüre tedavisi alt nda iken, genel 
durum bozuklu u, kar nda dolgunluk hissi ya-
k nmalar  ile de erlendirildi. Öyküsünde 1 y l 
önce tan  ald , interferon alfa tedavisi ile yakla-

k 6 ay izlendikten sonra tedavisine hidroksiüre 
ile devam edildi i ö renildi. Kemik ili i 
aspirasyon ve flowsitometrik incelemeleri ile 
AML M5b ile uyumlu bulgular saptanan hastaya 
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7+3 kemoterapisi uyguland . Bu dönemde Ph (+) 
li i d nda sitogenetik anormallik saptanmad . 2 
kür tedavi sonras  remisyonda iken yayg n 
lenfadenopatileri geli en ve lökositozu ortaya 
ç kan hastan n yap lan de erlendirmesinde kemik 
ili inin %90 oran nda L2 tip blast içerdi i gözle-
nerek standart ALL tedavisi uyguland . Bu dö-
nemdeki sitogenetik incelemede Ph (+)`li ine 
ilave olarak t(3;3) saptand . Remisyon sa lanama-
yan hastaya iki kür FLAG kemoterapisi uygulan-
d . Bu tedavi sonras  yap lan de erlendirmeleri 
kronik faz KML ile uyumlu bulunarak interferon 
tedavisi ile izleme al nd . 2 hafta sonra akselere 
faz bulgular  ortaya ç kan hasta infeksiyon nede-
niyle exitus oldu. 3. kromozom ile ilgili 
sitogenetik anomaliler, myeloid lösemiler ve özel-
likle myelodisplastik sendrom zemininde geli en 
myeloid lösemiler ile KML olgular n n blastik kriz 
dönemlerinde görülebilir. EVI-1 geni, 3. kromo-
zomda yerle en ve murine lösemi retrovirüs 
integrasyon alan  olan bir gendir. EVI-1, blastik 
kriz dönemindeki KML olgular nda saptanabilen 
ve bizim olgumuzun da destekledi i gibi 
prognostik önem ta yabilecek birsitogenetik 
anomali olarak ara t r lmal d r. 

HEMATOLOJ K 
MAL GNANS LERDE GÖZLENEN 
KROMOZOMAL DE KL KLE-
R N BEL RLENMES NDE FISH 
YÖNTEM  TEK BA INA YETERL  
M D R?: 

T. Bilgen 1, S. B. Karaüzüm 1, A. U ur2, . Karado an2, L. 
Ündar2, A. Timura ao lu2, A. Küpesiz3, V. Hazar3, A. 
Ye ilipek3, G. Lüleci 1. 

1T bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal ,  
2 ç Hastal klar  Anabilim Dal , Hematoloji Bilim Dal  
3Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dal , Akdeniz 
Üniversitesi T p Fakültesi, Antalya. 

Hematolojik neoplasmlarda klonal kromozomal 
de i- imlerin belirlenmesi, tan  ve prognozun 
de erlendirilmesi aç s ndan önemlidir ve FISH 
tekni i bu tip de i imlerin belirlenmesinde h zl , 
kolay ve güvenilir bir yöntemdir. Bu çal mada 2` 
si KML, biri AML-M5 ve di eri Myelofibrosis 
tan s  konmu  toplam 4 olguda FISH yap ld nda 
tümünde t(9;22) translokasyonu, AML-M3 tan s  
alm  birisi çocuk di eri eri kin olan iki olguda ise 
FISH yöntemi ile t(15;17) gözlenmi tir. Bu olgu-
larda ayr ca, konvansiyonel sitogenetik yöntemle 
kromozom analizi yap ld nda t(9;22) 
translokasyonuna ilave klonal olarak KML olgula-
r ndan birinde trizomi 11, di erinde ise 

izokromozom 17, AML-M5 olgusunda t(3,10) ve 
Myelofibrosisli olguda ise trizomi 9 bulunmu tur. 
AML-M3` lü olgularda Konvansiyonel sitogenetik 
analiz sonucunda t(15;17) translokasyona ilave 
olarak 14 ya ndaki olguda t(3;8), 22 ya ndaki 
di er olguda ise bir metafazda trizomi 20 gözlen-
mi tir. Sonuç olarak, tan da son derece önemli 
olan spesifik translokasyonlar n FISH yöntemi ile 
gösterilmesinin yan nda, konvansiyonel 
sitogenetik yöntemlerin hastal n prognozu ve 
tedavisi ile yak ndan ili kili olan sekonder 
kromozomal de i ikliklerin saptanmas nda vaz-
geçilmez oldu u görülmektedir. 

SOL-SA  ANTLI DO UMSAL 
KALP HASTALI INA SEKONDER 
KONJEST F KALP YETERS ZL  
NEDEN YLE ENALAPR L KULLA-
NILAN B R OLGUDA GEL EN 
PANS TOPEN : 

M. K.Lenk, A. A. Atay, A. E. Kürekçi, V. Okutan, ,O. 
Özcan. 

GATA Çocuk Sa l  ve Hastal klar Anabilim Dal , 
Ankara " 

Angiotensin I Converting Enzyme"(ACE) inhibi-
törleri soldan sa a antl  do umsal kalp hastal k-
lar nda, mitral ve aort kapak yetersizliklerinde ve 
konjestif kalp yetersizli inde giderek artan s kl k-
ta kullan lmaktad r. ACE inhibitörlerinin kulla-
n m na ba l  kemik ili i supresyonu nadir olup, 
enalaprile ba l  pansitopeni hiç bildirilmemi -
tir.Ünitemize ba vuran sekiz ayl k erkek hasta 
geni  atriyal septal defekt, pulmoner hipertansi-
yon ve konjestif kalp yetersizli i nedeniyle d  
merkez taraf ndan digitalize edilmi , iki ayd r 
enalapril kullanmakta idi. Fizik muayenede so-
lukluk, büyüme-geli me gerili i, ta ipne, 
hepatomegali, sternum sol üst kenar nda 3/VIo 
iddetinde sistolik ejeksiyon üfürümü saptand . 

Laboratuvarda hemoglobin 8.2 g/dl, Hct %26, 
MCV 72 fl, MCH 23 pg, MCHC 32 g/dl, RDW 
%32, WBC 3100/_L (mutlak nötrofil say s  400/ 
_L), trombosit say s  85.000/_L, MPV 8.6 fl, 
retikülosit indeksi %0.74, mutlak retikülosit say -
s 26.970/_L (N:>40.000/_L) idi. Olgunun viral, 
otoimmun etiyolojiye yönelik çal malar  negatif, 
vitamin B12, ferritin, folat düzeyleri ise normal 
bulundu. Kemik ili i incelemesinde, kemik ili i-
nin normosellüler oldu u, myeloid serinin 
myelosit a amas nda duraklad  ve inefektif 
eritropoezin oldu u görüldü.Kemik ili i 
sitogenetik analizi normaldi (46,XY). zlemde total 
granülosit ve trombosit say lar  daha da dü en 
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(44/_L ve 26000_L) hastaya granülositkoloni 
stimüle edici faktör (G-CSF) tedavisi ba land . 
Granülosit say s  3 haftada, trombosit say s  6 
haftada düzeldi. ACE inhibitörlerinden 
kaptoprilin kemik ili i mikroçevresindeki hücre-
lerin say s n  azaltmaktan çok progenitor ve kök 
hücrelerin hematopoetik hücre proliferasyonunu 
inhibe ederek myelosupresyona neden oldu u 
gösterilmi tir. Burada enalapril kullan m na ba l  
pansitopeni geli en bir olgu ve agranülositozun 
rekombinan GCSF ile tedavisi sunulmaktad r. 

FAM LYAL ER TROFAGOS T K 
LENFOH ST YO-S TOZ  S`L  ÜÇ 
OLGU SUNUMU: 

. Bayram, O. Canan, A. Tanyeli, G. Tümgör, . a maz, 
B. Antmen, Y. K l nç. 

Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , Çukurova 
Üniversitesi T p Fakültesi, Balcal  Hastanesi, Adana. 

Histiyositozis, kemik ili indeki histiyosit veya 
mononükleer fagositik hücrelerin art  ile karak-
terize bir hastal kt r. En son yap lan s n flamaya 
göre üç gruba ayr lm t r. Class 2 gruba dahil 
edilen familyal eritrofagositik 
lenfohistiyositozis(FEL) daha nadir görülen bir 
hastal kt r. Bu yaz da ikisi karde  ve bunlar ile 3. 
dereceden akrabal  olan FEL tan s  alan üç olgu-
yu sunuyoruz. Ate , tekrarlayan akci er 
enfksiyonu ve sar l k en s k rastlanan ikayetleri 
idi. Fizik muayenelerinde hepatosp- lenomegali 
ortak bulgular  idi. Birinde anemi ve 
trombositopeni, di er iki olguda da pansitopeni 
mevcuttu. Birinde ödem ve asit, her üçünde de 
karaci er fonksiyon testlerinde bozukluk tespit 
edildi. Her üç olguda yapt m z çok say daki 
kemik ili i aspirasyonunda yeterli materyal gel-
memesine kar n, yap lan incelemelerde, kemik 
ili inde histiyomonositik hücrelerde art la birlik-
te eritrofagositoz görüldü. Olgulardan biri tan  
konmadan önce, tetkikler devam ederken, di eri 
tan  konduktan sonra Siklosporin A, ATG ve 
vepesid tedavisi uygulanmas na ra men tedavi-
nin 5.ay nda eksitus oldular. Üçüncü olgu ise 
tedavi al rken aile iste i ile taburcu edildi ve taki-
be gelmedi. 

BEHÇET SENDROMU`NDA 
B LATERAL PULMONER ARTER 
ANEVR ZMASI: OLGU SUNUMU: 

Ü.Ozan, F.Özkalemka , R.Ali, V.Özkocaman, T.Özçelik, 
A.Tunal . 

Hematoloji Bilim Dal , Uluda  Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Bursa. 

Behçet Sendromu ilk kez 1937`de Dermatolog 
Hulusi Behçet taraf ndan tan mlanm t r. Türkiye, 
Orta Do u ve Uzak Do u`da daha s k görülmekle 
birlikte daha gürültülü bir klini e sahiptir. Ülke-
mizde k rsal kesimde yap lan bir çal mada 1531 
ki inin 19`unda saptanm t r. Behçet Sendromu 
olgular nda HLA-B51 pozitifli i sa l kl  bireylere 
göre anlaml  oranda yüksek bulunmu tur. Deri, 
mukoza, gözler, eklemler, gastrointestinal sistem, 
vasküler sistem ve SSS gibi birçok sistemi tutabi-
lir. Flebit ve arteritler tüm olgular n yakla k %25-
40` nda bildirilmi tir. Arteriel tutuluma daha na-
dir rastlanmakla birlikte en s k abdominal aortay  
etkiler ve onu femoral arter ile pulmoner arterler 
izler. Anevrizmalar özellikle pulmoner arterlerde 
fatal seyirli olup, genellikle tektir. Behçet Send-
romu hemoptizinin nadir görülen sebeplerinden-
dir ve bu olgularda pulmoner vaskülite ba l  
hemoptizi %5-10 oran nda bulunmu tur. Burada, 
yakla k 1 y ld r ate  yüksekli i, kilo kayb , öksü-
rük ve 5 ayd r hemoptizi öyküsü olan, görüntü-
leme yöntemleriyle bilateral pulmoner arter 
anevrizmas saptanan, 20 ya nda bir bayan Behçet 
olgusunu bildiriyoruz. Fizik muayenede sol ya-
nak mukozas nda bir adetoral aft, genital bölgede 
geçirilmi  aft ve papülopüstül izleri, her iki alt 
extremitede eritema nodozum, kar n cildinde 
laterel bölgelerde venöz kollateraller saptanan 
hasta Behçet Sendromu yönünden Dermatoloji, 
Göz Hastal klar , Romatoloji, Nöroloji ve Gö üs-
Kalp-Damar Cerrahisi departmanlar yla konsülte 
edildi. HLA-B5, Paterji testi ve di er otoantikorlar 
(ANA, Anti n-DNA, Anti SS-A, Anti SS-B, Anti 
SM/RNP) negatif bulundu. Pulmoner MR 
anjio`da sa  interlober pulmoner arter, sol üst lob 
anterior segment pulmoner arterinde ve sol ana 
pulmoner arterde tromboze anevrizmalar saptan-
d . Bilateral olmas  ve yerle imleri nedeniyle ope-
rasyon dü ünülmedi. Abdominopelvik BT`de 
hepatosplenomegali ve vena cava inferior 
trombozu gözlendi. Sa  alt extremite venöz sis-
tem doppler US`de external iliak ven, yüzeyel 
femoral ven ve popliteal ven distaline dek uzanan 
parsiyel trombüs izlendi. Yayg n vasküler tutu-
lumlar  olan hastaya tedavi olarak Siklofosfamid 
(750 mg/m2 V, 1.gün) ve Prednizon (1 mg/kg/g, 
sürekli) ba land . Yakla k 10 ayd r 
immünsupressif tedavi alt nda olan hastan n 
semptomlar nda gerileme olmas na ra men, rad-
yolojik olarak belirgin bir düzelme sa lanamad . 
Operasyon ans  olmayan pulmoner arter anev-
rizmal  Behçet olgular n n prognozu kötü olup, 
genellikle hemoptizi ile kaybedilmektedirler. 
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GLYPHOSATE NTOKS KASYONU 
SONUCU GEL EN MONOS TOZ: 

M.A. Özcan, Y. Yeniçerio lu, B. Ak nc , G.H. Özsan, Ö. 
Pi kin, F. Vural, F. Demirkan. 

HematolojiOnkoloji Bilim Dal , Dokuz Eylül Üniversi-
tesi T p Fakültesi, zmir. 

30 ya nda erkek çiftçi, intihar amac yla yakla k 
500 ml Roundup (Glyphosate) al m  sonras  genel 
durum bozuklu u, bulant , bilinç bulan kl  
yak nmalar  ile ba vurusunda yap lan de erlen-
dirmesinde akut renal yetmezlik ve kan gaz nda 
anyon aç kl  metabolik asidoz saptand . Yap lan 
tam kan say m nda lökosit: 14.700 x 109/L, 
periferik yaymada (PY) %70 oran nda monosit, 
monositlerin büyük k sm nda bazofilik, bir k s-
m nda azurofilik granülasyon, eritroisitlerde 
bazofilik noktalanma gözlendi. Solunum güçlü ü 
nedeni ile mekanik ventilasyon deste i ve yo un 
bak m ko ullar nda izlenen hastan n izleminin 3. 
gününde lökositoz ve periferik kan 
bulgular tamamen düzeldi. Uygulanan hemodi-
yaliz deste ine kar n renal fonksiyonlar nda dü-
zelme sa lanamayan hasta 4. günde geli en 
kardiak arrest ile kaybedildi. Roundup, non-
organofosfat glyphosate içeren bir herbisidtir. 
Genellikle intihar amaçl  büyük miktarlardaki 
al m sonucunda zehirlenmeler bildirilmektedir. 
Glyphosate al m na ba l  lökositoz birçok seride 
bildirilmi  olup genellikle büyük miktarlardaki 
al mlar ile ili kilidir. Lee ve arkada lar n n seri-
sinde lökositoz en s k laboratuar bulgusu (%68) 
olup, genellikle nonspesifik özellikte ya da 
nötrofil hakimiyeti eklinde bildirilmi tir. Bizim 
hastam zda ise ilk 12 saatte benzer bir ekilde 
nötrofil hakimiyeti olan bir lökositoz mevcutken, 
12. saatte saptananmutlak monositozun 3.günde 
lökositoz ile birlikte tamamen düzeldi i gözlem-
lendi. Glyphosat n olgumuzda oldu u gibi 
monositoz olu turma mekanizmalar n n daha 
detayl ara t r lmas  faydal  olacakt r. 

PSEUDOTROMBOS TOPEN N N 
NAD R NEDE-
N :BERNARDSOUL ER SENDRO-
MU: 

V.Okan, M.Araz, .Aktaran. 

ç Hastal klar  Anabilim Dal , Gaziantep Üniversitesi 
T p Fakültesi, Gaziantep. 

Bernard-Soulier sendromu, klinikte kanamalar , 
laboratuvarda, uzam  kanama zaman , 
trombositopeni ve periferik yaymada dev 
trombositler, ristosetin ile trombosit 
aggregasyonun bozuklu u ve platelet 
glikoproteinlerinden glikoprotein Ib/IX/V eksik-
li i veya yoklu u ile giden otosomal resesif olarak 
geçen herediter trombosit hastal d r. 22 ya n-
daki erkek olgu, refrakter idiopatik 
trombositopenik purpura tan s  ile takip edilirken 
splenektomi yap lm t r. Daha sonra trombosit 
fonksiyon testi ile ristosetin ile trombosit 
agregasyonun olmamas  ve flowsitometride 
glikoprotein Iba(%2.1) saptanmas  üzerine 
Bernard-Soulier sendromu tan s  konulmu tur. 
Otomatik tam kan say m  cihazlar nda bir çok kez 
yap lan trombosit say lar  10x109/L alt nda idi. 
Olgunun periferik yaymas nda dev trombositler 
ve trombosit kümelenmeleri görüldü. Kanama 
zaman  10-15 dk aras nda saptand . Asetilsalisilik 
asid al nmas  d nda kanama görülmüyordu. 
Ailenin incelenmesinde anne-baban n akraba 
evlili i vard  ve 3 k zkarde inde de ayn  bulgular 
saptand . Olguda trombositopenin nedeni dev 
trombositler ve trombosit kümelenmelerinin sap-
tanmas d r. Pseudotrombositopeni ay r c  tan s n-
da herediter dev trombosit hastal klar  dü ünül-
melidir. 

MEGALOBLAST K ANEM LERDE 
ER TROS TLER HER ZAMAN 
MAKROS TER M  OLMALI? 

A. Durmu , . Dilek, N. Topçu, C. E. Kocaman, S. Çekici. 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dal , Van 

Megaloblastik anemi, kemik ili inde ve periferik 
kanda özellikle eritroid seri elemanlar nda olmak 
üzere morfolojik anormallikle seyreden bir ane-
midir. Megaloblastik anemiler morfolojik olarak 
makrositer anemi grubunda yer almaktad r. An-
cak baz  olgularda beklenen makrositer görünü-
mün olmaya bilece ini vurgulamak amac yla 
megaloblastik anemi tan s  koyarak tedavi etti i-
miz ve bir k sm nda MCV yüksekli i olmayan 25 
olgu sunuldu. Olgular m z n 15`i kad n, 10`u er-
kek ve ya  ortalamas  47.7 (21-81) idi. Ortalama 
Hb 6.64 g/dl (2.5-10.6), Htc %19.69 (4.5-31), MCV 
98.98 fL (77.5-115), lökosit 3.6x10^9/L (27.6x10^9), 
trombosit 118x10^9/L (23-386x10^9), LDH 3200 
mg/dl (222-6200), ferritin 364.66 mg (34-534) idi. 
Olgular n 15`inde vit B12 ve 10`unda ise folik asit 
eksikli i bulundu. Folik asit eksikli i olan olgula-
r n üçü hariç kad nd  ve bunlar nda ço u hamile 
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idi. Sonuç olarak bu olgular  sunarak makrositer 
olmayan anemi durumlar ndada megaloblastik 
anemi olabilece ini ve yöremizde hamile kad n-
larda folik asit eksikli inin önemini vurgulamak 
istedik. 

B R OLGU NEDEN YLE 
H ST YOS T K NEKROT ZAN 
LENFADEN T S (K KUCH  HAS-
TALI I): 

O.Ayy ld z, A.I kdo an, M.Söker, F.Y lmaz1, 
E.Müftüo lu. 

Hematoloji Bilim Dal . 1Patoloji Bilm Dal  Dicle Üni-
versitesi T p Fakültesi, Diyarbak r 

Kikuchi hastal  (Histiyositik nekrotizan 
lenfadenit) etyolojisi belli olmayan, özellikle genç 
bayanlarda daha s k olan, ate  ve lenfadenopati ile 
seyreden nadir bir hastal kt r. Lenfoma, enfeksi-
yonlar ve di er tümörlerle kar abilen 
lenfadenopatiler bu hastal kta genellikle lokalize-
dir. Mikroskopik olarak karyorexi içeren santral 
nekroz alanlar etraf nda makrofaj ve 
histiyositlerle karakterizedir.Bu alanlarda 
polimorfonükleer lökositler bulundurmazlar. 
Sistemik lupus eritematozus ve Still hastal  ile 
nadir ili kisi gösterildi inden otoimmun bir has-
tal k olabilece i dü ünülmektedir. Yine hastal n 
Epstein-BarrVirus, Herpes (HHV6) ve toxoplazma 
ile ili kili oldu u iddia edilmi tir. Steroid tedavi-
sine baz  olgularda yan t al nabilir. Hastal k 
spontan remisyonla seyreder nadiren mortaliteyle 
sonlan r. Burada 18 ya nda ate  ve bilateral 
servikal a r l , orta sertlikte en büyü ü 4x3 cm 
boyutunda lenfadenopatilere sahip bir Kikuchi 
vakas  lenfadenopati ay r c  tan lar  bak m ndan 
tart lacakt r. 

AKUT LENFOBLAST K LÖSEM L  
HASTALARDA ST. JUDE TEDAV  
PROTOKOLLER N N BÖBREK 
FONKS YONLARINA ETK S . 

. Olgar, M. Çetin, A. Gürgey, M. Tuncer, F. Gümrük, A. 
F. Öner, B. Tunç, .Yenicesu, A. Koç, H.Toksoy, D. As-
lan, E. Özyürek, S. Yetgin. 

Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi, Çocuk Sa l  ve 
Hastal klar Anabilimdal , Hematoloji Ünitesi, Ankara 

Akut lenfoblastik lösemi (ALL) tedavisinin indük-
siyon, konsolidasyon ve idame tedavi fazlar nda 
kullan lan temel ilaçlar n sitotoksik ve nefrotoksik 
etkileri bilinmektedir. Ayr ca tedavi dönemlerin-
de farkl  dozlarda ve sürelerde uygulanm  olan 
tedaviye ba l  çe itli metabolik ve enfektif komp-
likasyonlar görülmektedir. Kemoterapötik ajanlar 
malign hücreleri etkiledikleri gibi böbrek tubulus 
ve glomerüllerdeki epitel hücrelerini de etkile-
mektedir. Hücresel zedelenme ve tubüler yap  
bozuklu u klinik ve labaratuvar bulgular ndan 
sorumlu olmaktad r. Lösemi tedavisinde farkl  
kemoterapi protokolleri kullan lmaktad r. Bu 
amaçla Hacettepe Üniversitesi Pediatrik 
Hematolji Ünitesinde tan  alm  ve tedavi uygu-
lanm  334 vakan n retrospektif olarak böbrek 
etkilenmeleri incelendi. Bunlardan 116 vakan n 
geç dönemde etkilenmeleri ara t r ld . Hastalar n 
dosyalar ndan 223 hastaya St. Jude TXI, 33 hasta-
ya St. Jude TXIII-LR, 78 hastaya da St. Jude TXIII-
I/HR protokolü uygulanm  oldu u görüldü. St. 
Jude TXI alan hastalar n % 4`ünde ve St. Jude 
TXIIII/ HR protokolünü alan hastalar n ise % 
11.5`inde akut böbrek yetmezli i (ABY) geli me-
sine ra men St. Jude TXIII-LR grubunda ise hiçbir 
hastada ABY geli medi i görüldü. Geç dönemde 
hastalara glomerüler filtrasyon h z (GFR), idrar 
elektrolit at l m , tubuler fosfor reabsorbsiyonu 
(TPR), Ca/Cr at l m fazlal , idrar b2-
mikroglobulin at l m , renal ultrasonografik ve 
sintigrafik inceleme uyguland . Geç dönemde; 74 
St. Jude TXI, 10 St. Jude TXIIILR ve 32 St. Jude 
TXIII-I/HR tedavisi alan hasta incelendi. St. Jude 
TXI tedavisi alan hastalar n %17.6`s nda, St. Jude 
TXIII-LR alan hastalar n %30`unda ve St. Jude 
TXIII-I/HR tedavisi alan hastalar n %18.8`inde 
GFR anormalli i tespit edildi. Sintigrafik görün-
tülemede St. Jude TXI alan hastalar n %38.5`inde, 
St. Jude TXIII-LR alanlar  n % 70`inde ve St. Jude 
TXIII-I/HR alan hastalar n ise %35.5`inde anor-
mallik saptand . TPR`u St. Jude TXI alan grupta 
St. Jude TXIII-I/HR grubuna göre anlaml  derece-
de artm  olarak bulundu (p:<0.05). Sintigrafik 
incelemede St. Jude TXIII-LR grubunda, St. Jude 
TXI (p:0.08) ve St. Jude TXIII-I/HR (p0.07) tedavi 
gruplar ndan anlaml  olmasa da yüksek anormal-
likler saptand . St. Jude TXIII-LR tedavisi alan 
grupta enfeksiyon ve risk faktörleri daha az olma-
s na ra men sintigrafik anormalli in yüksek ol-
mas  bu kemoterapi grubunda metotreksat n yük-
sek dozda ve uzun süreli kullan lmas na ba lan-
m t r. Sonuç olarak özellikle yüksek doz 
metotreksat (HDMTX) tedavisi alan hastalar n geç 
dönemde böbrek etkilenmesi yönünden takip 
edilmesinin gerekti i kan s na var lm t r. 
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AKUT LENFOBLAST K LÖSEM L  
HASTALARDA 
H PERLÖKOS TOZ S VE BÖBREK 
ETK LENMES : 

. Olgar, M. Çetin, A. Gürgey, M. Tuncer, F. Gümrük, A. 
F. Öner, B. Tunç, .Yenicesu, A. Koç, H.Toksoy, D. As-
lan, E. Özyürek, S. Yetgin. 

Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi, Çocuk Sa l  ve 
Hastal klar  Anabilimdal , Hematoloji Ünitesi, Ankara 

Çocukluk ça  akut lenfoblastik lösemili (ALL) 
hastalarda en s k etkilenen organlar karaci er ve 
lenf bezleridir. Böbrek lösemik tutulumdan etki-
lendi i gibi, kullan lan kemoterapötik ajanlardan, 
enfeksiyonlardan ve bunlar n tedavisinde kullan -
lan çe itli ajanlardan da etkilenmektedir. Beyaz 
küre say s  (WBC) yüksek olan hastalarda 
hiperürisemi, intrakraniyal kanama, D C, 
hiperfosfatemi, hipokalsemi gibi bulgular, nörolo-
jik, respiratuvar ve renal bozukluklar saptanmak-
tad r. Lökositozise ba l  ilk haftalarda ölenlerin % 
42.8`inde böbrek yetmezli i saptanm t r. 
Hiperlökositozis tablosunda lösemik hücreler 
birikerek mikrovasküler ve glomerüller 
kapillerleri etkilemektedir. Bu amaçla Hacettepe 
Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik Hematoloji 
Ünitesinde 1990-2000 y llar  aras nda ALL tan s  
alm  334 hasta retrospektif olarak de erlendirildi. 
WBC say s  >25.000/mm3 olan hastalar 
hiperlökositoz olarak kabul edildi. Hastalar n 
117`sinde (%35.1) hiperlökositoz saptand . 
Hiperlökositozisi olan hastalarda akut böbrek 
yetmezli i (p:0.004), tümör lizis sendromu geli i-
mi (p:0.0001), hiperürisemi (p:0.0001), 
extramedüller organ tutulumu (p:0.001) yüksek 
bulundu. Hiperlökositozis ile sepsis ve idrar yolu 
enfeksiyonu geçirme s kl  aras nda önemli kore-
lasyon (p:0.05) tespit edilirken benzer ili ki 
lösemik böbrek tutulumu, hipertansiyon aras nda 
tespit edilemedi. Sonuç olarak hiperlökositoz akut 
dönemde böbre e önmli etkide bulunmaktad r. 

AKUT LENFOBLAST K LÖSEM L  
ÇOCUKLARDA TANI SIRASINDA 
RENAL ULTASONOGRAF  BULGU-
LARI: 

. Olgar, M. Çetin, A. Gürgey, M. Tuncer, F. Gümrük, A. 
F. Öner, B. Tunç, .Yenicesu, A. Koç, H.Toksoy, D. As-
lan, E. Özyürek, S. Yetgin. 

Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi, Çocuk Sa l  ve 
Hastal klar  Anabilimdal , Hematoloji Ünitesi, Ankara 

Akut lenfoblastik lösemili (ALL) hastalar n otopsi 
çal malar nda, hastalar n %55-60` nda lösemik 
böbrek tutulumu saptanm t r. ALL tan s  alan 
hastalar n %18`inde ultrasonografide (USG) böb-
rek büyüklü ü tespit edilmi  ve böbrek tutulu-
munun genellikle aseptomatik oldu u USG`de 
böbrek büyüklü ünün saptanmas n n tan da ye-
terli oldu u ifade edilmi tir. Böbrek büyüklü ü 
lösemik tutulum d nda; hiperürisemi, kanama, 
piyelonefrit durumlar nda da görülebilmektedir. 
Bir çal mada büyümü  böbrek biyopsilerinin % 
30`unda lösemik hücre görülmemi tir. Bu durum 
parankimal hücrelerin hipertrofisine ve 
hiperplazisine ba lanmaktad r. Lösemik böbrek 
tutulumu genellikle bilateral ve diffüzdür. Bu 
çal mada Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi 
Pediatrik Hematoloji Ünitesinde 1990 ile 2000 
y llar  aras nda ALL tan s  al p tedavileri kesilmi  
olan hastalar retrospektif olarak incelenmi tir. 
Tan  s ras ndaki renal USG taramas nda hastalar n 
2`sinde hidronefroz (%0.8), 30`unda bilateral böb-
rek infiltrasyonu (%11.8), 4`ünde toplay c  sistem-
de dilatasyon (%1.6), birinde renalkortikal kist 
(%0.4), 2`sinde hidronefrozla beraber bilateral 
renal parankimal tutulum (% 0.8) ve 2`sinde tek 
tarafl  atrofik börek (%0.8) geli ti i tespit edilmi -
tir. Bu hastalar incelendi inde; böbrek 
infiltrasyonun akut böbrek yetmezli i (ABY) ge-
li mesinde risk faktörü oldu u (p:0.004), 
ekstramedüller organ tutulumu ile birlikte görül-
me s kl n n artt  (p:0.07), fakat FAB ve 
immünofenotipik de erlendirmenin risk faktörü 
olmad  görülmü tür. Lösemik böbrek 
infiltrasyonu olan hastalarda; tümör lizis sendro-
mu (TLS) (p:0.003), hipertansiyon (p:0.04), 
hiperürisemi (p:0.002) riskinin artt ve bunlar n 
daha fazla sepsis tablosuna girdi i (p:0.07) görül-
mü tür. Lösemik böbrek tutulumu olan hastalar n 
13`ü geç dönemde böbrek etkilenmesi yönünden 
incelendi inde, sintigrafik anormalli in lösemik 
infiltrasyonu olmayan gruptan yüksek oldu u 
(p:0.03) saptand . Sonuç olarak ALL`li hastalarda 
tan  s ras nda renal ultrasonografik de erlendir-
mesinin var olan akkiz ve konjenital 
böbrekpatolojilerinin tan nmas nda ve tedavi 
izleniminde gerekti i görülmü tür. 

HEMATOLOJ K HASTALIKLARDA 
LAPAROSKOP K SPLENEKTOM : 

. Kepenekci, M. Arat, Akan H, M.A. Yerdel. 

Genel Cerrahi ve Hematoloji Anabilim Dal  , Ankara 
Üniversitesi T p Fakültesi, Ankara. 
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Hematolojik nedenle splenektomi gerekti inde 
bunun laparoskopik olarak yap lmas  alt n stan-
dart olma yolundad r. Laparoskopik splenektomi 
(LS) ` nin aksesuar dalaklar daha kolay atlayabil-
di i ve splenozis riskinin artmas na ba l  uzun 
dönemdeproblemlere yol açabilece i konusunda-
ki çekincelere k tutmak amac  ile ilk 30 olgumu-
zun erken ve geç takip sonuçlar  sunulmu tur. 
Haziran 99- Nisan 2002 aras nda 30 hastaya 
(E/K=18/12) (ya  ortalamas  = 38, min:17, max: 
62) ayn  cerrah denetiminde LS uyguland . 
Endikasyonlar; TP (n: 26), hemolitik anemi (n:2) 
ve hematolojik malinite (n:2) idi. Tüm hastalar 
preop dönemde dalak boyutlar  ve aksesuar dalak 
aç s ndan USG ile incelendi.. Dalak boyutu orta-
lama 11,85 cm (min:8, max:24 cm) olup, preop 
USG 4 hastada aksesuar dalak görüntüledi. Tüm 
hastalara ameliyattan tercihan 1hafta once üçlü 
a lama ve ameliyat masas nda profilaktik tek doz 
sefazolin sodyum uyguland . Bir hastada kontrol 
alt na al namayan kanama nedeniyle aç k ameli-
yata dönüldü (% 3). Operasyon süresi ortalama 
107 dk idi (min:25, max:210). USG` de saptanm  4 
aksesuar dala a ek olarak laparoskopik 
eksplorasyonda 4 ba ka hastada daha aksesuar 
dalak saptand  ve 8`i de ç kart ld . Dolay s  ile 
preop USG 4 olgudafalse - sonuç verdi. Ameliyat-
ta 17 olguda hiçbir kan ürünü kullan lmad . Ame-
liyata en dü ük platelet say s  ile al nan hastan n 
platelet say s  2000 idi. Mortalite olmad  5 Hasta-
da postop komplikasyon geli ti. Bunlar: 2 medikal 
tedavi ile gerileyen portal ven trombozu, 1 
abdominal/plevral kolleksiyon, 1 kolon 
laserasyonu ve 1 pnömoni idi ve tamam sekelsiz 
düzeldi. Postop ortalama hastanede kal  süresi 
ortalama 3 gündü. 5 - 38 ayl k takipde 26 TP ol-
gusunun sadece 1`inde tam cevaps zl k oldu ve 
di erlerinde trombosit say s  takip süresince ye-
terli kald . Hemolitik anemili 2 hastan n biri LS ` 
den fayda görmedi. Serimizde olgular n % 27 
sinde ç kartm  oldu umuz aksesuar dalaklar 
ço u aç k splenektomi serisindeki aksesuar dalak 
ç kar m  oran ndan bile fazla olup laparoskopik 
yakla m n bu aç dan artm  bir risk ta mad n n 
kan t d r. Takiplerde henüz hiçbir relaps ile kar -
la mam z olmam z da gerek aksesuar dalak ve 
gerekse splenozis aç s ndan LS ye özel bir prob-
lem olmad n  vurgulamaktad r. Erken taburcu-
luk/i e geri dönme, insizyonun olmamas n n 
kozmetik ve di er yararlar  gibi "minimal invaziv" 
cerrahinin tüm özelliklerini hastalara sunan LS; 
yeterli hematology, kan bankas  ve cerrah i birli i 
bulunan merkezlerde splenektominin mutlak 
tercih edilen tekni i olmal d r. 

SOL D TÜMÖRLÜ HASTALARDA 
KEM K L  METASTAZI: 

H. . Co kun, M. Özkan, Ö. Er, B. Eser, M. Alt nba , Ö. 
Canöz, F. Atunta , I. Soyuer, A. Ünal, M. Çetin. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, MK Dedeman Onko-
loji Hastanesi, T bbi Onkoloji Bilim Dal , Hematoloji 
Bilim Dal , Patoloji Anabilim Dal , Kayseri. 

Solid tümörlü hastalarda, kemik metastaz  s k 
görülmekle birlikte kemik ili i metastaz  ile az 
kar la lmaktad r. Bu hastalarda kemik ili i tutu-
lumu genellikle kötü prognostik bir göstergedir. 
Ayn  zamanda, bu hastalarda geli en kemik ili i 
yetmezli i nedeniyle; planlanan tedaviler düzenli 
olarak verilememekte ve yüksek oranda destek 
tedavilerine ihtiyaç duyulmaktad r. Çal mada, 
Erciyes Üniversitesi T p Fakültesinde kemik ili i 
tutulumu saptanan 20 solid tümörlü olgu de er-
lendirildi. Kemik ili i metastaz  tan s , posterior 
iliak kanattan yap lan kemik ili i biyopsisi ile 
konuldu. Hastalar n 7`si kad n, 13`ü erkekti. Or-
tanca ya  52 y l (30-77) olarak bulundu. Primer 
tümör da l mlar ; küçük hücreli akci er kanseri 
9, meme kanseri 5, primeri bilinmeyen karsinom 
4, akci er adeno kanseri 1 ve renal hücreli 
karsinom 1`di. Hastalar n 14`ünde tan  an nda 
kemik ili i metastaz  saptan rken 6 hastada takip-
te kemik ili i metastaz  geli ti. Bu hastalarda tan  
ve kemik ili i metastaz  aras nda ortanca 17 ay (4-
78) zaman vard . Kemik ili i metastaz  saptanan 
hastalar n 11`inde ek olarak kemik metastaz  da 
mevcuttu. Toplam 4 hastada izole kemik ili i me-
tastaz  vard . Tan an nda kemik ili i ile beraber 
kemik metastaz  olan 1 hastada hiperkelsemi var-
d . On hastada anemi, 9 hastada trombositopeni 
ve 4 hastada lökopeni mevcuttu. Kemik ili i me-
tastaz  an nda ortancahemoglobin 12.1 gr/dl (7.7-
14.3), trombosit 146 x109/L (18-926), beyaz küre 
6.0x109/L (2.4-22.0), LDH 1176 U/L (250-14193), 
ALP 621 U/L (297-4581), Ürik asit 6.5 mg/dl (4.2-
13.9) olarak bulundu. Küçük hücreli akci er kan-
serli 9 olguda ortanca ya am süresi ortanca 2 ay 
(0.5-6) olarak bulundu. Solid tümörlü hastalarda 
kemik ili i metastaz  küçük hücreli akci er kanse-
rinde di er solid tümörlere göre daha s k olarak 
görülmekte ve genellikle di er metastazlara e lik 
etmektedir. Küçük hücreli akci er kanserinde 
kemik ili i tutulumun varl  k sa sa kal m süresi 
ile beraberdir. 

HEMATOLOJ K VE SOL D 
MAL GN TELERDE HCV 
PREVALANSI: 
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B. Eser, A. B. Uz, F. Altunta , M. Çetin, Ö. Er, M. Özkan, 
M. Alt nba , A. Ünal. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji-Onkoloji 
Bilim Dallar , Kayseri. 

Son y llarda lenfoproliferatif hastal klar ve HCV 
virüs enfeksiyonu ili kisi gündeme gelmi tir. Ke-
sin deliller olmamakla birlikte kronik HCV 
infeksiyonunun B lenfositlerini uyararak 
lenfoproliferatif hastal k geli imine yol açt  ek-
linde bir görü  mevcuttur. Bu verilerin nda 
biz de 1996-2002 y llar  aras nda servisimizde 
yatan hematolojik maligniteli ve solid tümörlü 
hastalarda tan  an nda anti-HCV pozitiflik oran n  
ara t rd k. Kontrol grubu olarak da poliklini imi-
ze müracaat eden ve herhangi bir malignite tespit 
edilmeyen hastalar al nd . Sonuçlar: 
Lenfoproliferatif hastal a sahip 153 hastadan 
7`sinde (%4,6), myeloproliferatif hastal  bulunan 
63 hastadan 3`ünde (%4,8), karsinom tan s  alan 
(hepatoselüler karsinom hariç) 110 hastadan 
2`sinde (%1,8), kontrol grubunda ise malign has-
tal  bulunmayan 120 hastadan 2`sinde (%1,7) 
anti-HCV pozitifli i saptand . Anti-HCV pozitiflik 
oran  aç s ndan hasta gruplar  ile kontrol grubu 
aras nda istatistiksel anlaml  fark saptanmad . 
Lenfoproliferatif hastal klar ayr  gruplar halinde 
de erlendirildi inde de istatistiksel anlaml  bir 
farkl l k olmad  görüldü. Bu hasta gruplar  ve 
anti HCV pozitiflik oranlar  ise öyleydi: Multiple 
myeloma (26/0), Hodgkin hastal (21/2), B hüc-
reli low grade lenfomalar (38/3), large cell 
lenfomalar (41/4), T hücreli lenfomalar (27/0). 
Tart ma ve yorum: B hücreli lenfoproliferatif 
hastal klarla HCV aras ndaki ili ki son y llarda 
dikkat çekmi tir. ABD ve Japonya`dan yap lan 
çal malarda B hücreli NHL hastalar nda HCV 
prevalans  % 9 ile %32 gibi yüksek oranlarda ra-
por edilmi tir. Türkiye`den Payda  ve arkada la-
r n n çal mas nda (Br J Cancer 1999; 80: 1303-5) 
lenfoproliferatif hastal  olan 228 hastada anti-
HCV prevalans %11.4 bulundu. Bizim hastalar -
m zda ise bu oran % 4,6 idi ve kontrol grubuna 
göre istatistiksel anlam ifade etmeyen bir yüksek-
lik tespit edildi. Sonuç olarak; hasta grubumuzda 
lenfoproliferatif hastal klar da dahil olmak üzere 
HCV prevalans n n yüksek olmad  görülmü -
tür. Lenfoman n tüm alt tiplerinin de erlendiril-
di i geni  hasta gruplu çal malar yan nda kronik 
HCV infeksiyonu bulunanan hastalarda lenfoma 
s kl n  genel toplum ortalamas ile kar la t rma-
ya yönelik yeni çal malara ihtiyaç vard r. 

HEMATOLOJ K 
MAL GN TELERDE KEM K L -

NDEK  TUTULUMUN MANYE-
T K REZONANS GÖRÜNTÜLEME 
(MRG) LE DE ERLEND R LMES : 

B. Payzin1, Y. Ünlü2, M. Yi it3, S. Çeneli2, E. Uluç3, M. 
Sonbahar2. 

Hematoloji Klini i1, 2. ç Hastal klar  Klini i2, Radyo-
loji Klini i3. Atatürk E itim ve Ara t rma Hastanesi, 
zmir. 

Bu çal mada kemik ili inde primer ya da 
sekonder olarak yer alan hematolojik neoplazma-
larda kemik ili i biyopsisi (K B) sonuçlar  ile e  
zamanl  yap lan kemik ili ine yönelik MRG, bilgi-
sayarl  tomografik inceleme (BT), sintigrafik ince-
leme (SG) ve konvansiyonel yöntemle direkt ke-
mik grafileri (DKG) sonuçlar  kar la t r larak 
MRG`nin invaziv olmayan radyolojik inceleme 
olarak kemik ili i tulumunun aranmas  s ras nda-
ki de eri tart ld . Çal maya Mart 1999 ile Nisan 
2000 tarihleri aras nda hastanemize kabul edilen 
12`si Hodgkin d  lenfoma (HDL), 6`s  multipl 
miyelom (MM), 5`i Hodgkin lenfoma (HL), 2`si 
kronik lefositik lösemi (KLL), 2`si akut 
miyeloblastik lösemi (AML) ve 2`si akut 
lenfoblastik lösemi tan l  olmak üzere toplam 29 
hasta al nd . Hastalar n 18`i erkek, 11`i kad n (er-
kek/kad n:1.6), medyan ya : 48 (1775) idi. K B ve 
radyolojik incelemeler tan  s ras nda 15 gün ve 
tedavinin tamamlanmas ndan sonraki 30 gün 
içinde tamamland . Akut lösemili hastalar n (4 
hasta) sternal aspirasyonlar  kemoterapi sonras  
gere inde tekrarland . Hastalarda Tc99m 
nanokolloid kullan larak kemik ili ine yönelik 
kemik sintigrafisi incelemesi gerçekle tirildi. 
MRG incelemede tetkik bölgesi olarak sellüler 
ili in daha yo un bulundu u pelvis, lomber 
vertebralar ve proksimal femur seçilerek 0.5 Tesla 
gücünde sabit manyetik alan olu turabilen Vectra 
cihaz  kullan ld . Tüm olgularda ROI (region of 
interest) yöntemi ile tutulum alanlar nda T1 ve T2 
a rl kl  görüntülerde intensite ölçümü yap ld .  
#Image41.jpg# 
Çal mam zda hematolojik neoplazmalar n kemik 
ili i tutulumlar n n radyolojik inceleme yöntemle-
ri ile saptanmas ndaki sensitiviteleri kemik ili i 
biyopsisi temel al narak tan  s ras nda MRG ile % 
100, sintigrafi ile %90, BT ile %77 ve DKG ile %61 
bulundu. Sonuç olarak hematolojik neoplazmala-
r n kemik ili inde primer ya da sekonder olarak 
tutulumunun varl n n gösterilmesi, hastal n 
izlenmesi, özellikle lenfomalarda klinik evrenin 
do ru tan mlanmas ndaki K B histopatolojisine 
deste i ile invaziv olmayan bir yöntem olarak 
MRG`nin giderek artan oranda kullan m alan  
bulaca  kan s nday z. 
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HEMATOLOJ K VE SOL D 
MAL GN TEL  HASTALARDAN 
ZOLE ED LEN BAKTER LERDE 

ANT B YOT K DUYARLILIKLARI-
NIN KAR ILA TIRILMASI: 

B. Eser, Ö. Er, F. Altunta , Z. Berkdemir, M. Özkan, H. 
.Co kun, O. Y ld z, M. Çetin, M. Alt nba , A. Ünal. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji-Onkoloji 
Bilim Dal , Kayseri. 

Günümüzde kanser tedavisinde kullan lan yeni 
kemoterapötik ajanlar ile sa kal m süreleri art-
makta, fakat di er taraftan immün sistemin bask -
lanmas  ve nötropeni infeksiyon s kl n  art r-
maktad r. Kanserli hastalarda infeksiyonlar ölüm 
nedenleri aras nda ilk s ray  al rlar. Bu hastalar  
takip eden merkezlerde en fazla izole edilen bak-
terilerin ve antibiyotik duyarl l klar n n takibi, 
dirençli mikroorganizmalar n belirlenmesi ve 
tedbir al nmas yan nda ampirik antibiyotik uygu-
lanmas  gereken hastalarda tedavi seçiminde fay-
dal  olabilir. Bu retrospektif analizde bir y l içinde 
(ocak 2000-ocak 2001) hematolojik maligniteli ve 
solid tümörlü hastalarda kan kültürlerinden ve 
di er infeksiyon odaklar ndan izole edilen bakte-
rileri ve bu mikroorganizmalarda antibiyotik du-
yarl l k oranlar n  kar la t rmay  amaçlad k. He-
matoloji servisinde 245 (90 kan, 155 di er odak-
lardan), onkoloji servisinde 124 (73 kan, 51 di er 
odaklardan) etken izolasyonu yap ld . Her iki 
serviste de kan kültürlerinde gram-pozitif, di er 
infeksiyon odaklar nda ise gram-negatif bakteri 
izolasyonu daha yüksek oranlardayd . Dört etken 
(Koagülaz negatif stafilokoklar, Staphylococcus 
aureus, Escherichia coli ve Klebsiella spp.) iki 
serviste de hem kan hem de di er odaklardan en 
s k izole edilen etkenlerdi. Stafilokok su lar nda 
metisilin direnci hematoloji ve onkoloji servisle-
rinde birbirine yak n oranlarda olup koagülaz 
negatif stafilokoklarda % 60 iken S.aureus için 
direnç oran  %26 bulundu. Gram-negatif bakteri-
lerin en fazla duyarl  olduklar  antibiyotiklere 
bak ld nda ise onkoloji servisinde direnç oran  
nispeten daha dü ük gözlenmekle ve servisler 
aras nda baz  küçük farkl l klar olmakla birlikte 
her iki serviste de karbapenem grubu antibiyotik-
lere (imipenemve meropenem) duyarl l k oranlar  
% 95`in üzerinde bulunmu tur. Sonuç olarak; 
hematoloji ve onkoloji servislerinde bakteriyel 
infeksiyon etkenleri ve antibiyotik duyarl l k 
oranlar  küçük farkl l klar göstermekle birlikte 
birbirlerine yak n sonuçlar ortaya koymaktad r. 
Hematoloji ve onkoloji servislerimizde gram pozi-
tif bakteri infeksiyonu yüksek oranda olup 

metisilin direnci önemli bir sorundur. Gram nega-
tif etkenler aç s ndan ampirik tedavi gereken has-
talarda karbapenem grubu antibiyotikler her iki 
serviste de ilk seçenek olabilir. 

HEMATOLOJ K MAL GN TEL  
HASTALARDA HEPATOSPLEN  K 
CAND D AS S: 5 OLGU: 

F. Altunta , B. Eser, Ö. Çoban, H. . Ço kun, Ö. Er, M. 
Özkan, M. Çetin, A. Ünal. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Dedeman Hastane-
si, Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , 38039, Kayseri. 

Ocak 2000- Haziran 2002 aras nda M. K. Dedeman 
Hastanesi, Hematoloji-Onkoloji klini inde 5 
hepatosplenik kandidiasis olgusunu gözden ge-
çirdik. Ortanca ya lar  33 olan (22-46), 3 erkek ve 2 
bayan toplam 5 hastan n tan lar  3 AML, 1 ALL ve 
1 NHL idi. Hastalar n hepsi kemoterapi (AML`li 
olgular TLG- grubu 7/3;ARA-C+ DA indüksiyon 
tedavisi, ALL`li hasta Holzer protokolü ve NHL 
olgusu CHOP 4. kürü alm t ) sonras  febril 
nötropeni nedeniyle antipsödomanal beta-laktam 
antibiotik+ aminoglikozid kombinasyon tedavisi 
almakta idi. Nötrofil recovery olmas na ra men, 
(nötrofil say s  ortanca 2.2x109 (1.2-3.4)) yüksek 
ate  devam etti. Be  hastan n 3`ünde ALP yüksek-
li i 2 hastada ise transaminaz düzeyinde art  
vard . Hastalar n hepsine bat n USG ve BT yap l-
d . USG`de 5 hastan n 3`ünde, BT ile hastalar n 
hepsinde yayg n karaci er ve/veya dalakta 
hipodens lezyonlar tespit edildi. Toplam 4 olguda 
histopatolojik olarak (2 karaci er, 2 dalak) 
candida gösterildi. 2 olguda karaci er biopsisi ile 
1 olguda post-mortem dalak biopsisi ve 1 olguda 
splenektomi metaryali ile candida gösterildi. Bir 
olguda ise klinik ve radyolojik olarak candida 
infeksiyonu dü- ünüldü. Sadece 2 olguda candida 
kültürde üretilebildi. Tüm hastalar 1 mg/kg/gün, 
ortalama 18 gün (6-28) IV amfoterisin B tedavisi 
ald . 3 hastada ortanca 4.günde yüksek ate `de 
dü me ve PS`da iyile me izlendi. Bir hasta teda-
vinin 7.gününde yüksek ate , genel durumunda 
bozulma ve dalaktaki hipodens lezyonlar n de-
vam etmesi nedeniyle splenektomi yap ld . Post-
splenektomik dönemde yüksek ate  dü tü ve 
genel durum düzeldi. Di er 3 hasta`da ise hastal k 
kontrol alt na al nd  ve USG ve BT ile tedavinin 1 
haftas ndan sonra lezyonlarda azalma, ortalama 
14 günde (9-19) lezyonlarda tama yak n kaybolma 
izlendi. Klinik ve radyolojik olarak hepatosplenik 
candidiasis dü ünülen bir hasta ise tedavinin 
6.gününde sepsis nedeniyle eksitus oldu. Candida 
infeksiyonu kesin tan s kültürde üretilmesi veya 
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dokuda gösterilmesi ile konur. Ancak kemoterapi 
sonras  özellikle nötrofil recovery döneminde 
devam eden yüksek ate  ve yüksek ALP düzeyleri 
hepatosplenik candidiasis için uyar c  olmal d r. 
Bu dönemde yap lan abdominal USG/BT incele-
meleri tan için yard mc  olabilir, fakat abdominal 
BT`nin USG`den daha de erli oldu u söylenebilir. 
Candida`y  kültürde üretme oranlar n n dü ük 
olmas  nedeniyle devam eden yüksek ate  ve 
USG/BT`de splenik candidiasis üphesi olmas  
durumunda erken dönemde splenektomi de bir 
tedavi seçene i olarak dü ünülebilir. 

KRIYOGLOBULINEMIYE BA LI 
YALANCI LÖKOS TOZ VE 
TROMBOS TOZLA SEYREDEN 
WALDENSTRÖM 
MAKROGLOBULINEMI OLGUSU: 

F. Altunta , B. Eser, M. Sipahio lu, M. Özkan, H. Kara-
ca, M. Çetin, Ö. Er, A. Ünal. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, M.K.Dedeman Has-
tanesi, Hematoloji Bilim Dal , Nefroloji Bilim Dal , 
Patoloji Anabilim Dal , 38039, Kayseri. 

Otomatik kan say m cihazlar nda yalanc  
lökositoz ve trombositoza yol açabilen çe itli ne-
denler mevcuttur. Bunlardan birisi de 
kriyoglobulinemidir. Burada kriyoglobulinemiye 
ba l  yalanc  lökositoz ve trombositoz tespit edi-
len bir Waldenström makroglobulinemisi olgusu 
sunulmu tur. Anormal uterin kanama yak nmas  
nedeniyle kad n do um servisine ba vuran hasta-
n n yap lan tam kan say m sonucunda lökosit: 
179.000/ l, hemoglobin (Hb): 9.8 g/dl, trombosit: 
2.000.000/ l olmas  nedeniyle hematoloji konsül-
tasyonu istendi. Hikayesinde so ukta el ve ayak-
larda morarma tarifliyordu. Fizik muayenesinde 
her iki axiller bölgede 1x1 cm boyutlar nda 
lenfadenopati, traube alan  kapal  ve so uk tes-
tinde ellerde akrosiyanoz izlendi. Hasta hematolo-
ji servisine devral nd . Tekrarlanan kan say m 
sonucu benzer ekilde gelmesine ra men yap lan 
periferik kan yaymas  kan say m sonucu ile 
uyumlu de ildi. Hastan n eritrosit sedimentasyon 
h z  2 mm/saat, kan biyokimyas nda patolojik 
olarak; LDH (565 U/L), BUN (116 mg/dl) ve 
kreatinin (2 mg/dl) yüksekli i tespit edildi. Tam 
idrar tetkikinde 1gr/gün proteinüri mevcuttu. 
Kemik ili i aspirasyon ve biopsisinde 
lenfoplazmositer hücre art  (%50), serum protein 
elektroforezinde monoklonal gamapati, immun 
fiksasyon ile Ig M 3980 mg/dl, IgA 61.2 mg/dl, 
IgG 636 mg/dl, kappa 3890 mg/dl, lambda 313 
mg/dl bulundu. Lenf dü ümünün yap lan 

immünhistokimyasal çal mas nda IgM ve kappa 
ile kuvvetli pozitiflik bulundu. Kemik grafilerinde 
litik lezyonlar yoktu. Kriyoglobulin pozitifli i 
görüldü. Bat n USG dalak 145 mm idi. Yap lan 
böbrek biopsisinde mesangioproliferatif 
glomerülonefrit ve immünfloresan incelemede 
IgM, fibrinojen, C1q ve C3c ile pozitif boyanma 
rapor edildi. Hastaya bu bulgular ile 
Waldenström makroglobulinemisi ve 
kriyoglobulinemisi tan s  verilerek 4 günlük 
melfalan 6 mg/m2, siklofosfamid 125 mg/m2 ve 
prednisone 40 mg/m2 tedavisi uyguland . Bir kür 
sonras  25. günde hastan n kan say m sonuçlar  ve 
böbrek fonksiyonlar nda düzelme görüldü. 

B R HEMATOLOJ  HASTA KAYIT 
PROGRAMININ TANITIMI: 

Y. Büyüka k, H. Koço lu, S. Aksu, H. Göker, . C. 
Haznedaro lu, N. Say nalp, O. . Özcebe, S. V. Dündar. 

Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bölü-
mü, Ankara. 

T p prati inin delillere dayand r lmaya çal ld  
günümüzde bütün hasta kay tlar n n düzenli ve 
istatistiksel analize olanak sa layacak ekilde 
tutulmas  ve verilerin belli aral klarla de erlendi-
rilmesi bir zorunluluk halini almaktad r. Öte yan-
dan tan  ve tedavi ile ilgili, sürekli artan ve komp-
leks hale gelen bilgilerin ihtiyaç halinde h zl ca 
ula mak üzere sistematik bir ekilde kaydedilme-
leri iyi hasta yönetimi için avantaj sa lamaktad r. 
Belirtilen ihtiyaçlar  kar lamak üzere Hacettepe 
Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bölümü`nde 
MS Access tabanl  bir hasta kay t ve e itim prog-
ram  geli tirilmektedir. 

HACETTEPE ÜN VERS TES  TIP 
FAKÜLTES  KAN BANKASINDA 
HERED TER HEMOKROMATOZ S 
Ç N GENET K TARAMA: 

H. im ek2, H. Sümer1, E. Y lmaz4, Y. H. Balaban2, O. . 
Özcebe3, G. Hasçelik5, Y.Büyüka k3, G. Tatar2. 

Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi ç Hastal klar 1 
Gastroenteroloji2, Hematoloji3, T bbi Biyoloji4, Mikro-
biyoloji ve Klinik Biyokimya5 Bölümleri, Ankara. 

Homozigot C282Y polimorfizmine ba l  herediter 
hemokromatozis (HH) baz  Avrupa ülkelerinde 
en s k izlenen kal tsal hastal kt r (1/100-400). Bu 
polimorfizmin allel frekans  kuzey Avrupal lar ile 
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bu kökene ait Amerikal larda % 5-20 aras nda 
rapor edilmi tir. Bu nedenle belirtilen ülkelerde 
hastal a yönelik rutin taramalar önerilmektedir. 
Bu çal mada C282Y polimorfizmi ve HH ile zay f 
ili kisi oldu u bilinen H63D polimorfizminin 
ülkemizdeki s kl n  bulmak amac yla 2677 kan 
donörü transferrin saturasyonu (TS) ile tarand . 
TS % 45 bulunan 264 ki iden 92`sine genetik ince-
lemeler için ula labildi. Gerek bu ki ilerde, ge-
rekse kontrol gurubunu olu turan ve TS < % 45 
olan 58 ki ide C282Y allelinin frekans  % 0 idi. 
H63D allelinin frekans  TS % 45 olanlarda % 26, 
TS < % 45 olanlarda ise % 20.6 olarak saptand . TS 
yüksek olan gurupta homozigot H63D ta yanla-
r n oran  (24/92) TS normal olanlara göre (0/58) 
bariz olarak daha yüksek idi. C282Y polimorfizmi 
ülkemizde nadirdir. H63D polimorfizmi, bilinen 
ya da henüz saptanamayan ek genetik bozukluk-
lar veya çevresel faktörlerle birlikte 
hemokromatozis klini inin geli mesinde rol oy-
nuyor olabilir. Ülkemizde HH için rutin taramalar 
yap lmas  gereksizdir. 

ÇOCUKLARDA DEM R EKS KL  
ANEM S  TEDAV S NDE FARKLI 
DEM R PREPERATLARININ ET-
K NL K VE GÜVEN RL N N 
KAR ILA TIRILMASI : 

B. Çetinkaya, K. Kavakl , D. Y lmaz , C. Balkan , Y. 
Ayd nok, E. Sözmen1, F. Girgin1. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik Hematoloji 
Bilim Dal ,  
1Ege Üniversitesi T p Fakültesi Klinik Biokimya Anabi-
lim Dal , zmir. 

Çocukluk ya  grubunda demir eksikli i anemisi 
(DEA) önemli bir toplum sa l  sorunudur. Al -
nan tüm önlemlere ve ideal beslenme önerilerine 
ra men bir çok çocukta demir eksikli i anemisi 
geli mektedir. Demir tedavisinde çocuklarda 
oraldemir ilaçlar  tercih edilmekte olup ilaç piya-
sas nda (++) ve (+++) de erli demir 
preparatlar mevcuttur. Bu çal man n amac  ço-
cuklarda kullan lan farkl  demir ilaçlar yla elde 
edilen etkinlik yan s ra toksisitenin kar la t r l-
mas yd . DEA tan s  alan 6 ay ile 15 ya  aras  72 
çocuk (Fe ++ grubu 39, Fe+++ grubu 33 hasta) 
çal maya al nd . Randomize olarak demir sülfat 
(Ferrosanol) ve Ferrik-polimaltoz kompleksi 
(Ferrum) kullan lan hastalarda hücum tedavisi 6 
mg/kg dozda 3 ay süreyle verildikten sonra 2 
mg/kg dozda 3 ay daha idame tedavisi verilerek 
tedavi tamamland . Fe++ grubunda hastalar n 
20`s , Fe+++ grubunda 19`u 6 ayl k tedaviyi ta-

mamlarken, Fe++ grubunda 27, Fe+++ grubunda 
24 hasta 3 ayl k yükleme tedavisini ald . Faz IV 
ilaç ara t rmas olarak haz rlanan ve etik kurulu 
onay  al nan proje Kas m 1999 - Mart 2001 tarihle-
ri aras nda gerçekle tirildi. Hastalarda (++) demir 
kullan lan grupta ilk 15 günde 1gr. ilk 30 günde 2 
gr. ve 60. günde 2.5 gr. ve 90. günde 3 gr. 
art izlenirken Hb art  (+++) grubunda ilk 30. 
günde 1 gr. ve 90. günde 2 gr. olarak saptand . 
Tedavinin 2. ay  tamamland nda ise (++) grupta 
elde edilen Hb, Htk, MCV, MCH, MCHC, RDW 
de erleri (+++) grubuna nazaran anlaml  olarak 
farkl  idi. Hücum tedavisinin bitirildi i zamanda 
ise Hb, MCH ve RDW de erleri (++) grubunda 
belirgin olarak üstündü. (+++) grubunda elde 
edilen söz konusu düzeyler tedavinin 3. ay  so-
nunda (++) grubunun düzeylerine eri ti. Tüm 
demir tedavisinin tamamland  idame tedavisi-
nin de bitirildi i 6. ay n sonunda ise (++) grubu-
nun üstünlü ü Hb, Htk, MCV, MCH, MCHC ve 
RDW aç s ndan bir kez daha ortaya konuldu. 
Ayn  süre sonunda elde edilen serum Ferritin 
düzeyleri (++) grubunda anlaml  olarak yüksek 
bulundu. Yine (++) grupta 1. ve 3. ay n sonunda 
sTfR düzeyleri aneminin düzelmesine paralel 
olarak belirgin olarak azalmakta idi. Ayr ca tedavi 
sonras  gruplar aras ndaki % de i imleri yönün-
den irdelendi inde (++) grupta çok anlaml  dü-
zey- de bir sTfR azalmas  saptand . Toksisite aç -
s ndan yap lan de erlendirmelerde eritrosit içi ve 
idrar MDA ile plazma okside-LDL düzeyleri ile 
eritrositlerdeki antioksidan enzim aktiviteleri 
ölçüldü (SOD, katalaz ve peroksidaz). Her iki 
tedavi grubunda da tedavi sonras  anlaml  fark 
saptanmad . Sadece SOD düzeylerinde 30. gün 
elde edilen de erlerde (++) grupta anlaml  dü ük 
de er elde edildi ancak tedavinin devam  ile ara-
daki fark kayboldu. Ayr ca tedavinin 6. ayinda 
saptanan eritrosit içi MDA düzeyi (+++) grupta 
kendi tedavi öncesi düzeylerine göre 
anlaml dü ük bulundu. Ancak her iki ilaç grubu 
aras nda MDA düzeyi aç s ndan fark saptanmad . 
Hastalarda tedavi s ras nda kar n a r s , kusma, 
kab zl k, di lerde boyanma gibi klinik yan etkiler 
de erlendirildi inde anlaml fark bulunmad . 
Hiçbir hastada tedavinin erken kesilmesi gerek-
medi. Sonuç olarak (++) de erli demir tedavisi ile 
(+++) tipte demir aras nda toksisite aç s ndan fark 
olmad  izlendi. H zla etkinlik sa lamas  ve 
ucuzlu u yan s ra klinikve laboratuvar düzeyde 
toksisitenin saptanmamas nedeniyle çocuklarda 
DEA tedavisinde (++) de erlikli demir kullan l-
mas  daha rasyonel görünmektedir. 
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KRON K MYELO D HASTALIKLI 
OLGULARDA SERUM bFGF DÜ-
ZEYLER : 

H. Ç nar1 N Say nalp2. 

1Fatih Üniversitesi T p Fakültesi,  
2Hacetepe Üniversitesi T p Fakültesi, Ankara. 

Kronik myeloid hastal klar (KMH) ba l  alt nda 
kronik myeloproliferatif hastal klar(KMPH) ve 
myelodisplastik sendrom(MDS) bulunmaktad r. 
KMPH, kan  olu turan elemanlardan bir veya 
daha fazlas n n fazla miktarda üretimi ile karakte-
rize iken, MDS`un en karakteristik özelli i 
inefektif eritropoiezis sonucu periferik kanda 
sitopeni. geli mesidir. Kronik myeloid hastal k-
larda klonal hücre büyümesine, myelofibrozis , 
kemikte skleroz ve yeni damar olu umu e lik 
etmektedir. Bu geli imde rol ald  ald  dü ünülen 
sitokinler; ` Platelet derived growth 
factor`(PDGF), `Transforming growth factor beta` 
(TGF-b) ve `basic fibroblast growth factor` 
(bFGF)`dur. Kronik myeloid hastal klarda 
myeloproliferasyonun yan nda myelofibrozis de 
geli mektedir. Henüz myelofibrozis geli iminin 
patogenezi ayd nlat lamam t r. Myelofibrozisin 
hastal k sürecinde reaktif olarak geli ti i dü ü-
nülmektedir. bFGF güçlü fibrojenik sitokin olup, 
trombosit, megakaryosit, ba  dokusu hücreleri ve 
hematopoietik hücreler taraf ndan yap lmaktad r. 
bFGF kemik ili i ba  dokusu hücrelerinde 
mitojenik aktiviteye sahiptir; ayn  zamanda 
hematopoiezise de kat lmaktad r .Bu çal mada 
amaç; KMH`da serum bFGF düzeyini ara t rmak-
t . Çal mam zda bFGF serum düzeyi; 18`i kronik 
myeloproliferatif hastal k ve 7 si myelodisplastik 
sendrom tan s  alm  toplam 25 kronik myeloid 
hastal kl  olgu ve sa l kl  kontrol grubunu olu tu-
ran 10 gönüllüden al nan serum örneklerinde 
ölçülmü tür. Kronik myeloproliferatif hastal k 
grubu; 6 Kronik myeloid lösemili hasta, 7 
Esansiyel trombozlu hasta, 3 Polisitemili hasta ve 
2 diopatik myelofibrozisli hastadan olu uyordu. 
MDS`lu 7 hasta refrakter anemi altgrubunda idi. 
Belirtilen hastalardan ve kontrol grubundan al -
nan kan örnekleri 30 dakika içinde 10 dakika süre 
ile sentrifuj edilerek -70 derecenin alt nda saklan-
m  ve serum örnekleri kantitatif sandviç enzim 
immunoasay yöntemi ile çal lm t r. Elde edilen 
veriler SPSS ile kompüterize edilmi , gruplar non 
parametrik testlerden Mann-Whitney U testi kul-
lan larak serum bFGF düzeylerine göre kar la t -
r lm t r. KMH grubunda serum bFGF medyan 
de eri 18,0 pg/ml iken kontrol grubunda 13,6 
pg/ml bulunmu , aralar ndaki fark n anlaml  
oldu u görülmü tür(p:0,01). Serum bFGF düzeyi-
nin KMH olgularda kontrol grubuna göre daha 

yüksek oldu u gösterilmi tir. KMPH grubu ile 
kontrol grubu serum bFGF düzeyleri aç s ndan 
kar la t r ld nda KMPH grubunda serum bFGF 
medyan de eri 18,2 pg/ml iken kontrol grubunda 
13,6 pg/ml oldu u görülmü , aralar ndaki fark 
istatistiksel olarak anlaml  bulunmu (p:0,03) ve 
KMPH olgularda serum bFGF düzeyinin kontrol 
grubuna göre yüksek oldu u gösterilmi tir. So-
nuç olarak çal mam zda serum bFGF düzeyi 
KMPH ve KMH gruplar nda kontrol grubuna 
göre yüksek bulunmu tur. 

AKUT LENFOBLAST K LÖSEM L  
B R ÇOCUKTA TOKS  K S NOV T 
SONRASI GEL EN LEGG-CALVE-
PERTHES HASTALI I: 

Y.Z.Aral, N. Hatipo lu, K. Irg t, Y. Dallar. 

Çocuk Klini i ve 2. Ortopedi Klini i, S.B. Ankara E i-
tim ve Ara t rma Hastanesi, Ankara. 

Legg-Calvé-Perthes hastal , femur ba  
epifizinin avasküler nekrozudur. Etyolojisi tam 
olarak bilinmemektedir. Lösemili olgularda, s k-
l kla steroidler, özellikle de deksametazon sorum-
lu tutulmakla birlikte, steroid içermeyen kemote-
rapi program (özellikle siklofosfamid ve sitozin 
arbinozid) uygulanan hastalarda da görülebil-
mektedir. Son y llarda, Protein C ve S eksikli i 
ba ta olmak üzere tromboza e ilim yaratan 
antikoagulan sistem bozuklu unun da etyolojide 
önemli rol oynad  belirlenmi tir. Sinovit 
epizotundan sonra avasküler nekroz, vasküler 
hemodinaminin uzun süreli bozulmas na ba l  
olarak %1-4 oran nda görülebilmektedir. Sa kalça 
eklemin- de a r  ve sa  ayak üzerine basamama 
yak nmas yla ba vuran 9 ya ndaki erkek hasta-
n n öyküsünden ayak bile inde i lik ve a r  ya-
k nmas yla ba vurduklar  klini imizde myeloid 
(+) B-ALL tan s yla CGG-1882 kemoterapi prog-
ram  ba land , 9 ay önce idame tedavisine geçil-
di i, idame tedavisinin 2. ay nda iddetli bacak ve 
kalça a r s  oldu u ve toksik sinovit dü ünüldü-

ü, iyile tikten sonra zaman zaman sa  kalça a -
r s n n devam etti i, son 2 ayd r da topallamas n n 
oldu u ö renildi. Öz ve soygeçmi inde özellik 
yoktu. Pelvis grafisinde sa  femur ba yass la m  
ve hipoplazik, kalça eklemi CT`sinde sa  femur 
ba nda yass la ma, deformasyon ve irregüler 
skleroz, sa  kalça eklem bo lu unda s v  birikimi 
izlendi. Remisyonda olan hastaya Legg-Calvé-
Perthes hastal  tan s  konuldu: konservativ te-
davi önerildi, steroid kesildi, metotreksat ve 
merkaptopürin içeren BFM-95 idame protokolüne 
geçildi. Sonuç olarak, uzam  geçici sinovit geli en 
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lösemi olgular  avasküler nekroz geli imi aç s n-
dan yak ndan izlenmeli ve yüksek doz steroid 
tedavisinden kaç n lmal d r. 

NÖROBRUSELLOZLU B R ÇOCUK-
TA MAKROFAJ AKT  VASYON 
SENDROMU: 

Y. Z. Aral, Z. klar, Ö. Köro lu, C. Tuna, Y. Dallar. 
Çocuk Klini i, 

S. B. Ankara E itim ve Ara t rma Hastanesi, Ankara. 

Makrofaj aktivasyon sendromu (MAS), iyi 
diferansiye makrofajlar n aktivasyon ve 
proliferasyonu ile karakterize, s kl kla juvenil 
romatoid artritli hastalarda görülmekle birlikte 
di er romatolojik hastal klar, infeksiyonlar, hema-
tolojik baz  durumlar ve neoplazmalarda görüle-
bilen ve fatal sonuçlanabilen bir sendromdur. 
Persistan ate , hepatosplenomegali, sitopeni, erit-
rosit sedimentasyon h z nda dü me, karaci er 
enzimlerinde art  ve anormal p ht la ma profili 
MAS`nda yayg n olarak olu maktad r. Bruselloz 
seyrinde hemofagositoz bildirilmesine kar n, 
MAS tan mlanmam t r. Bir ayd r olan ve 
seftriakson ve amikasin tedavisine yan t verme-
yen yüksek ate  ve nötropeni nedeniyle gönderi-
len 15 ya ndaki erkek hastan n fizik incelemesin-
de A:390C, N: 140/dk, S:17/dk, TA:110/90 
mmHg idi, cilt rengi ve konjunktivalar  soluktu, 
servikal ve submandibuler 1 cm lenfadenopatisi 
vard , karaci er ve dalak 2 cm ele geliyordu. 
Laboratuvar incelemesinde hemoglobini 9.8 
gr/dl, beyaz küresi 2.800/mm3, trombosit say s  
123.000/mm3, sedimentasyon h z  10 mm/saat, 
SGOT 84 Ü/L, SGPT 50 Ü/L, trigliserit 214mg/dl, 
ferritin 297 ng/ml saptand . Kemik ili i inceleme-
sinde makrofajlarda art  ve hemofagositoz göz-
lendi. Kültür sonuçlar  beklenirken, bir hafta için-
de halusinasyon, konu ma bozuklu u, 
oriantasyon bozuklu u, bilinç bulan kl  ve ense 
sertli i geli ti. Beyin omurilik s v s  (BOS) incele-
mesinde 300 hücre/mm3 (%66 lenfosit, %34 par-
çal ) görüldü, BOS proteini 88 mg/dl, BOS ekeri 
47 mg/dl idi. Brusella aglutinasyon titresi 1/1280 
titrede pozitif geldi. BOS, kan ve kemik ili i kül-
türünde Brusella melitensis üredi. Nörobruselloz 
ve MAS tan s  konuldu. ntravenöz metil 
prednizolon 10 mg/kg/gün x 5 gün, 
intramuskuler streptomisin 14 gün, rifampisin ve 
doksisiklin 8 hafta süreyle peroral olarak verildi. 
Dört gün içinde klinik bulgular düzeldi. Dört 
ayl k izlemde tekrar gözlenmedi. Sonuç olarak, 
MAS nedenleri aras nda bruselloz da dü ünülme-
li ve brusellozlu olgularda persistan ate , 

sedimentasyon dü üklü ü, yüksek ferritin ve 
trigliserit seviyeleri MAS`nu dü ündürmelidir 

AKUT LÖSEM LERDE 
H PERLÖKOS TOZ OLGULARINDA 
LÖKOFEREZ N 
S TOREDÜKS YONDA ETK NL : 

M. KurtYüksel, M.Arat, P.Topçuo lu, D.Yazman, E. 
Ayy ld z, Ö. Arslan, M.Özcan, M. Beksaç, G. Gürman, N. 
Konuk, A.Uysal, O. lhan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal  ve Hemaferez Ünitesi,Ankara. 

Terapötik lökoferez hiperlökositozisin akut semp-
tomlar n n kontrolünde sitoredüksiyon amac  ile 
kullan lan bir i lemdir.AML`de hiperlökositoz 
bulgular  lökosit say s  75x10E9/L iken ortaya 
ç kabilir ancak lökosit say s 100x10E9/L iken er-
ken ölüm riski oldu undan terapötik lökoferez 
endikasyonu vard r ve bu i lem ile tümör lizis 
sendromu önlenebilir.Ocak 2000-Eylül 2002 tarih-
lerin aras nda merkezimizde terapötik lökoferez 
i lemi yap lan 30 hastan n erken dönem retros-
pektif sonuçlar  incelenmi tir.Ya lar  medyan 41 
(16-74) olan, 23 erkek, 7 kad n hastaya devaml  
ak m hücre ayr m cihaz  ile lökoferez yap lm t r. 
Hastalar n lökoferez i lemi öncesi medyan BK, 
trombosit ve hemoglobin düzeyleri s ras yla: 
BK176x10E9/L(93,8-459); trombosit 
60x10E9/L(10750);hemoglobin 8,5g/dl (6,7-15,7) 
iken, i lem sonras BK 83,4x10E9/L (58-733); 
trombosit 45x10E9/L(11457); hemoglobin 8g/dl 
(5-14,2).Hastalar n tan lar  AML n=20(%66,6), 
ALL n=5 (%16,6) ve KML n=5 (%16,6).Damar yolu 
perifer venlerden n=24 (%80), santral venöz 
kateter n=6 (%20) ile sa lanm t r.Baxter Fenwall 
CS3000+ (n=30) ve Cobe Spectra cihaz  (n=1) 
ilemedyan 1(1-4) seansda medyan 7L (4,55-9,5L) 
kan i lenerek medyan 170 dk (135-220 dk) hücre 
ayr m  yap lm t r. lem s ras nda iki hastan n her 
birine 1Ü eritrosit süspansiyonu, bir hastaya 1Ü 
single trombosit transfüzyonu yap lm t r. lem 
sonras  lökosit(BK) say s  medyan %45,81(3,8-81,6) 
dü mü tür.Bir hastada etkin sitoredüksiyon sa -
lanamam t r (%3.8). lem s ras nda replasman  
gereken hipokalsemi (n=1) ve 3.seansta i lem 
sonland r lmas  gereken dispne ve angina (n=1) 
komplikasyonu geli mi , ancak i lem s ras nda 
kaybedilen hasta olmam t r.Lökoferez erken 
dönemde sitoredüksiyon sa layan h zl  bir tedavi 
yöntemidir.Tüm hastalarda beraberinde 
hidroksiüre (46gr/gün po) uygulanmas  ile daha 
efektif bir sitoredüksiyon sa land  dü ünülmek-
tedir.Dü ük trombosit say s ile komplikasyon 



32

geli meden ba ar l  i lem yap lm t r.AML, ALL, 
KML hasta gruplar nda terapötik lökoferezin 
etkinli i aç s ndan fark yoktur.Bu sonuçlar n, 
remisyon ve sa kal ma etkisinin ara t r lmas  ve 
lökoferez yap lmayan olgularla kar la t r larak 
retrospektif sonuçlar n n de erlendirilmesi gerek-
lidir.#Image40.jpg# 

INVAZ F PULMONER 
ASPERG LLOZ GEL EN B R AKUT 
LENFOBLAST K LÖSEM  OLGUSU: 

O. Ayy ld z, A. I kdo an, O.Yazanel, M.Yakut, M. 
Özate 1, E. Müftüo lu. 

Hematoloji Bilim Dal , Radyoloji Bilim Dal . Dicle 
Üniversitesi T p Fakültesi, Diyarbak r. 

mmün süpressif hastalarda fungal enfeksiyonlar 
s k gözlenir ve ya am  tehdit eden bir klinik izler-
ler. nvazif Pulmoner Aspergilloz ( PE) genellikle 
Aspergillusun inhalasyon yoluyla al nmas yla 
geli irsede bazen gastrointestinal veya cilt kökenli 
Aspergilluslar n hematojen yay l m ylada geli e-
bilir. Burada PE geli en 58 ya nda erkek Akut 
lenfoblastik lösemi hastas  sunulacakt r. Hasta 
genel durum bozuklu u, pansitopeni ve buna ait 
halsizlik, çabuk yorulma ve ciltte pete ilerle ba -
vurdu. Hastaya destek tedavisi ile birlikte 
vincristin ve prednison tedavisi ba land . Akci er 
x-ray grafisi normaldi. 1 ayl k tedaviden sonra 
39.5 C yi bulan yüksek ate  ve nefes 
darl semptomu geli en hastaya tekrar akci er 
grafisi ve yüksek rezolüsyonlu komputerize to-
mografi çekildi. Sol akci er üst lop anterior 
segmentte 5.5 x 4 cm boyutunda kaviter lezyon 
içinde yumu ak doku dansitesi ve çevresinde 
geni lemi  lezyonlar, buzlu cam görünüm alanlar  
ve plevraya do ru uzanan bantlar izlenmekteydi. 
Balgam ve kan kültürlerinde üreme olmad . Has-
taya 5 gün süreyle Meronem 3 gr/gün, 
Vancomisin 2 gr/gün ve oral flukonazol 200 
mg/gün verilmesine ra men ate i dü meyince 
PE dü ünülerek Liposomal Amfoterisin B 3 

mg/kg/gün ba land .Amfoterisin B tedavisinin 3. 
gününde ate i düzelen hastan n di er 
antibyoterapileri kesildi, genel durumu 8.günde 
yava  yava  düzelmeye ba lad . u anda tedavi-
nin 20.gününde olan hastada çekilen x-ray grafide 
lezyonun s n rlanmaya ve çap nda küçülme ol-
maya ba lad  gözlenmekte olup hasta hala 
1000/mm3 nötrofil say s  ile tedavi ve takibe de-
vam edilmektedir. Bu olguyu sunmam zdaki 
amaç invazif giri imlerin zor oldu u genel duru-
mu bozuk, klinik bulgularla fungal enfeksiyon 

dü- ünülen ve ampirik Amfoterisin B tedavisine 
yan t veren bir olguya dikkat çekmektir 

TELOMERAZ AKT V TES N N 
MAL GN PLAZMA HÜCRELER  VE 
ER TROBLASTLAR LE BEN GN 
ER TROBLASTLARDA NCELEN-
MES : 

M. Kurt Yüksel1, K. Dalva1, C. Akyerli2, G. Gültekin1, Z. 
Gülba 3, M. Beksaç1. 

1Ankara Üniversitesi T p Fakültesi bni Sina Hastanesi 
Hematoloji Bilim Dal   
2Bilkent Üniversitesi Moleküler Genetik Bölümü  
3Osman Gazi Üniversitesi Hematoloji Bilim Dal , An-
kara. 

Telomerler kromozomlar n ço almaya kat lmayan 
uçlar d r.Telomeraz ise bir ters transkriptaz enzi-
mi olup her bölünme ile k salan uçlar n tamirini 
sa layan bir enzimdir. Bu çal mada amaç çe itli 
anemi türlerinde eritroblastlarda ve multipl 
myelomada (MM) kemik ili i plazma hücrelerin-
de, telomeraz aktivitesinin saptanmas -
d r.Çal maya 16 hasta al nm t r. Hastalar n tan -
lar  multipl myelom (MM) n=8, önemi belirlene-
memi  monoklonal gamopati (MGUS) n=1, 
myelodisplastik sendrom (MDS) n=3, 
megaloblastik anemi (MA) n=2, demir eksikli i 
anemisi (DEA) n=1 ve AML n=1.Kemik ili i 
aspirasyonu ile elde edilen EDTA`l  örnekler-
de,spesifik monoklonal antikorlarla plazma hücre 
(CD38/138/19 ve CD45), eritroid öncül hücre 
(glikoforin A,CD45 ve CD71)analizi yap ld . Ar-
d ndan pozitif hücrelerden ay klama(sorting) 
i lemine geçildi ve hedef 50000 hücre pellet olarak 
çal lacak güne kadar, -80 Cde sakland . Çal -
mada Telo TAGGG Telomeraz PCR EL SA Plus 
(Roche, Mannheim, Almanya) kiti kullan ld . 
TRAP kullan larak relatif telomeraz aktivitesi 
(RTA) fotometrik enzim immunoassay ile kantita-
tif olarak belirlendi.Bilim Dal m zda daha önce 
yap lan bir çal mada ayn  yöntem kullan larak 
yeni tan  ve nükslü olgular n malign plazma hüc-
relerinde telomeraz aktivitesinin malign olmayan 
kemik ili i hücrelerine göre artm  oldu u sap-
tanm t . Bu çal mada ise tümü daha önce tedavi 
görmü  olan sekiz myelomal  hastan n sadece 
birinde, telomeraz aktivitesi gösterilir-
ken(RTA=37), di er 7`sinde telomeraz aktivitesi 
saptanamam t r.Ayr ca inceleyebildi imiz tek 
MGUS`lu hastada daha önceki çal mam zla 
uyumlu olarak telomeraz aktivitesi saptanmam -
t r.Çal maya al nan benign hücre grubundan 
eritroblastlardaki analizler sonucunda daha önce-
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ki az say daki yay nla uyumlu olarak MDS-RA ve 
RAEB-t olan hastalarda, biri d nda, telomeraz 
aktivitesi yüksek bulunmu tur(10,2;15,7). Ayr ca 
MA ve DEA`de de telomeraz aktivitesi benzer 
seviyede yüksek (25,3;18,8) bulunmu - tur.Bu 
sonuç,kemik ili inin hiperproliferatif ya da 
hipoproliferatif durumlar nda telomeraz aktivite-
sinin benzer miktarda olmas n n,telomeraz n 
malign transformasyonda belirleyici olamayaca-

n  göstermi tir.Bu çal mada MA`da eritroid 
öncüller d ndaki hücrelerde (GPA ya da CD71 
negatif hücreler) de telomeraz aktivitesini ayn  
düzeyde(25,7) saptanm t r.Bu çal ma ile daha 
önceki verilerimizi birle tirince telomeraz aktivi-
tesinin plazma hücrelerinde malign-benign ara-
s nda gösterdi i farkl l n DNA`y  etkileyen ilaç 
kullan m  ile kayboldu u, eritropoezde ise incele-
nen modelde bu ay r m n zaten geçerli olmad  
sonucuna var ld . 

PAROKS SMAL NOKTÜRNAL 
HEMOGLOB NUR  TANISINDA 
ER TROS TLER VE NÖTROF LLER 
ÜZER NDE SAPTANAN CD55 VE 
CD59 RESEPTÖR SAYILARININ 
NORMAL B REYLERDE DA ILIMI: 

G. Yan kkaya-Demirel. 

Dr. Pakize . Tarzi Laboratuarlar , i li, stanbul. 

Amaç: Paroksismal Noktürnal Hemoglobinuri 
tan s nda "flow cytometry" yöntemi ile GPI-ba l  
yüzey molekülleri düzeylerinin tan  a amas nda 
saptanmas  giderek daha çok kullan lan bir yön-
tem olmu tur. Sa l kl  bireylerde de yüzey mole-
küllerinin farkl l k gösterebilir olmas nedeni ile 
referans ara de erler olarak kullan lacak de erle-
rin saptanmas  gerekli hale gelmi tir. Yöntem: 
Eritrositler üzerindeki CD55 (DAF-Decay 
Accelarating Factor) ve CD59 (MIRL-Membrane 
inhibitor of reactive lysis) reseptör say lar  
RedQuant nötrofiller üzerinde bulunanlar ise 
CellQuant kitleri ile saptanm t r. Reseptör say la-
r n n saptanabilmesi için yüzey molekülü ba la-
ma kapasitesi bilinen boncuklar kullan lm t r. 
Toplam 12 sa l kl  bireyden ölçüm yap lm t r. 
Sonuçlar: Bu yöntemle çal ld nda sa l kl  bi-
reylerle PNH hastalar  aras nda eritrositler üze-
rinde bulunan CD55 reseptör say s  aç s ndan 
anlaml  farkl l k gözlenmemi tir. Hem eritrositler 
hem de granülositler üzerinde CD59 pozitiflikleri 
ve reseptör say lar n n yüksek oranda oldu u 
izlenmi tir. Granülositler üzerindeki CD55 pozi-
tifli i de yüksek oranda saptanmaktad r. Yorum: 

PNH tan s nda "flow cytometry" ile sa lanacak 
bilgilerin de eri günümüzde kullan lan yöntemle-
rin geli tirilmesi ve yeni tekniklerin uygulanmas  
ile daha da artacakt r. Hücre yüzeyindeki reseptör 
say lar n n saptanmas oldukça yeni bir yöntem-
dir. Ancak daha fazla sa l kl  birey hücreleri üze-
rinde analiz yap larak PNH Tip I hücreler için 
reseptör say lar  ortalamalar n n saptanmas , Tip 
II ve Tip III hücrelerin ay r m n n da daha kolay 
yap labilmesini sa layacakt r. 

B12 V TAM N  EKS KL  OLAN 
OLGULARDA HEL KOBAKTER 
P LOR  SIKLI I VE GASTR K MU-
KOZA BULGULARININ DE ER-
LEND R LMES : 

S. Kafesçiler, M. Çabuk, C. Ceylan, N. Türkel1, S. Ay-
han2, I. Tuzcuo lu1, H. Yüceyar1, E. Özdemir. 

Hematoloji, 1Gastroenteroloji Bilim Dal  ve 2Patoloji 
Anabilim Dal , Celal Bayar Üniversitesi T p Fakültesi, 
Manisa. 

B12 vitamin (VB12) eksikli inin en s k nedeni 
pernisyöz anemi olup, bu hastalardaki en s k 
gastrik patolojik bulgu da kronik atrofik gastrittir. 
Atrofik gastrit (AG) olu- umunda, mukozadaki 
hasar n sitotoksik antikorlar  da içeren humoral 
mekanizma ile oldu u görü ümevcuttur. 
Helicobacter pylori (HP) ise enflamasyondaki ana 
etyolojik ajand r, kolonize bireylerde gastrik mu-
kozada kronik aktif enflamasyona yol açar ve 
sonuçta gastrik bezlerin kayb na ve AG olu umu-
na neden olur. Gastrik mukozadaki HP, 
proinflamatuvar sitokinleri uyararak, lenfosit ve 
nötrofil infiltrasyonuna, özgül T ve B hücre yan -
t na ve lenfoid follikül geli imine yol açar. Bu 
çal mada, VB12 eksikli i olan olgularda gastrik 
mukozadaki HP s kl n ve patolojik bulgular  
incelemeyi amaçlad k. Çal maya 2000-2002 y llar  
aras nda izlenen VB12 düzeyi dü ük 51 olgu al n-
d . Hemogram, serum VB12 düzeyi, biyokimya ve 
demir testleri çal ld  kemik ili i incelemesi ve 
gastrik mukoza durumunu de erlendirmek üzere 
üst G S endoskopisi yap ld . Mide biopsileri; HP, 
kronik enflamasyon (KE), AG, intestinal 
metaplazi ( M) ve lenfoid agregat (LA) aç s ndan 
de erlendirildi. 51 olgunun 23 (%45)`ünde AG 
saptand . HP olgular n 34 (%69,4)`ünde pozitifti, 
bunlar n %73.5`i kad nd  (p=0.025).E lik eden 
demir eksikli i olmas , AG veya HP s kl  ile 
ili kili bulunmad . KE 31 (%63,3) olguda, LA olgu-
lar n 31`inde (%63,3), M ise olgular n %26,5`inde 
pozitif idi. AG hafif, orta, belirgin olarak derece-
lendirildi inde; aneminin iddetiyle AG derecesi 
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aras nda korelasyon saptand  (r=-0.468, p=0.001). 
AG ile M varl  aras nda anlaml  birliktelik ol-
may p, LA ile s n rda ili ki bulundu (p=0,073). HP 
(+) olgularda, AG daha fazlayd , ancak fark an-
laml  de ildi. HP ile M aras nda da ili ki yoktu. 
HP pozitifli i ile LA aras nda ise s n rda anlaml -
l k saptand  (p=0,077). VB12 düzeyi ile AG ara-
s nda ili ki bulunamad . HP pozitifli i ile VB12 
düzeyi aras nda ise anlaml  bir ili ki oldu u gö-
rüldü; HP negatif olgular n B12 ortalamas  189 
iken, HP pozitif olgular n B12 ortalamas  160 idi. 
(Chi-square testi P<0.05). Aneminin derinli i, 
pansitopeni, bisitopeniyle HP, AG, M, LA ara-
s nda anlaml  ili ki yoktu. Kemik ili i lenfosit 
oran  ile gastrik mukozadaki LA durumu aras n-
da daili ki bulunmad . Sonuç olarak, VB12 eksik-
li i olanlarda HP, genel topluma benzer oranda 
olmakla birlikte; HP varl n n daha dü ük VB12 
düzeyiyle birlikte oldu u, ancak aneminin dere-
cesi ve di er sitopenilerle ili kili olmad  görül-
mü tür. AG ile B12 düzeyi ve HP varl  aras nda 
ili ki gösterilemedi inden, HP`nin, B12HP`nin 
B12 emilimini AG olu maks z n etkileyebilece i 
ileri sürülebilir. Daha kapsaml  çal malar konuya 
aç kl k getirecektir. düzeyini AG olmaks z n da 
etkileyebildi i dü ünülebilir. Daha kapsaml  ça-
l malar konuya aç kl k getirecektir. 

YÜKSEK ATE , PANS TOPEN , 
MAS F SPLENOMEGAL  AYIRICI 
TANISINDA GENÇ B R KALA-AZAR 
OLGUSU VE L POZOMAL 
AMFOTER S N B LE BA ARIYLA 
TEDAV S : 

A.Tunal , V. Özkocaman, F. Özkalemka , R. Ali, Ü.Ozan, 
T. Özçelik. 

Hematoloji Bilim Dal , Uluda  Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Bursa. 

Kala-Azar genç yeti kinlerde rastlanan genellikle 
sinsi ba lang ç ve kronik seyirli bir hastal kt r. 
Mononükleer fagositleri infekte ettikten sonra 
zorunlu hücre içi paraziti olan amastigot formunu 
al r. Kesin tan  dokuda amastigot formlar n n 
gösterilmesi veya kültürde üretilmesi ile konur. 
Halsizlik, s k nt , kar nda solda dolgunluk hissi, 
a r  terleme yak nmalar yla ba vuran 22 ya nda-
ki erkek olguyu sunmaktay z. Olgunun daha ön-
cesine ait belirgin bir yak nmas  ve kronik bir 
hastal  yoktu. Hasta 16 ayd r Hatay`da askerli-

ini yapmakta iken son 1 haftad r süren 38.8 0C 
`ye yükselen ate  tan ml yordu. Bal kesir ve z-
mir`de gitti i doktorlar taraf ndan dalak büyük-
lü ü saptanmas yla tetkik edilmi , kesin bir te his 

konulamam , tomografi çekimi ve splenektomi 
gere i bildirilince hasta tetkikleri yar m b rakm . 
Hematoloji Bilim Dal poliklini ine müracaat yla 
de erlendirildi. Fizik muayenesinde genel duru-
mu iyi, cilt ve mukozalarda soluklukve bat n mu-
ayenesinde MCH`da kosta kavsini 22 cm geçen, 
yüzeyi yumu ak ve agr s z splenomegali ve 
MCH`da kosta kavsini 3 cm geçen hepatomegali 
d nda patoloji saptanmad . Hemogram nda lö-
kosit:2160/mm3, Hb: 7.9 gr/dl, Trombosit: 
133000/mm3, MCV:77, Retikülosit:% 3, 
Sedimentasyon:125 mm/sa, periferik yaymada 
lökosit formülü normal. Eritrositlerde hipokromi 
mevcuttu. Biyokimyasal parametrelerinde 
T.protein:11.4 g/dl(normali 6.4-8.8) globulin: 8 
g/dl(2-3.5), ALP:189 (37-147), protein 
elektroferezinde poliklonal gammopati, 
hipergammaglobulinemi, Ig G ve Ig M düzeyleri 
yüksek bulundu. Tüm viral mark rlar  negatif idi. 
Yap lan kemik ili i aspirasyonunda hücreden 
zengin oldu u ve granülositer serinin baz  ele-
manlar nda ve baz  makrofajlarda amastigot for-
munda leishmania paraziti dikkati çekti. Kala- 
Azar tan s  konan hastada pentavalan antimon 
bile ikleri piyasada bulunmad ndan ve son 
y llarda lipozomal amfoterisin B`nin visseral 
leismaniasis`te etkili oldu u gösterildi inden 
dolay  lipozomal Amfoterisin B ile 0.8 
mg/kg/gün tedavisi 5 hafta hergün, 3 hafta 
güna r ile toplam 8 hafta sürede total 2500 mg 
doz ile ba ar yla uyguland . Tedavinin 2. hafta-
s nda sitopeniler, 3. haftas nda organomegaliler 
düzeldi. Hasta halen olas  nüksler aç s ndan po-
liklinik takibinin 5.ay` nda ve ilaçs z izlemdedir. 

HEMATOLOJ K MAL GN TEL  
HASTALARDA YARI KALICI 
HICKMAN T P  TÜNELL  SANT-
RAL VENÖZ KATETER TAKILMA-
SI: NVAZ F RADYOLOJ  LE CER-
RAH  YAKLA IM KAR ILA TI-
RILMASI: 

M. Arat, E. Soydan, T. Sancak1, P. Topçuo lu, E. Ünal2, 
S. Demirer2, H. Akan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, bni Sina Hastanesi, 
Hematoloji Bilim Dal , Radyoloji Anabilim Dal  Anjiyo 
Laboratuvar 1 ve Genel Cerrahi Anabilim Dal  2, Anka-
ra. 

Günümüzde gerek hematopoietik kök hücre nakli 
s ras nda gerekse uzun süreli tedavileri 
gerekenhemato-onkolojik hastalarda yar  kal c  
Hickman tipi santral venöz kateterler (SVK) gü-
venilir bir venöz yol için s kça kullan lmaktad r. 
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Bu kateterlerin tak lmas  genellikle transplant 
uzmanlar , cerrahi birimler, anestezistler, invazif 
radyologlar ya da iç hastal klar  uzmanlar  tara-
f ndan yap lmaktad r. Her merkezde bu uygula-
malar n standartlar farkl l k göstermektedir. Mer-
kezimizde tedavi gören 98 hematolojik maliniteli 
hastaya SVK tak lm t r. Bu olgulardan 31`ine 
cerrahi birimler taraf ndan, 67`sine de invazif 
radyoloji taraf ndan SVK tak lm t r. Hastalara 
kateterler elektif artlarda ve s kl kla damar yolu 
bulunamamas , hemaferez, yüksek doz tedavi 
nedeni ile tak lm lard r. Cerrahi grubunda erken 
dönem komplikasyonlar : yanl  vene gidi  %8, ilk 
bölgeye tak lamama % 3, kateter yerinde 
hematom % 2 , kateter k vr lmas  %2 olarak iz-
lenmi tir. Ortanca SVK izlem süresi cerrahi gru-
bunda 103 gün (9-181) invazif radyoloji grubunda 
ise 66 gün (5210 gün) idi. zlem süresinde %3 
kateter migrasyonu, %2 SVK`in kendili inden 
tünelden ç kmas  gözlendi. nvazif radyoloji tara-
f ndan SVK tak lan 67 olguda erken dönemde 
ortaya ç kan komplikasyonlar %6 spontan kateter 
ç kmas , %3 katetere ba l  tromboz, %3 kateterde 
k r lma veya y rt lmad r. Bu olgular n %81`inde 
i lem herhangi bir erken ve geç komplikasyon 
gözlenmeksizin tamamlanm t r. Hematolojik 
maligniteli olgularda SVK kullan m  gittikçe yay-
g nla maktad r. Tekrarlayan kateterizasyonlar 
damar bütünlü ünü bozmakta ve i lem ba ar s n 
dü ürerek komplikasyon s kl n  artt rmaktad r. 
nvazif radyoloji ile i birli i sayesinde damar 

yap s n  anjiyografik olarak görüntülenmesi seri-
mizdeki erken komplikasyon ve ba ar s z 
kateterizasyon s kl n  belirgin olarak azaltm t r. 

STENOTROPHOMONAS 
MALTOPH L A: A IR B R SEPS S 
OLGUSU: 

A. A. Atay, B. Karao lu, A. E. Kürekçi, O. Özcan. 

Gülhane Askeri T p Akademisi Çocuk Hematolojisi 
Bilim Dal , Etlik-Ankara. 

Stenotrophomonas maltophilia genellikle immün 
yetmezlikli, kistik fibrozisli ve malignansili hasta-
larda görülen nosokomial ve f rsatç  bir mikroor-
ganizmad r. S. maltophilia, genelde solunum yolu 
enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu, endokardit 
ve bakteremiye neden olabilmektedir. Bu mikro-
organizma genellikle ço u ilaçlara kar  rezistansa 
sahiptir. S kl kla karbapenem grubundan özellikle 
meropenem veya imipenemin uzun süreli veya 
s k kullan m  sonras nda ortaya ç kmaktad r. Ol-
gumuz akutmiyelositer lösemi M5b tan s  nedeni 
ile CCG2961 protokolünün indüksiyon faz n  

almakta olan 10 ya nda k z hastayd . Tedavinin 
31. gününde ate  yüksekli i, iddetli kar n a r s  
geli ti. Fizik muayenede ate  39oC (axillar), bat n 
palpasyonda hassas, sa  üst kadranda lokalize 
kolik tarz nda kar n a r s , murphy bulgusu pozi-
tifli i, skleralarda ikter mevcut idi. Laboratuvarda 
total granülosit say s  500/ml` nin alt nda indirek 
bilirubin seviyesi 7 mg/dl, bat n 
ultrasonografisinde safra kesesinde safra çamuru 
olan hastam za nötropenik ate  nedeni ile 
imipenem ba lanmas na kar n, klinik durumun-
da herhangi bir düzelme görülmedi. Tedavi ba -
lang c ndan önce al nan kan kültüründe 10. günde 
stenotrophomonas maltophilia üreyen hastaya 
antibiograma uygun olarak siprofloksasin ba lan-
d . Uygun antibioterapi sonras klinik durumu 
düzeldi. Bat n USG deki safra çamuru görünümü 
geriledi. Çocukluk ça  malignitelerinin tedavisi 
esnas nda nötropenik ate  s kl kla kar m za ç k-
maktad r. Karbapenem grubu antibiotiklerde son 
y llarda efektivitesinin bu gibi durumlarda daha 
üstün oldu u kan tlanm t r. Bu nedenle 
nötropenik ate  durumlar nda uygun bir seçim 
olacakt r. Fakat 3 günlük tedaviye kar n klinik 
bir cevap al namad  durumlarda bu tip 
antibioterapi sonras  stenotrophomonas 
maltophilia gibi nadir f rsatç  mikroorganizmala-
r n da izole edilebilece i ve a r bir klinik seyir 
gösterebilece i de ak lda tutulmal d r. 

TROMBOT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURA SEYR NDE AKUT 
AKALKÜLÖZ KOLES ST T: 

F. ahin, Y.Küçükzeybek, N.Kurtaran, G.Saydam, F. 
Büyükkeçeci. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal , 
Bornova, zmir. 

Akut akalkülöz kolesistit(AAK) safra kesesi ta  
yoklu unda meydana gelen safra kesesinin akut 
inflamasyonudur. AAK bütün akut kolesistit va-
kalar n n %2-12 sini olu turur. Sepsis, 
immunsupresyon, total parenteral nutrisyon, 
major travma, yan klar, diabetes mellitus, 
infeksiyonlar, mekanik ventilasyon, yüksek doz 
narkotik analjezik kulan m , koroner arter hastal -

, multiple kan transfüzyonlar  gibi birçok sebebi 
vard r. AAK ile ili kili durumlarda safra kesesin-
de staz ve iskemi meydana gelmekte ve lokal 
inflamatuar bir yan t geli mektedir. Literatürde 
vasküler hastal  olan ya l larda AAK birlikteli i 
bildirilmektedir. Mikroanjiopati ve AAK birlikte-
li ini bildiren yay nlar da mevcuttur. Bu yaz da 
18 ya nda, trombotik trombositopenik purpura 
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tan s yla izlenirken sa  üst kadran a r s , bulant , 
kusma ikayetleri geli en, lökositoz, karaci er 
fonksiyon testlerinde yükselme saptanan ve bat n 
ultrasonografisinde AAK ile uyumlu görünüm 
tespit edilen bir erkek olgu sunulmaktad r. AAK 
için uygun tedavi ba lanan olgunun izleminde 
ikayetleri gerilemekle birlikte tam düzelme ger-

çekle meyen ve bir süre sonra klinik progresyon 
saptanmas  üzerine operasyon planlanarak genel 
cerrahi klini ine nakledildi. Postoperatif dönemde 
, klinik ve laboratuvar olarak tam düzelme sa la-
nan olgunun trombotik trombositopenik purpura 
klini i de kayboldu. Hasta halen sorunsuz olarak 
takibimiz alt ndad r. 

ß-TALASEM  MAJOR VE 
NTERMED A HASTALARINDA 

VDR POL MORF ZM : 

A. Tezol, N. Buyru, T.Ulutin. 

T bbi Biyolojik Bilimler Bölümü, Cerrahpa a T p Fa-
kültesi, stanbul Üniversitesi, stanbul. 

ß-Talasemi iddetli anemiye neden olan kal tsal 
bir hastal kt r. Talasemi hastalar nda kemik 
deformitesi bulundu u ilk kez 1927 y l nda 
Cooley ve arkada lar taraf ndan bildirilmi -
tir.Daha sonraki y llarda da btalasemili hastalarda 
osteopeni ve osteoporoz s kl n n oldukça yük-
sek oldu u yap lan çal malar ile gösterilmi -
tir.Kemik yo unlu u kal t m  birden fazla genin 
kontrolü alt nda olup kemik yo unlu unu etkile-
yen genler henüz tam tan mlanmam t r.Aday 
genler aras nda vitamin D reseptör , östrojen re-
septör , a-kolla- jen ve interlökin- 6 genleri bu-
lunmaktad r. Bundan dolay  bu çal mada b-
talasemi major ve intermedia hastas nda vitamin 
D reseptör geninin 8. intron ve 9. eksonlar ndaki 
BsmI ve TaqI polimorfizmlerinin kemik yo unlu-

u üzerine etkisini ara t rd k. Bu amaçla kan ör-
ne i al nan 27 talasemili hastan n hepsinde kemik 
mineral yo unlu u de erleri ölçülerek BsmI ve 
TaqI polimorfizmine bak ld nda 20 tanesinin 
kemik mineral yo unlu u dü ük bulunmu -
tur.Hastalar n 15 tanesinin Tt , 3 tanesinin tt , 9 
tanesinin TT , 17 tanesinin Bb , 7 tanesinin bb, 3 
tanesinin de BB genotipine sahip oldu u görül-
mü tür.Kontrol amac yla 27 sa l kl  bireyden 
al nan kan örneklerinde de ayn  polimorfizmlerin 
s kl na bak lm  ve 20 tanesinin Tt, 3 tanesinin tt, 
4 tanesinin TT, 17 tanesinin Bb, 5 tanesinin bb, 5 
tanesinin de BB genotipine sahip oldu u bulun-
mu tur. Vitamin D reseptörü BsmI ve TaqI 
polimorfizmi ile kemik mineral yo unluklar  ara-
s ndaki ili ki istatistiksel olarak de erlendirildi-

inde, bu polimorfizmler ile kemik yo unlu u 
de erleri aras nda bir ili ki olmad  görül-
dü.(TaqI için p=0.35 , BsmI için p=0.68) 

AKUT MEGAKARYOBLAST K LÖ-
SEM L  B R OLGUDA GEL EN 
PULMONER ASPERG LLOMA: 

1S.M.Kay ran, 2M.Tek am, 1E.Azak, 1N.Özbek. 

Ba kent Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik Hematolo-
ji Ünitesi1 Radyodiagnostik Anabilimdal 2, Ankara. 

Aspergillozis, Aspergillus cinsi bir mantar n en 
s k akci erler olmak üzere gözler, burun, kulak 
ve paranazal sinusleri tutan bir infeksiyondur. 
Klinik prezentasyon hastan n immun durumuyla 
yak n ili kilidir. Akci er tutulumu olan hastalarda 
ani ba layan gö üs a r s , ate , hemoptizi ve ök-
sürük gibi ikayetler olabilmekte, ayr ca baz  ol-
gularda fatal pulmoner hemoraji geli ebilmekte-
dir. Akut megakaryoblastik lösemi tan s yla izle-
di imiz 14 ya ndaki hastam zda ani geli en ate  
ve gö üs a r s  nedeniyle çekilen akci er 
grafisinde sa  akci er alt lobunda, bilgisayarl  
tomografide sa  akci er alt lob superior, sol akci-

er üst lob apikoposterior ve alt lob superior 
segmentlerde aspergilloma ile uyumlu kaviter 
lezyonlar görüldü. Balgam kültürü, kan kültürü 
(mantar dahil) ve idrar kültüründe üreme göz-
lenmedi. Hastaya 14 gün süreyle intravenöz 5 
mg/kg lipozomal amfoterisin B verildi. Bu tedavi 
sonunda tekrarlanan bilgisayarl  tomografide 
daha önce tan mlanan lezyonlar n boyutlar nda 
küçülme izlendi. Daha sonra 6 hafta süreyle oral 
5mg/ kg/gün itrokanozol ile devam edildi. Bu 
süre sonunda çekilen tomografide tam rezolüsyon 
ile rezidüel skar dokusu dokusu kald  görüldü. 
Hastam zda akut megakaryositik lösemi nedeniy-
le kemoterapi uygulan rken ani geli en gö üs 
a r s  ve ate  nedeniyle çekilen filmde ve sonra-
s nda çekilen bilgisayarl  toraks tomografisinde 3 
adet fungus topu (aspergilloma) tespit edilerek 
te hise gidildi. Fizik muayenede bir özellik yoktu. 
Laboratuvarda kültürlerde üreme olmad , ancak 
hasta verilen antifungal tedaviye iyi cevap verdi. 
Aspergillus tedavisinde henüz tam bir fikir birli i 
olu mam t r; tedavi süresi hastan n klinik duru-
muna ve hastal n yayg nl na göre de i mek-
tedir. Hastam za lipozomal amfoterisin B ve 
itrokonazol tedavisini k sa süreli uygulayarak 
ba ar l  sonuç elde ettik. 
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HEMATOLOJ K MAL GN TE TA-
NILI FEBR L NÖTROPEN  K HAS-
TALARIMIZDA EMP R K 
AMFOTER S N B TEDAV  SONUÇ-
LARIMIZIN RETROSPEKT F R-
DELENMES : 

F. ahin, G. Saydam, D. Burhano lu, P.Özen, 
S.Hilmio lu, S.B.Omay, F.Büyükkeçeci. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi, Hematoloji 
Bilim Dal , Bornova, zmir. 

Hematolojik maligniteli hastalarda kemoterapiye 
ba l geli en nötropeni dönemlerinde ya am  teh-
dit eden f rsatç mantar enfeksiyonlar  s k görülür. 
F rsatç  invaziv mikozlar n önlenmesi ve tedavi-
sinde a zdan veya damar yolu ile çe itli 
antifungaller kullan lmaktad r. Bu çal mada, Ege 
Üniversitesi T p Fakültesi ç Hastal klar  Anabilim 
Dal , Hematoloji Bilim Dal `nda Ocak 1999- Tem-
muz 2002 döneminde hematolojik malignitesi 
nedeniyle yat r larak izlenen hastalar n febril 
nötropenik ataklar de erlendirilmi tir. Bu atak-
larda ampirik antifungal tedavinin etkinli i, yan 
etkileri, mikolojik kültür olumlulu u ve bunlar n 
hospitalizasyon süresine etkileri retrospektif ola-
rak de erlendirilmi tir. 248 hasta dosyas n n 
75`inde toplam 130 febril nötropeni ata  saptan-
m t r. Bu ataklarda kültür için örnek al nd ktan 
sonra antibakteriyel tedaviye ba lanm , ate i 
kontrol alt na al namayan 71 tanesinde olgulara 
empirik v amfoteresin B tedavisine ba lanm t r. 
Mikolojik kültürlerde bu ataklar n 7`sinde 
Candida albicans, 3`ünde C.tropicalis, 2`sinde 
C.kruseii, 1`inde C.glabrata, 2`sinde Aspergillus 
flavus ve 1`inde Aspergillus fumigatus üretilmi -
tir. Empirik antifungal tedaviye ba land ktan 
sonra 50 (%70) atak kontrol alt na al nm t r. 
Antifungal tedavi s ras nda 20 hasta kaybedilmi -
tir. Amfoterisin B`nin yan etkisi olarak hastalar n 
%27`sinde evre 1-2 hipokalemi geli mi , bunun 
d - nda ilaç kesilmesini gerektirecek veya hayat  
tehdit eden bir yan etki gözlenmemi tir. 
Antifungal tedavi alan grubun hospitalizasyon 
süresinin antifungal almayan gruba oranla anlam-
l  olarak uzun oldu u saptanm t r. Ayr ca, kulla-
n lan üç ayr  amfoterisin B türevi de, kendi arala-
r nda yan etki profili ve etkinlik aç s ndan kar -
la t r lm t r. Sonuç olarak; hematolojik 
maligniteli febril nötropenik hastalarda antifungal 
kullan m  esnas nda yan etkilerin izlenmesi ve 
ku kulu mantar n üretilmesine yönelik giri imle-
rin önemi ve gereklili i retrospektif olan bu ça-
l ma ile vurgulanm t r. 

PR MER MED AST NAL BÜYÜK B 
HÜCREL  LENFOMANIN 
LENFOBLAST K LENFOMAYA 
TRANSFORMASYONU: OLGU SU-
NUMU: 

F. S.Olut, F. ahin, G. Saydam, S. Soydan, M. Hekimgil, 
SB. Omay. 

Ege ÜniversitesiT p Fakültesi Hastanesi Hematoloji 
Bilim Dal , Bornova, zmir. 

Primer mediastinal büyük B hücreli lenfoma, son 
zamanlarda ayr  bir grup olarak de erlendiril-
mektedir ve agresif seyirli bir non-Hodgkin 
lenfomad r(NHL). Ortalama görülme ya  40 olup 
daha çok bayanlarda görülür. Lenfoblastik 
lenfoma ise yüksek dereceli grupta olup tüm eri -
kin non-Hodgkin lenfomalar n n ancak % 5`ini 
olu turur ve ço unlukla T lenfosit kökenlidir. 
Yay nlarda foliküler lenfoman n diffüz büyük B 
hücreli lenfomaya, Hodgkin hastal n n yüksek 
dereceli non-Hodgkin lenfomaya, diffüz büyük B 
hücreli lenfoman n marginal zone B hücreli 
lenfomaya transformasyonu bildirilmi  olup 
primer mediastinal büyük B hücreli lenfoman n 
lenfoblastik lenfomaya dönü ümüne ait bilgi bu-
lunmamaktad r. Bu yaz m zda 27 ya nda, ön 
mediastinde yerle im gösteren kitlesi bulunan ve 
buradan al nan transbron iyal tru-cut biyopsi 
sonucu primer mediastinal büyük B hücreli NHL 
tan s  konmu  olan bir bayan olgu sunulmaktad r. 
Hastan n tedavisi ve izlemi esnas nda klinik 
progresyonu olmas  üzerine yap lan tetkiklerinde 
perikardial effüzyonu saptanm  ve al nan 
perikardial s v n n patolojik incelemesi sonucu B 
hücreli lenfoblastik lenfoma tan s  konmu tur. E  
zamanl  yap lan tüm vücut bilgisayarl tomografi 
tetkiklerinde, ilk tan  esnas nda olmayan, bilateral 
böbrek ve sol sürrenal bez tutulumunun oldu u, 
karaci er dansitesindeki de i imin infiltrasyonla 
uyumlu oldu u saptand . Yüksek doz kemoterapi 
uygulanan hastan n takiplerinde, tedaviye yan t 
olmad  saptand . Klinik olarak progresyon gös-
teren olgu, nötropenik dönemde sepsis tablosu ile 
exitus oldu. Olgu; primer mediastinal büyük B 
hücreli lenfoman n lenfoblastik lenfomaya dönü-
ümünün nadir rastlanmas  nedeniyle ilginç bu-

lunup sunulmu tur. 

V SSERAL LA MANYOZ SL  B R 
OLGU SUNUMU: 

A. Durmu 1, C. Topal2, E. Akman3, S. U ra 3, . Dilek1. 
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Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dal 1, Nefroloji Bilim Dal 2,Patoloji Anabilim 
Dal 3, Van. 

Etkeni Leishmania donovani olan visseral 
Leishmaniasis Kala-Azar olarakta bilinmektedir. 
nkübasyon süresi 3 ay olan Kala-Azar 

flebotomlar n sokmas  ile bula maktad r. Burada, 
Van`da ilk defa Kala-Azar tan s  koyarak tedavi 
etti imiz olguyu sunmay  uygun bulduk. 17 ya-

ndaki olgu 3 ay önce ba layan kar n a r s , ka-
r nda i lik, ate , terleme ve zay flama ikayetle-
riyle kabul edildi. Zay f görünümde olan hastan n 
ate i 38.8C, Nb:110/dk TA:100/70mmHg, deri 
turgor tonusu ve cilt alt  ya  dokusu azalm t . 
Laboratuvar incelemelerinden hb 8.7 g/dl, htc 
%23, trombosit 130x10^9/l, lökosit 2.3x10^9/l, 
Sedim 64 mm/saat, Alk.Fosfataz 650 U/L, GGT 
76 U/L, AST 104 U/L, ALT 65 U/L, T.Prot 9.3 
g/dl, Alb 1.2 g/dl, Glob 8.1 g/dl, PT 21sn, aPTT 
35sn, ferritin 1500`ün üzerinde idi. Bat n 
ultrasonografisinde karaci er 21cm, dalak 21cm, 
portal ven çap  11mm, splenik ven çap  11mm ve 
safra kesesinde en büyü ü 6 mm olan multipl 
ta lar izlendi. Akci er grafisi normal. Protein 
elektroforezinde monoklonal gammopati mevcut-
tu. Kemik ili i biyopsisi ve karaci er i ne biyopsi-
si ile Lai manyozis tan s  kondu Hasta 5 de erli 
antimon bile i i ile tedavi edildi. ki ay sonra 
yap lan de erlendirilmesinde hepatosplenomegali 
ve pansitopenisinin tamamen düzeldi i gözlendi. 
Sonuç olarak nadir olmakla birlikte 
hepatosplenomegali, pansitopeni ve ate le seyre-
den olgularda Kala-Azar da akla gelmelidir. 

HEMATOLOJ K MAL GN TE LE 
B RL KTE GEBEL  OLAN OLGU-
LARIN DE ERLEND R LMES : 

1 . Dilek, 1N. Topcu, 1A. Durmu , 2S. U ra , 3A. Gül, 1S. 
Çekici. 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, 1Hematoloji 
Bilim Dal , 2Patoloji Anabilim Dal , 3Kad n Hastal klar  
ve Do um Anabilim Dal , Van 

Hematolojik malignite ve gebelik birlikteli i sey-
rek olarak görülebilmekte ve bu hastalar n tedavi 
ve takiplerinde ciddi problemler olu turmaktad r. 
Gebelik s ras nda kemoterapi (KT) ile ilgili bilgiler 
az olmakla birlikte giderek artmaktad r. Bu çal -
mada 15 olguda hematolojik malignite ile birlikte 
olan 17 gebelik de erlendirildi. Hastal klar  itiba-
riyle olgular n dördü AML, biri ALL, biri KML, 
dördü Hodgkin hastal  (HH), dördü non-
Hodgkin lenfoma ve biri de myelodisplastik send-

rom (MDS) idi. Bu olgulardan 10`u gebelik s ra-
s nda KT ald  ve 7 gebelikte ise KT do um sonra-
s na b rak ld . Olgulardan biri gebeli inin 8. hafta-
s nda kendi iste i ile terapotik abortus yapt rd . 
MDS`li olgu bir dü ük yaparken, ikinci gebeli i 
halen transfüzyonla izlenmektedir. Olgulardan 5`i 
birinci, 4`ü ikinci ve 1`i de üçüncü trimestirde KT 
ald . Hidroxiüre almakta olan KML olgusu 
ablasyo plesanta nedeni ile gebeli inin 28. hafta-
s nda acil sezeryana al nd . 1800 gr a rl ndaki 
prematüre bebek 10. günde intrakranial kanama 
nedeniyle kaybedildi. KT alan di er 9 olgu ise 
miad nda do um yapt lar. Bebeklerin 5`i k z ve 
4`ü erkekti. Do um a rl klar  ortalama 2450g idi 
(2100-3000 g aras ). Birinci trimestirde 
COPP/ABVD alan annenin bebe inin sol elinde 
floating thumb ve üç bebekte ise dü ük do um 
a rl  (1 ALL ve 2 AML olgusu) saptand . Di er 
bebeklerde ise fizik muayene ve laboratuvar bul-
gusu olarak anormal bulgu yoktu. Gebelik s ra-
s nda MOPP tedavisi alan olgunun miad nda 
do an bebe i 3. ay nda enterit nedeniyle kaybe-
dildi. Geri kalan sekiz çocuk (7 ay ile 5 ya  aras ) 
sa l kl  olarak izlenmektedir. 

VAN YÖRES NDE YA AYAN SA -
LIKLI ER K N B REYLERDE 
HEPATO-SPLENOMEGAL  SIKLI-

I: 

. Dilek, A. Durmu , R. Erkoç, M. lhan, S. Al c , K. 
Türkdo an, C. Topal, H. Aksoy. 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar  
Anabilim Dal , Van. 

Bu çal mada "Van ilindeki eri kinlerde baz  
önemli sa l k standartlar  ve baz  hastal klar n 
prevalanslar n n ara t r lmas " adl  saha çal mas  
çerçevesinde yörede ya- ayan sa l kl  bireylerde 
hepatosplenomegali oran n ara t rd k. Çal maya 
26 yerle im biriminden 1241`i kad n ve 586`s  
erkek olmak üzere ya  ortalamas  48.8 ±11.8 (20-74 
ya  aras ) olan toplam 1827 ki i al nd . Bireylerin 
ya ad  yerle im birimlerine gidilerek rutin fizik 
muayeneleri yap ld . Bireylerden karaci eri kot 
kenar n  2 cm geçen (karaci er pitozu olmayan) 
olgular hepatomegali ve dala  kot kenar nda 
palpe edilen olgular ise splenomegali olarak kabul 
edildi. Olgular n 134`ünde (%7.3) organ büyüklü-

ü saptand . Bunlar n 110`unda (%6) karaci er, 
24`ünde (%1.3) dalak ve 8`inde (%0.4) ise her iki 
organ büyüktü. Ortalama karaci er ve dalak bü-
yüklü ü Kot kenar nda s ras yla 6 cm (4-10 cm) ve 
4 cm (2-8 cm) olarak saptand . Karaci er büyük-
lü ü olan bireylerin 60` kad n (60/1241; %4.8) ve 
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50`si (50/586; %8.5) ise erkekti. Dalak büyüklü ü 
olanlar n ise 18`i (18/1241; %1.4) kad n ve 6`s  
(6/586; %1) erkek bireylerdi. Bu çal ma yöremiz-
de ya ayan sa l kl  bireylerin önemli bir k sm nda 
organ büyüklü ü oldu unu gösterdi. Dalak bü-
yüklü ü oran  kad n ve erkeklerde birbirine ya-
k nken, erkeklerde karaci er büyüklü ü oran n n 
kad nlardan daha yüksek oranda oldu u görüldü. 
Bu sonuç hastaneye ba vurmayan yöre insan n n 
önemli sa l k problemi ta yabilece ini göster-
mektedir. 

PED ATR K ONKOLOJ "DE 
NVAZ V FUNGAL ENFEKS  

YONLAR : EÜTF DENEY M  

S. Aksoylar, M. Kantar, S. Kansoy, Z. Hilmi1, K. Kavakl , 
N. Çetingül. 

EÜTF, Çocuk Sa l. Ve Hast. ABD, Pediatrik Hematolo-
ji-Onkoloji BD,  
1EÜTF Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji ABD, 
ZM R 

Son y llarda, çocukluk ça  kanserlerinin sa alt -
m nda yo un kemoterapi protokollerinin kulla-
n m , a r ve uzun süreli nötropenilere neden 
olarak ciddi fungal enfeksiyon riskini artt rmak-
tad r. EÜTF Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Klini-

inde Ocak 1999-Haziran 2002 tarihleri aras nda 
izlenen 73 febril nötropeni ata nda, mikrobiyolo-
jik olarak dökümante edilen enfeksiyon etkenleri 
aras nda mantarlar %13 oran nda yer almaktad r. 
Yine ayn  tarihler aras nda 10 hasta klinik 
ve/veya radyolojik bulgularla mantar enfeksiyo-
nu tan s  alm , bunlar içerisinde 8 olgu invaziv 
mantar enfeksiyonu olarak kabul edilmi tir. Olgu-
lar n ya lar  median 9.5 y l olup (5-18 ya ), 6 olgu 
AML ve 2 olgu ALL tan s yla sa alt m görmek-
teydi. Be  olgu klinik ve radyolojik, 3 olgu ise 
radyolojik bulgularla birlikte mikrobiyolojik 
dökümantasyonla invaziv fungal enfeksiyon tan -
s  ald . Klinik enfeksiyon odaklar  5 olguda sadece 
akci er, 1 olguda sinüs + akci er, 1 olguda dalak 
ve 1 olguda karaci er-dalak-endokard olarak 
belirlendi. Mikrobiyolojik olarak 3 olguda 4 
fungal etken (2 kandan, 1 biyopsi materyalinden 
ve 1 BAL s v s ndan) dökümante edildi. Fungal 
etkenler, C. cruzei(2), C. albikans (1) ve 
aspergilloz (1) olarak belirlendi. Sa alt mda 
lipozomal amphoterisin-B 2-5mg/kg/gün do-
zunda median 8 hafta (2-13 hafta) kullan ld . Bir 
olguda itrakonazol 1 ay süre ile sa alt ma eklendi. 
Üç olgu sa alt m s ras nda kaybedilirken, 5 olgu-
da iyile me sa land . 

CMV ENFEKS YONUNA BA LI 
MMÜN TROMBOS TOPEN  DE 

AKUT LENFOBLAST K LÖSEM Y  
TAKL T EDEN HEMATOGONLAR: 

T. F g n, N. Yaral , F. Duru, A. Kara. 

Dr. Sami Ulus Çocuk Sa l  ve Hastal klar  Merkezi, 
Pediatrik Hematoloji Bölümü, Ankara. 

Hematogonlar (B-lenfosit progenitör-prekürsör 
hücreler) dar sitoplazmalar  ve yo un uniform 
nükleer kromatin yap lar  ile kemik ili inde 
lenfoid hücrelerden ayr lan, hematolojik ve 
nonhematolojik hastal klarda görülebilen hücre-
lerdir. Baz  hastal klarda kemik ili i 
aspirasyonunda %50`den fazla oranda bulunabi-
len bu hücreler, lenfoblastik hücrelere morfolojik 
ve immünofenotipik benzerlikleri sebebi ile tan da 
zorlu a sebep olabilirler. Vücutta döküntü ile 
hastanemize ba vuran 3,5 ayl k erkek hastan n 
fizik muayenesinde, üst ekstremitelerinde yayg n 
pete ileri haricinde bir özellik yoktu. Labaratuvar 
incelemesinde; Hb:128 g/L, trombosit:7x109/L, 
lökosit: 13,7x109/L, periferik yaymada %22 lenfo-
sit, %68 nötrofil, %10 monosit saptand . Kemik 
ili i aspirasyonunda sellüler kemik ili inde, %40 
oran nda dar sitoplazmal , yo un nükleer kroma-
tin yap s olan ancak nükleolusu seçilmeyen L1 
lenfoblasta benzeyen atipik lenfositler ile birlikte 
nontrombojen megakaryositlerde art  gözlendi. 
mmün fenotipik incelemede CD45 (%68), CD20 

(%49,11), CD10 ve CD19 (%51,27), CD22 ve HLA-
DR (%30,14) olarak bulundu. Tüm bu bulgular B-
prekürsör lenfoblastik lösemiyi dü ündürmek-
teydi.Viral serolojik çal mada hepatit A-B-C, 
HIV, herpes simplex, EpsteinBarr virüs negatif 
bulunurken, CMV IgM yüksek titrede pozitif sap-
tand . Hastan n 5. günde trombosit say s  normal 
s n rlara döndü. Bu olguda trombosit say s n n 5. 
günde herhangi bir tedavi vermeden yükselmesi 
lösemide beklenmeyen bir geli me oldu undan, 
lösemi tan s ndan uzakla arak hastay  yak n takip 
ile gözlemeyi planlad k. Ondördüncü günde ke-
mik ili i aspirasyonundaki atipik lenfositler 
(hematogonlar) kaybolurken, CMV IgM negatif-
le ti ve CMV IgG pozitifli i olu tu. Bu olgu bizim 
bilgilerimiz çerçevesinde, CMV ili kili immün 
trombositopenik purpura ve kemik ili inde artm  
hematogonlar n saptand  ilk olgudur. Biz özel-
likle çocukluk döneminde, akut lösemi veya lö-
semi rölaps  tan s  dü ünülen hastalarda, 
hematogonlar n benign proliferasyonu ile giden 
durumlar n ay r c  tan da dü ünülmesi gerekti ini 
vurgulamak nedeni ile bu olguyu tart may  uy-
gun gördük. 
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AKUT LENFOBLAST K LÖSEM  
OLGUSUNDA AKUT VAR CELLA 
HEPAT T : 

B. Ak nc 1, . K l çarslan1, G.H. Özsan, M.A. Özcan, M. 
Soytürk1, F. Vural, Ö. Pi kin, B. Ündar. 

ç Hastal klar  Anabilim Dal 1, Hematoloji-Onkoloji 
Bilim Dal , zmir  
Dokuz Eylül Üniversitesi T p Fakültesi, zmir. 

T hücreli Akut Lenfoblastik Lösemi (ALL) tan s  
ile idame tedavisi almakta olan 60 ya nda erkek 
hasta kar n a r s , bulant , kusma ve ate  yak n-
malar  ile ba vurdu. Fizik bak s nda vücut s s  38 
oC ölçülen hastada, ekstremitelerde, kar n cildi ve 
saçl  deride makülopapüler ve yer yer veziküler 
lezyonlar gözlendi, karaci er kot alt nda 4 cm 
hassas ve palpabl bulundu. Alkalen fosfataz , 
gama glutamil transpeptidaz vetransaminazlarda 
belirgin yükseklik ile birlikte protrombin zaman  
uzam  tespit edilen hasta akut hepatit öntan s  ile 
hospitalize edildi. Öyküsünde yakla k 10 gün 
önce varicella infeksiyonlu bir bireyle temas n n 
oldu u ö renildi. Bunun üzerine hastaya varicella 
infeksiyonu göz önünde tutularak 1500 mg/gün 
asiklovir tedavisi ba land . Hepatit belirleyicile-
rinden HbsAg pozitif, HBV-DNA negatif olarak 
saptand . Veziküllerden al nan örneklerden yap -
lan PCR çal mas nda Varicella Zoster pozitif 
bulundu. Hastan n, yüksek olan transaminazlar  
ve koagülasyon testleri tedavi sonras nda düzeldi. 
Eri kin ya  grubunda nadir görülen varisella he-
patiti immunsüprese hastalarda mortal seyrede-
bilmektedir. Viral tutulum oldu u dü ünülen 
dokudan yap lan PCR incelemesi tan da yol gös-
tericidir. Zaman nda ba lanan antiviral tedavinin 
hastal n seyri ve mortalite üzerine olumlu etkisi 
mevcuttur. 

KEM K L  B OPS S YLE TANI 
KONULAN LE SHMAN  AS S OL-
GUSU: 

E Özel, B. K l çarslan Akkaya1, A. U. Bilgin2 , . 
Karado an2, R. Saba3, G. Karpuzo lu. 

Akdeniz Üniversitesi T p Fakültesi Patoloji1, Enfeksiyon 
Hastal klar 3 Anabilim Dal  ve Hematoloji Bilim Dal 2, 
Antalya. 

Akdeniz bölgesinde s k rastlanan Kala Azar, ge-
nellikle akut seyirli olup en s k rastlan lan semp-
tom ve bulgular yüksek ate , mide-barsak bozuk-

luklar , hepatosplenomegali, lenfadenopati, kilo 
kayb  ve giderek derinle en anemidir. Literatürde 
nadirde olsa subakut seyreden ve y llarca tan  
konulamayan bulgulara rastlan lmaktad r. Burada 
anemi, sedimentasyon yüksekli i ve 
hepatosplenomegali nedeniyle ara t r lan ve ta-
kipten yakla k 6 ay sonra pansitopeni geli mesi 
nedeniyle kemik ili i biyopsisi ile Leishmaniasis 
tan s  konulan bir vaka sunulmu tur. OLGU: 20 
ya ndaki erkek hasta, Ekim 2001 tarihinde 2 ay-
d r halsizlik, kilo kayb  (yakla k 6 kg) ve zaman 
zaman olan ate  yak nmas yla poliklinikte görül-
dü. Yap lan tetkiklerde ve fizik muayene-
de,anemi, sedimantosyon yüksekli i ve 
hepatosplenomegali tespit edildi. Hasta 
lenfoproliferatif hastal k ekarte edildikten sonra 
viral-bakteriyel enfeksiyon dü ünülerek enfeksi-
yon hastal klar  poliklini ine yönlendirildi. Bu 
bölümde de erlendirilen ve tetkik edilen olguda 
mevcut tabloyu aç klayacak enfesiyoz bir neden 
dü ünülmedi ve takibine karar verildi. Hasta 6 ay 
sonra halsizli inin artmas  ve sar l n n ortaya 
ç kmas  nedeniyle tekrar ba vurdu. Tetkik sonuç-
lar nda anemi, l ml  lokopeni ve trombositopeni 
(Hb: 9, WBC: 3500, trombosit: 105.000)) tespit 
edilmesi ve hepatosplenomegali boyutlar nda 
art  (dalak: 18 cm, karaci er: 19 cm) olmas  nede-
niyle yat r larak incelenmesine ve kemik ili i 
biopsisi yap lmas na karar verildi. Kemik ili i 
aspirasyon ve biyopsi örneklerinde makrofajlar 
içerisinde bol miktarda Leishmania paraziti görü-
len hastaya Leishmaniasis tan s  konularak 
Amfoterisin-B tedavisi verildi. Tedavinin 1. hafta-
s ndan itibaren kan tablosu ve klini i düzelmeye 
ba layan hastan n tedavi bitiminde tüm bulgular  
normal s n rlara dönmü tü. TARTI MA: Subakut 
semptomlar ve sitopeni ile seyreden olgularda 
lenfoproliferatif hastal klar ekarte edildikten son-
ra ay r c  tan da leishmaniasis de ak lda tutulma-
l d r. 

HEMOF L  HASTALARININ 
PRENATAL TANI VE HASTALIK 
KALITIMI HAKKINDA B LG  DÜ-
ZEYLER : 

S. Aksoy, Y. Büyüka k, N. Say nalp, H. Koço lu, . C. 
Haznedaro lu, H.Göker, O. . Özcebe, S.Dündar. 

Hacettepe Üniversitesi T p Fak. ç Hastal klar  Anabi-
lim Dal , S hhiye Ankara. 

Hemofili hastal , tedavi uygulanmad  taktirde 
hayat tehdit eden kanamalarla seyretmesi, komp-
likasyonlar n n a r ve tedavi maliyetinin çok 
yüksek olmas  nedeniyle önemli sorunlar olu -
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turmaktad r. Hastal n gelecek ku aklarda gö-
rülmesi genetik dan ma ve prenatal tan yöntemi 
ile önlenebilir. Hemofili hastalar n n hastal klar -
n n kal t m  ve prenatal tan  konular ndaki bilgi 
düzeylerini ara t rmak için Hacettepe Üniversitesi 
T p Fakültesi ç Hastal klar  Anabilim Dal  Eri kin 
Hematoloji ünitesi Poliklini ine ba vuran 40 he-
mofili hastas na hemofili hastal  kal t m  ve 
prenatal tan s  konular ndaki bilgi düzeylerini 
ara t rmak için bu konularda 5 soru içeren anket 
verildi. Gönüllü olan 25 hasta anketimizi cevapla-
d . Anketi cevaplayan 25 hastan n 2`si (% 8) he-
mofili kal t m  ile ilgili soruyu yanl  olarak ce-
vaplad . Hastalar n 10`u (% 40) prenatal tan  hak-
k nda bilgisinin olmad n , 5`i (% 20) ise hemofili 
için böyle bir yöntem olmad n  belirtti. Prenatal 
tan dan haberdar olan 10 (% 40) hastadan 6`s  (% 
24) Türkiye`de hemofili için prenatal tan  
olana oldu unu, 4`ü (% 16) ise bu yöntemin sa-
dece yurtd nda baz  merkezlerde uyguland n  
belirtti. Dolay s yla 25 hastadan yaln zca 6`s  (% 
16) prenatal tan  yöntemlerinin varl n  ve Türki-
ye`de uygulanabildi ini bilmekteydi. On üçü evli, 
12`si bekar olan hastalar n hepsi, gerekirse 
prenatal tan  olanaklar ndan faydalanmak istedik-
lerini belirtti. Kal tsal kanama hastal klar nda 
genetik dan ma ve prenatal tan  ile hasta bebek-
lerin do mas n n önlenmesi temel bir yakla m 
olmal d r. Ancak yapt m z anket sonuçlar na 
göre hastalar n ço unun hemofili kal t m  hakk n-
da yeterli bilgiye sahip olmalar na kar n prenatal 
tan ve olanaklar  hakk nda bilgileri eksikti. Bu 
a amada hekimlere önemli sorumluluklar dü -
mektedir. Hekim, hastal n kal t m , ta y c l k, 
prenatal tan  olanaklar konusunda aileye dan -
manl k yapmal d r. Ancak ülkemizde prenatal 
tan  olanaklar n n k s tl  olmas  ve sa l k siste-
mindeki eksiklikler nedeniyle bu konuya gerekli 
önem verilmemektedir. 

LACA BA LI AGRANULOS TOZ: 
18 HASTADA KL N K DENEY M-
LER M Z: 

E.Gürkan, 1Z.Karaku , F.Ba lam l , B.Güvenç, Ç.Ünsal. 

Hematoloji Bilim Dal , 1 ç Hastal klar Anabilim Dal , 
Çukurova Üniversitesi T p Fakültesi, Adana. 

Agranulositoz ilaçlar n korkulan en ciddi yan 
etkilerinden biridir. 1993-2002 y llar  aras nda 
Ç.Ü.T.F hematoloji bilim dal nda ilaca ba l  
agranulositoz tan s yla 18 hasta hospitalize edil-
mi tir. Hastalar n ya  ortalamas  40.83 ±17.84 olup 
4`ü erkek hastad r. 12 hastada ate  yat  s ras nda 
mevcut olup 10`unda enfeksiyon oda  tespit 

edilmi tir. En çok akci er enfeksiyonu (8 hasta), 
daha sonra ise ayn  s kl kla üriner sistem enfeksi-
yonu, rektal abse, sistemik candida enfeksiyonu 
gözlenmi tir. 5 vakada pozitif mikrobiyolojik 
kültür elde edilmi  olup en çok gram negatif basil 
izolasyonu yap lm t r. 14 vakada dipiron 
(metimazol), 2 vakada methotrexate (MTX), 2 
vakada ise propilthiouracile ba l  agranulositoz 
geli mi tir. Toplam 12 hastada rekombinan bü-
yüme faktörü kullan lm  buna ra men 6 vaka 
erken dönemde (ilk 5 günde) kaybedilmi tir. 
Exitus olan 6 vakan n 4`ünde dipiron, 1`inde 
propilthiouracil, 1`inde ise MTX kullan m  mev-
cuttur. Büyüme faktörü kullan m  ile sa kal m 
aras nda anlaml bir korrelasyon gösterilememi tir 
(p>0.05). Sonuç olarak ilaca ba l  agranulositozlar 
kendili inden düzelebildi i gibi akut fazda 
mortalite yüksek olup bu vakalarda destek teda-
visi, geni  spektrumlu antibiyotik ve büyüme 
faktörü kullan m  hayati önem ta maktad r. Bu-
nun yan nda Meksika aspirini olarakta bilinen 
dipironun birçok geli mi  ülkede ilaç piyasas n-
dan çekilmesine ra men ülkemizde hala çokça 
tüketilen bir ajan olarak kullan m n n önlenmesi 
gerekmektedir. 

PED ATR K ONKOLOJ -
HEMATOLOJ  B L M DALIMIZDA 
SON ALTI YILLIK FUNGEM  OL-
GULARIMIZIN KL N K DE ER-
LEND RMES : 

N. Taçy ld z1, D. Aysev2, H. Gençgönül1, G. Yavuz1, E. 
Ünal1, H. Güriz2, S. Gözda- o lu2, M.Ertem2, Z. Kulo -
lu1,  Cin1. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Pediatri Hematoloji- 
Onkoloji Bilim Dallar 1,  
Pediatrik Mikrobiyoloji Bölümü1,Ankara. 

Bu çal mada invaziv mantar enfeksiyonu, kan 
kültüründen mantar üremesi ile kan tlanm  has-
talar m zda s kl kla etken olan fungal ajanlar  
saptamak, empirik antifungal protokolümüze ve 
tedaviye yan tlar n  de erlendirmek amaçlanm -
t r. Ocak 1996 ile Ocak 2002 y llar aras ndaki 6 y l 
içinde kan kültüründe mantar üremesi saptanan 
34 hastaya (17 erkek, 17 k z; ya : 14 ay-13 ya , 
median 7.5 ya ) ait dosya bilgileri retrospektif 
olarak incelenmi tir. Hastalar n 27 tanesi lösemi / 
lenfoma grubunda yer al rken 7 hastan n solid 
tümörlü oldu u görülmü tür. Otuzdört hastan n 
23 tanesinde (%67.6) Kandida grubu (C.Albicans 
5; C.Crusei, 2; C.Glabrata, 4; C. Parapsilozis, 6; C. 
Pellicida, 1, tiplendirilemeyen 5) mantar üremi tir. 
Alt  hastada Aspergillus spp, 5 hastada ise 
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Fusarium spp. izole edilmi tir. Tüm Fusarium spp 
ve Aspergillus spp (biri hariç) hematolojik 
maligniteli olgulardan izole edilmi tir. 
Yirmidokuz hastan n (%85) nötropenik oldu u 
görülmü tür. Nötropeni süresi 4-60 gün aras nda 
(median: 17 gün) olarak saptanm t r. 1996-1997 
y llar nda izlenen hastalarda empirik antifungal 
tedavi, ate  ba lang c ndan 3-12 gün sonra 
(median: 6 gün) 0.5~1 mg/kg konvansiyonel 
Amfoterisin-B olarak ba lan rken, 1998-2002 y lla-
r  aras nda ate  ba lang c ndan 2-9 gün sonra 
(median: 4 gün) 1 mg/kg lipozomal-Amfoterisin-
B (L-Ampho-B) olarak uygulanm t r. Kan kültürü 
ile kan tlanm  fungemi ya da nötropeni s ras nda 
empirik tedaviye ra men inatç  ate i olan hasta-
larda L-Ampho-B dozu 3-4 mg/kg/gün dozuna 
yükseltilmi tir. Fungemiye sekonder 10 
mortalitenin 7 tanesi 1996-1997 y llar nda (14 
fungemi olgusunun 7 tanesi) görülürken, 3 
mortalite 1998-2002 aras nda (20 fungemi olgusu-
nun 3`ü) yer alm t r. Sonuç olarak, Onkoloji 
ünitemizdehalen Kandida spp. birinci s rada yer 
alan fungemi nedeni olurken, bun- lar n ancak 
dü ük bir k sm n  C.Albicans olu turmaktad r. 
Aspergillus spp. ve Fusarium spp`da etken pato-
jenler aras ndad r. Özellikle yüksek riskli 
nötropenik hastalarda empirik antifungal tedavi-
nin erken ba lanmas  ve direngen ate  varl nda 
L-Ampho-B dozunun) invaziv enfeksiyonlardaki 
etkin dozlara (3-5 mg/kg) ç k lmas , bu grup has-
talarda fungemiye ba l  mortaliteyi dü ürebilece 

i kan s nday z. 

AC L SERV SE BA VURAN HEMA-
TOLOJ K MAL GN TEL  HASTA-
LARIN ANAL Z : 

C. Demircan1, R. Ali2, F. Özkalemka 2, A. Korkmaz 3, Ö. 
Köksal3, V. Özkocaman2, T. Özçelik2, Ü. Ozan2, A. Tuna-
l 2. 

1 ç Hastal klar  Anabilim Dal , 2 Hematoloji Bilim 
Dal , 3 lk ve Acil Yard m Anabilim Dal  Uluda  
ÜniversitesiT p Fakültesi, Bursa. 

Hematolojik maligniteli hastalarda acil servise 
ba vuru nedenleri,saptanan bulgu ve laboratuvar 
de erleri ara t r ld . Uluda  Üniversitesi T p Fa-
kültesi Hastanesi Acil Servisine Temmuz 2001 ile 
May s 2002 tarihleri aras nda 10 ayl k sürede ba -
vuran hematolojik maligniteli (akut myeloid lö-
semi (AML), kronik myelositik lösemi (KML), 
akut lenfoblastik lösemi (ALL), kronik lenfositik 
lösemi (KLL), Hodgkin hastal  (HH), non 
Hodgkin lenfoma (NHL), multipl myelom (MM), 
plazmositom (P), myelodisplastik sendrom 

(MDS)...) hastalar n Acil Servis Gözlem Kartlar  
retrospektif olarak incelendi. Bu süre içinde acil 
servise ba vuran 20112 hastan n 108`inde (%0.48) 
hematolojik malignite vard . Toplam 94 hematolo-
jik malignite hastas  108 kez (10 hasta birden çok) 
acil servise ba vurmu tu. Hastalar n 37`si kad n 
(%34.2), 71`i erkekti (%65.7). Ya  ortalamas : 52.6 
(kad nlarda: 55.1, erkeklerde: 51.3) idi.S kl k s ra-
s na göre acil servise ba vuran hastalar n primer 
tan lar : NHL: 31 (%28.7), AML: 21 (%19.4), MM 
ve P: 14 (%12.9), KML: 12 (%11.1), KLL: 12 
(%11.1), ALL: 7 (%6.4), HH: 6 (%5.5), MDS: 5 
(%4.6). En s k ba vuru nedeni olan majör semp-
tomlar: a r : 29 (%26.8), ate : 17 (%15.7), 
kanamadiyatezi belirtileri: 12 (%11.1), dispne: 11 
(%10.1), halsizlik: 10 (%9.2), bilinç bozuklu u: 8 
(%7.4), bulant -kusma: 7 (%6.4) idi. 
#Image39.jpg# 
Acil serviste de erlendirilen hastalar n 31`inde 
çe itli enfeksiyonlar saptand . Ba l calar ; febril 
nötropeni: 9, pnömoni: 7, mukozit: 3, sinüzit-
ÜSYE: 2, üriner enfeksiyon: 2 idi. Sonuç: Hemato-
lojik maligniteli hastalar acil servise en s ka r , 
ate  ve kanama diyatezi semptomlar  nedeniyle 
ba vurmu lard r. En s k görülen patolojik 
laboratuvar bulgular ; anemi, trombositopeni ve 
lökositozdur. 

AKUT PROMYELOS T K LÖSEM  
OLGULARINDA ATRA TEDAV S  
LE GEL EN C LT BULGULARI : 

Z. Ak , A. Gökmen, N. Güler, M. Y lmaz, N. Aydo an, G. 
Alano lu, N. All 1, G. Özet. 

S.B. Ankara Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi 
Hematoloji Klini i, Dermatoloji Klini i1, Ankara. 

All trans retinoik asit (ATRA), akut promyelositik 
lösemi (APL) hastalar n n standart tedavisinde 
yer almaktad r. ATRA kullan m na ba l  olarak 
geli en en önemli yan etki retinoik asit sendro-
mudur. nflamatuar reaksiyonun artmas  sonu-
cunda geli en bir di er yan etki ise cilt reaksiyon-
lar d r. Burada Hematoloji klini inde takip etti-

imiz 2 hastada ATRA tedavisi s ras nda geli en 
cilt bulgular sunulmaktad r. Olgu 1 : APL tan s  
ile takip edilen 53 ya nda kad n hastada ATRA 
tedavisinin 15. gününde her iki alt ekstremiteden 
ba lay p h zla vücuda yay lan eritemli purpurik 
vaskülit ile uyumlu cilt lezyonlar  geli ti. Cilt 
lezyonlar birle me e ilimi gösteriyordu. Yap lan 
cilt biyopsisi lökositoklastik vaskülit ile uyumlu 
geldi. Agresif seyir nedeniyle ATRA tedavisi kesi-
len hastan n klinik bulgular  kortikosteroid tedavi 
ile kontrol alt na al nd ktan sonra tekrar ATRA 
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ba land  ve steroid tedavisi doz azalt larak kesil-
di. Ek sorunu geli meden tedavisi tamamlanan 
hasta halen idame tedavi olarak 3ayda bir 15 gün 
süre ile ATRA kullanmaktad r. Olgu 2 : APL tan s  
ile takip edilen 46 ya nda erkek hastada ATRA 
ile devam edilen remisyon indüksiyon tedavisi 
s ras nda ate , ve avuç içlerinde, gövdede, 
ekstremitelerde ve yüzde a r l  üzerinde büller 
bulunan eritematöz kutanöz plaklar geli ti. Cilt 
biyopsisinde vaskülitin e lik etmedi i yo un 
dermal ödem ve matür nötrofil infiltrasyonu göz-
lendi. Histopatolojik bulgular Sweet`s sendrom ile 
uyumlu bulundu. H zl  ilerleyen seyir nedeniyle 
ATRA tedavisi kesilerek kortikosteroid ba land . 
Steroid tedavi ile lezyonlar h zla geriledi ve ate i 
dü tü. Genel durumu düzelen hastada ATRA 
tedavisi tekrar ba land  ve doz azalt larak steroid 
kesildi. Hastada sorunsuz olarak indüksiyon te-
davisi tamamland . Bu hasta da halen hayatta 
olup konsolidasyon tedavisini almaktad r. 

PARANAZAL S NÜS VE ORB TADA 
ASPERG LLUS ENFEKS  YONU LE 
SEYREDEN B R ALL OLGUSU: 

A. G. Aköz, S. Da da , Z. Ak , N. Güler, M. Y lmaz, S. 
Kulaço lu1, G. Alano lu, G. Özet. 

S.B. Ankara Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi 
Hematoloji Klini i, Patoloji Klini i1. 

ALL tan s yla hospitalize edilen 18 ya ndaki er-
kek hastaya siklofosfamid, vinkristin, 
daunorubisin, prednison ve l-asparaginaz içeren 
ALL remisyon indüksiyon tedavisi ba land . 
Nötropenik ate e yönelik imipenem ve 
teikoplanin al rken tedavinin 13. gününde sol 
maksiller bölge ve sol gözde a r , solda hemorajik 
burun ak nt s  ve 38.5 C`nin üzerinde seyreden 
ate i olan hastan n iki gün içinde sola bak ta çift 
görme ikayeti ortaya ç kt . Fizik muayenede sol 
maksiller bölge üzerinde ileri derecede hassasiyet, 
k zar kl k, s  art  ve i lik, sol alt ve üst göz ka-
pa nda belirgin ödem, konjonktivada prolapsus 
ve kemozis ve sol gözde d a bak ta k s tl l k 
mevcuttu. Bu dönemde hastan n WBC: 0.6x103 / 
mL, neu: 0.04 x 103 / mL, hb: 6.2gr/dL, plt: 
14x103 / mL idi. Olas  bir mantar enfeksiyonuna 
yönelik 1 mg/kg dozunda amfoterisin B ba land . 
Paranazal ve orbital CT`de sol frontal sinüste, 
solda belirgin her iki etmoid sellürlerde, maksiller 
ve sfenoid sinüs ve sol nazal kavitede yumu ak 
doku dansitesi, sol etmoid sellürler ve maksiller 
sinüs medial duvar nda kemik yap larda erezyon, 
sol orbitada medial rektus kas ndan 
ay rdedilemeyen yumu ak doku dansitesi görül-

dü. Hastaya diagnostik nazal endoskopi yap l-
d .Paranazal sinüslerden ç kar lan materyaller 
mikrobiyolojik ve patalojik olarak incelendi 
Patalojik incelemede fungal organizma görüldü. 
Materyalden al nan örne inkültüründe 
aspergillus terreus üredi. Bu bulgularla hastaya 
paranazal sinüs aspergillus enfeksiyonu ve 
preseptal sellülit tan s  kondu. Amfoterisin B do-
zu 1.5 mg/kg`a ç k ld  ve itrakanazol 600mg/gün 
eklendi. Ancak nötropenisi düzelmeyen hasta 
yat n n 43. gününde exitus oldu. Nötropenik 
hastalarda görülen en a r enfeksiyonlardan biri 
yayg n doku tutulumu ve harabiyeti yapmas  ve 
multifokal olmas  nedeniyle invaziv aspergillus 
enfeksiyonudur. Prognozu belirleyen en önemli 
faktörler uzam  nötropeni ve immünsupresif 
tedavidir. Nötropeninin düzelmemesi durumun-
da invaziv aspergillozis hemen daima fatal sey-
retmektedir. Bu vaka e li inde nötropenik hasta-
larda fatal seyirli olabilecek invaziv fungal enfek-
siyonlara yakla- m sunulmu tur. 

AM ODARON VE VARFAR N SOD-
YUM ETK LE M : 

A. E. E kazan1 Z.Ba lar1, N. Domaniç2. 

1 stanbul Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi ç 
Hastal klar  Anabilim Dal ,  
2 stanbul Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi Kar-
diyoloji Anabilim Dal , stanbul. 

Amiodaron; supraventriküler, kav ak ve 
ventriküler ta- ikardilerde, atriyal fibrilasyonda 
ve Wolff-ParkinsonWhite sendromuna ba l  geli-
en ta ikardilerde kullan labilen antiaritmik bir 

ajand r. Akci er fibrozisi, korneal mikrodepozit, 
karaci er hücre hasar , hipo-/hipertroidizm, 
periferik nöropati, miyopati, ataksi ve 
fotosensitivite gibi yan etkileri vard r. Ayr ca 
varfarinin de dahil oldu u birçok ilaç ile etkile-
ime girmektedir. Amiodaronun varfarin etkisini 

potansiyalize edici etkisi, amiodaron kesildikten 4 
ay sonras na kadar devam edebilmektedir. Sunu-
lan olgu, amiodaron ve varfarin etkile imini göz-
ledi imiz bir olgudur. Olgu: 64 ya nda erkek 
hastaya paroksismal atriyal fibrilasyon tan s  ile 
12 Aral k 2001 tarihinde amiodaron tedavisi ba -
lan yor. Sol ventrikülünde anevrizma ve 
intraluminal trombusu oldu u için 19 Aral k 2001 
tarihinde ise hastan n tedavisine varfarin sod- 
yum ekleniyor. Hasta amiodaron ve varfarin sod-
yumu birlikte ald  dönemde INR 5.92` ye kadar 
yükseliyor. Balgamla kar k kan gelmesi üzerine 
varfarin sodyumu kesilen hastan n 13/05/2002 
tarihli INR 1.65 tespit edilince, varfarin sodyum 
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tedavisi tekrar ba lan yor. Taburcu edildikten 
sonra hasta kendili inden varfarin sodyumu ke-
sip aspirin almaya ba l yor. Yakla k 75 gün 
varfarin sodyum alm yor, amiodaron tedavisi ise 
devam ediyor. Mikroskopik hematürisi olan has-
tan n INR 1.56 bulunuyor. Hastan n takiplerde 
INR 1.14 tespit ediliyor ve mikroskopik 
hematürisi geriliyor. Hasta aspirin ve amiodaron 
tedavisi ile taburcu ediliyor. Tart ma: Amiodaron 
ya da çok iyi çözünen antiaritmik bir ajand r. 
Eliminasyon yar  ömrü 13-107 gün aras nda de i-
ir. Bunun sonucu olarak ilac n kararl  durum 

konsantrasyonuna ula mas  aylar al r. Uzun süreli 
amiodaron tedavisi gören hastalar, ilac  kestikten 
sonra haftalarca ya da aylarca amiodaron plazma 
konsantrasyonlar  tedavi edici düzeylerde seyre-
der. Amiodaron bir çok ilac n hepatik metaboliz-
mas n n veya renal at l m n n potent inhibitörü-
dür. CYP3A4, CYP2C9 ve P-glikoprotein 
inhibisyonunun mekanizmalar art k bilinmekte-
dir. Ayn  dozda amiodaron almaya devam eden 
hasta varfarini keserse INR de erlerindeki norma-
le gelme süresi beklenilenden daha uzun olabilir. 
Bizim olgumuzda bu süre yakla k 75 gündür. 
Ayr ca varfarin kullanmaya devam eden ancak 
amiodaron tedavisi kesilmi  hastalarda ilerleyen 
hafta veya aylarda INR de erlerinde belirgin dü-
ü  görülür. Varfarin sodyum ile amiodaron bir-

likte kullan l rken, hastalar n varfarin sodyum 
ihtiyac  %25 ile %50 aras nda azalmaktad r. Bu 
yüzden hastaya amiodaron tedavisi ba lanacaksa 
varfarin dozunun profilaktik olarak %25 azalt la-
rak ilk ay haftal k protrombin zaman  ve INR 
bak lmas önerilmektedir. 

NAD R KAR ILA ILAN B R 
KATETER ENFEKS YONU ETKEN , 
CAND DA L POLYT CA: 

S.G. Berrak1, A. Soysal1, E. Türkkan1, N. Çerikçio lu2, C. 
Canpolat1, M. M. Özek3, M. Bak r1. 

1Pediatri Ana Bilim Dal , 2Klinik Mikrobiyoloji Bilim 
Dal , 3Pediatrik Nöro irürji Bilim Dal , Marmara Üni-
versitesi T p Fakültesi, stanbul. 

Nadir rastlanan bir etken olmas  nedeni ile 
Candida lipolytica (Yarrowia lipolytica) ile kateter 
enfeksiyonu geli- en 10,5 ya ndaki erkek olgu 
sunulmu tur. Uzam  nötropeni, uzun süreli has-
tanede yat , geni  spektrumlu antibiyotik ve 
steroid kullan m  fungal enfeksiyonlar daha s k 
görülmektedir. Bunlar aras nda kandan en s k 
Candida albicans izole edilmekle birlikte, non-
albicans candida enfeksiyonlar n n küçümsenme-
yecek düzeyde oldu u bilinmektedir. Candid 

lipolytica, süt ve ürünleri ile kümes hayvanlar n n 
etlerinden izole edilen, etlerin çürümesinde rolü 
oldu u dü ünülen, proteolitik ve lipolitik aktivite 
ta yan zay f patojen bir maya türüdür. Bu özel-
likleri nedeni ile eskiden sadece endüstriyel öne-
mi olan bir maya türü iken, son iki dekadda kan-
dan ve cilt lezyonlar ndan izole edilmesi ile nadi-
ren insanlarda da patojen olabildi i gösterilmi tir. 
Literatürde imdiye kadar sadece 4 olguda kateter 
enfeksiyonu etkeni olarak izole edildi i bildiril-
mi tir. Sol gözde öne itilme ikayeti ile ba vuran 
hastada çekilen MRI`da intrakranial (parietal) ve 
ayn  taraftaki retro-orbital lokalizasyonlu iki kitle 
saptand ve bu kitleler eksize edildi. Histopatolojik 
inceleme ile Ewing sarkomu tan s  konulan hasta-
ya port kateter tak larak ifosfamid, etoposid, 
vinkristin, siklofosfamid, doksorubisin içeren 
kemoterapisine ba land . Profilaktik olarak oral 
trimetoprim/sülfometaksazol ve nistatin almakta 
olan hastada 15. hafta kemoterapisini (ifosfamid 
ve etoposid) ald ktan sonra febril nötropeni geli -
ti. Ampirik olarak sefepim ve amikasin tedavisi 
ba land . Atak ba lang c nda porttan al nan 
hemokültürde (112. kateter günü) candida üreme-
si saptand  ve tedaviye amfoterisin B eklendi. 
Ancak üreyen etkenin Candida lipolytica oldu u 
ve MIK de erinin amfoterisin B için 2 mik.gr/ml, 
flukonazol için 4 mik.gr/ml oldu u saptand . 
Amfoterisin B`ye dirençli kabul edilerek 
flukonazole geçildi. Hastan n ate inin devam 
etmesi, septik tablo içinde olmas  ve antifungal 
tedavinin 72. saatinden sonra al nan üç ard k 
kültürde daha üremenin devam etmesi üzerine 
port kateteri ç kar ld . Kateter ç kar ld ktan sonra 
hastan n ate i dü tü ve klinik tablosu düzeldi ve 
kontrol hemokültürlerinde üreme olmad . Bu olgu 
nedeni ile yo un kemoterapiye ba l  derin 
nötropenide olan, uzun süreli santral kateteri 
bulunan ve profilaktik antifungal kullanan onko-
lojik hastalarda fungal kateter enfeksiyonlar nda 
Candida lipolytica gibi al - lmam  etkenlerin 
sorumlu olabilece ini; Candida lipolytica enfeksi-
yonunun uygun antifungal tedaviye ra men ge-
nellikle kateterin ç kar lmas  ile kontrol alt na 
al nd n  vurgulamak istedik. 

WALDENSTRÖM 
MACROGLOBUL NEM  OLGULA-
RIMIZIN DE ERLEND R LMES : 

A. Durmu , . Dilek, C. E. Kocaman, N. Topçu, S. Çekici. 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dal , Van. 
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Waldenström macroglobulinemisi protein 
elektroforezinde monoklonal IgM art n n varl  
ve kemik ili inin lenfo-plazmositer hücreler tara-
f ndan infiltrasyonu ile karakterize B-lenfositlerini 
etkileyen lenfoproliferatif bir hastal kt r. Bu çal -
mada çe itli yak nmalar ile klini imize ba vurup 
waldenström macroglobulinemi tan s  alan 8 olgu 
retrospektif olarak de erlendirildi.Hastalar n 6`s  
erkek 2`si kad n ve ya  ortalamas  57 (45-72) idi. 
Yak nma olarak tümünde halsizlik, zay flama ve 
ba  a r s  bulunurken, 4 olguda kanama (3 
epistaksisi, 1 G S kanamas ) ve bir olguda ise ke-
mik a r s  vard . Fizik muayenelerinde 
hepatomegali, splenomegali, lenfadenopati ve 
anemiye ba l  solukluk önde gelen bulgulard . 
Ortalama hemoglobin 6.3 g/dl (2-11.6), 
hematokrit`i %18.5 (5-35.6), MCV 82.6 fL, lökosit 
5x10^9/l (2.5x10^9/l-11.5x10^9/l), trombosit 
134x10^9/l (10000-247000), sedimantasyon 100 
mm/h (80-143), kan üre azot`u 30.3 mg/dl (20-40), 
kreatinin 0.9 mg/dl, Total protein 9.6 g/dl, albü-
min 2.3 g/dl, globulin 7.3 g/dl, Ig G 8.4 g/L, IgA 
0.8 g/L, Ig M 59 g/L ve iki olguda anti-HCV anti-
koru pozitif bulundu. Bir olguda MR görüntüle-
mesinde sol böbrekte subkapsüler kitle saptand . 
Hiper vizkosite nedeni ile iki olguya plazmaferez 
uyguland . Bir hastaya tedavi olarak Fludarabin 
verilirken, di er olgular klorambusil ve 
prednisolon ile tedavi edildi. Olgulardan üçü 
kaybedildi. Di er olgular ise izlenmektedir. Sonuç 
olarak waldenström olgular  genel semptomlar 
yan nda atipik bulgularla da (renal kitlesi olan 
olgumuzda oldu u gibi) kar m za gelebilece i 
dikkate al nmal d r. 

TEKRARLAYAN B R HEMOL T K 
ÜREM K SENDROM OLGUSU: 

E. B. Ütük, A.Cebe, . Targan, Ö. Kocaba , F. Atlihan. 

Dr. Behçet Uz Çocuk Sa l  Ve Hastal klar E itim Ve 
Ara t rma Hastanesi, zmir. 

Hemolitik Üremik Sendrom (HÜS), hemolitik 
anemi, trombositopeni ve akut renal yetmezlik ile 
karakterize bir klinik tablodur.Heterojen klinik 
seyir gösteren hastal kta rekürrenslerin nadir ola-
rak geli ti i bildirilmektedr. Be  ya ndaki k z 
olgu 4 günlük ishal öyküsü sonras nda vücudun-
da olu an döküntüler ve kanl  idrar yapma ya-
k nmalar  ile yat r ld . Fizik incelemesinde: gövde 
ve tibia ön yüzündeki pete iyal döküntüler d n-
da tüm sistem muayeneleri ola and . Laboratuvar 
incelemesinde: Hb: 6.6 g/dl, Plt: 17000/mm_, 
retikülosit % 9.1, periferik yaymada fragmante 
eritrositler,proteinüri ve idrar sedimentinde bol 

eritrosit mevcut idi. Serum haptoglobulin düzeyi 
azalm  ,C3:normal, BUN:99.6 mg/dl, kreatinin 
2.4 mg/dl, ürik asit: 10.4 mg/dl, direkt Coombs, 
ANA, Anti-DNA negatif olarak bulundu. Bat n 
USG`de özellik saptanmad . Olguya akut böbrek 
yetmezli i, hemolitik anemi ve trombositopeni 
varl  sebebiyle HÜS tan s kondu. Hastan n 2 y l 
önce de ishal sonras  benzer yak nmalarla yat r l-
d , o dönemde hemolitik anemi, trombositopeni 
ve hematüri saptanan olgunun laboratuvar ince-
lemesinde; Hb:7.6g/dl, Plt:20000/mm_, 
retikülosit: % 7.6, C3: normal, D.Coombs, ANA, 
anti-DNA negatif ve böbrek fonksiyon testlerinin 
normal olarak saptand  ö renildi. Olgunun her 
iki yak nmas n n da ishal sonras nda geli mesi, ilk 
ba vuruda hemolitik anemi, trombositopeni var-
l  ve son ba vuruda bu bulgulara azoteminin de 
e lik etmesi nedeniyle tekrarlayan HÜS olabilece-

i dü ünüldü. Olguya yüksek doz kortikosteroid 
tedavisi ve anemisine yönelik destek amaçl  erit-
rosit süspansiyonu tranfüzyonu uyguland  ve 7 
günlük izlem sonras nda klinik ve laboratuvar 
bulgular tamamen düzeldi. Olgu tekrarlama gös-
termesi ve nadir görülmesi nedeniyle ilginç bulu-
narak sunuldu. 

AMPHOTER C N B` YE BA LI 
ANAFLAKS  OLGU SUNUMU: 

A.Ö Öztürk, S.K. Okutur, K.Yelegen, M.Kemahl , Ç.Y 
Ersoy, F. Borlu, 

i li Etfal E itim ve Ara t rma Hastanesi, 3. Dahiliye 
Servisi, stanbul. 

Lipozomal Amphotericin B, özellikle enfeksiyon 
oda bulunamam  nötropenik hastalarda geli en 
ate te 1. hafta sonunda ba lanan bir antifungaldir 
Literatürde çok az say da bildirilmesine ra men, 
anaflaksi görülebilmektedir. Bu nedenle test dozu 
önerisine kat lmaktay z.Burada klini imizde gör-
dü ümüz Amphotericin B` ye ba l  bir anaflaksi 
vakas n  sunduk.37 ya nda bayan hasta, klini i-
mize pete ial döküntü ile müracaat etmi ti. 
Pansitopeni tespit edilen hastada, yap lan kemik 
ili i aspirasyon biopsisi ve sonras nda yap lan 
immunfenotipleme ile AML-M2 oldu u saptand . 
Klini e yatt ktan1 hafta sonra ate inde yükselme 
ba layan hastaya,nötropenik ate  nedeniyle 10 
gün boyunca geni  spektrumlu, gram(+) ve 
gram(-) lere yönelik antibiyotik tedavisi verildi. 
Ancak ate inde dü me meydana gelmedi. 
nfeksiyon konsultasyonunda ve görüntüleme 

yöntemleriyle fokal enfeksiyon oda  bulunama-
y nca mantar enfeksiyonu olabilece i dü ünül-
dü.Antibiotik tedavisine antimikotik lipid komp-
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leksi içeren Amphotericin B eklendi. Hastaya 
Amphotericin B kompleksi infüzyonu ba land  
anda, aniden iddetli ba  a r s ,40 º C ate , göv-
denin üstk sm ve ba da ileri derecede i me, mo-
rarma, nefes almada güçlük ve bilinç bulan kl  
ba lad . Tansiyonu al namayacak seviyeye dü tü. 
nfüzyon kesilip, derhal anaflaksi tedavisi ba lan-

d , Adrenalin V, Dekort V yap ld , endotrakeal 
tüp tak lma haz rl klar na ba land  ve nazal O2 
verildi. Yakla k 4 saat içinde hastan n bilinci aç l-
d , periferik dola m  düzeldi, siyanozu ve i lik-
leri geriledi. Nötropenik hastalarda geli en nedeni 
bilinmeyen ate lerde, etkenin mantar kaynakl  
olabilece i dü ünülerek geni  spektrumlu ikili 
antibiyotik tedavisine Amphotericin B gibi bir 
antifungal de eklenmektedir. Antifungal ilaçlar, 
ikili antibiyotik alan nötropenik ate li hastalarda 
e er ate  dü memi se ve enfeksiyon oda  sapta-
namam sa, 5-7. günden itibaren ba lanmaktad r 
(1). Lipozomal Amphotericin B; Amphotericin` in 
unilamellar lipozomal preperasyonudur. 
Candida, Aspergillus, Cryptococcus gibi fungal 
enfeksiyonlar  ba ar  ile tedavi eder. Lipozomal 
Amphotericin B` de konvansiyonel Amphotericin 
B` ye oranla renal toksisite daha az görülmektedir. 
Reaksiyona, muhtemelen lipid komponenti sebep 
olmaktad r (2).Amphotericin B` nin titreme, ate , 
ba  a r s , hipertansiyon, hipotansiyon, gö üs ya 
da s rt a r s , hepatit, renal tubuler hasar ve 
fasiyal ödem gibi yan etkileri vard r. Konvansiyo-
nel Amphotericin B` nin böbrek toksisitesi bulun-
du u bilindi inden, son zamanlarda yan etkileri-
nin ve böbrek toksisitesinin daha az bulundu u 
bilinen Lipozomal Amphotericin B` ye yönelme 
ba lam t r (3). 116 hastal k bir çal mada 
Lipozomal Amphotericin B` ye ba l  seyrek yan 
etki görülmü tür. yi tolere edildi i belirtilmi tir 
(4). Literatür tarand nda, 1998` de yay mlanan 
bir yaz da mantar infeksiyonu nedeniyle 
Lipozomal Amphotericin B (AmBisome) verilen 
38 hastan n birinde anaflaksi geli ti i ve hastan n 
ex oldu u belirtilmekte; ayn  yaz da, ba ka çal -
malarda da iki benzer anaflaksi vakas n n oldu u 
ve infüzyonun stoplan p V Adrenalin ve steroid 
infüzyonu ile tablonun hemen düzeltildi i bildi-
rilmektedir (5). lac  üreten sirket de ilac n ilk kez 
kullan m ndan öncebir test dozu önermektedir 
(6). Lipozomal Amphotericin B` ye kar  literatür-
de nadiren anaflaksi vakas  belirtilmesine ra men, 
ya ad m z tecrübe nedeniyle,biz de Lipozomal 
Amphotericin B` yle ilk tedaviden önce test dozu 
uygulanmas n , ilac n muhakkak hastanede,hekim 
gözetiminde ve resussitasyon önlemlerinin haz r 
bulundurularak ( V Adrenalin ve kortikosteroid, 
intratrakeal kanül, ambu vs.) verilmesini öner-
mekteyiz. 

ÇOCUKLUK ÇA I 
MAL YN TELER NDE GEÇ TANI: 

A.Erbay, H.Gülen, E. Uluda , N. Gemalmaz, C.Vergin. 

Hematoloji-Onkoloji Klini i, Dr. Behçet Uz Çocuk 
Hastal klar E itim ve Ara t rma Hastanesi, zmir. 

Çocukluk ça  kanserlerinin ço unlu unda kür 
elde edilebilir. Prognozda en önemli faktörler 
tümör tipi, tan  esnas nda hastal n yayg nl  ve 
uygulanan tedavidir. H zl  ve erken tan  uygun ve 
zaman nda tedaviye imkan vererek kür ans n  
art r r. Bu çal mada, bölümümüzde tedavi gören 
1.5 - 17 ya  aras nda, 26`s  (%44.8) lösemi, 22`si (% 
37.9) solid tümör ve 10`u (%17.2) lenfomal  toplam 
58 hastada semptom ba lang c ndan itibaren 
tan zamanlar  ve buna etki eden faktörler ara t -
r ld . Semptom ba lang c ndan tan ya kadar geçen 
süre 33 olguda (%55.9) 0-1 ay, 10 olguda (% 16.9) 
1-3 ay, 6 olguda (%10.2) 3-6 ay, 2 olguda (%3.4) 6-
12 ay ve 8 olguda ise (%13.6) 12 ay n üzerinde idi. 
Semptom ba lang c ndan itibaren 1 ay ve üzeri 
sürede tan  konmas  gecikme kriteri olarak ele 
al nd nda olgular n 26`s nda (% 44.1), 3 ay ve 
üzeri kriter olarak al nd nda ise 16`s nda (%27.1) 
tan da gecikme saptand . Tan  gecikmesi ile ili kili 
olabilecek özellikler ara t r ld nda; her iki krite-
re göre de annebaba mesleki ve e itim durumlar , 
aile yap s , oturulan yerin özelli i,sosyal güvence 
durumlar , yak n bölgedeki sa l k merkezi ko ul-
lar  ve sa l k merkezine olan mesafe ile ili kili 
bulunmad . Daha önemli olan ise hastan n ayn  
ikayetlerle doktora ba vurmas n n ve doktorun 

uzman olup olmamas n n ili kili bir faktör olarak 
bulunmamas idi (p: 0.4 ve 0.5). Doktorlar n ço u 
genel pratiklerinde çocukluk ça  kanserleri ile 
nadiren kar la t klar ndan tan da bir gecikme 
olmamas  için atipik bulgulara üphe ile yakla ma-
l d rlar. Erken tan  ile hem kür ans  artarken, hem 
de hastan n alaca  kemoterapi yo unlu u ile 
birlikte komplikasyonlar da azalacak ve tedavi 
maliyetlerinde de önemli kazançlar elde edilebile-
cektir. 

APLAST K ANEM L  OLGULARI-
MIZIN DE ERLEND R LMES : 

H.Gülen, D.Uzunkaya, A.Erbay, C.Vergin. 

Hematoloji Onkoloji Klini i, Dr. Behçet Uz Çocuk 
Hastal klar E itim ve Ara t rma Hastanesi, zmir. 

Aplastik Anemi (AA) periferik pansitopeni ve 
birlikte kemik ili i hipoplazi-aplazisi ile karakte-
rize, ya am  tehdit eden a r bir hastal kt r. A r 
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formunda mutlak nötrofil say s  < 500 / mm3, 
trombosit say s  < 20 000 / mm3, ve düzeltilmi  
retikülosit say s  < %1`dir. Burada bölümümüzde 
izlenen 5- 20 ya lar nda, 4`ü k z, 8`i erkek 12 AA 
olgusunun klinik, laboratuar ve tedavilerine ili -
kin özellikleri verilmektedir. 7`si (%58.3) a r AA 
ve 5`i (%41.7) hafif-orta AA olan olgular n ortala-
ma ya lar  10.6 ± 3.7 y l (median:10) ve izlem süre-
leri 3.4 ± 3.5 y l (0 -13 , median: 2.5) idi. 8 olguda 
etiyolojik bir neden saptanamazken, birinde EBV, 
birinde EBV ve parvovirüs B19, birinde HBV ve 
CMV geçirilmi  enfeksiyon, bir olguda da akut 
EBV enfeksiyonu serolojik bulgular  vard . DEB 
testi 3 hastaya yap labildi. Tedavi olarak iki has-
taya (%16.7) prednizolon, dört hastaya (%33.3) 
prednizolon + androjen, be  hastaya (%41.7) 
prednizolon + siklosporin-A + anti-lenfositik glo-
bülin (ALG) ve bir hastaya (%8.3) prednizolon + 
siklosporin-A uyguland . Dört olguda (%33.3) 
parsiyel, üç olguda (% 25) tam yan t al n rken, be  
olguda (% 41.7) cevap al namad . Hafif-orta ve 
a r AA`li olgularda ALG içeren ve içermeyen 
kombinasyonlar kar la t r ld nda tedavi yan t  
aç s ndan farkl l k saptanmad (p:0.07 ve 0.48). 
Yan ts z olgulardan birisi invaziv fungal enfeksi-
yon, di eri de sekonder AML nedeniyle kaybe-
dildi. 
#Image38.jpg# 
Aplastik anemili hastalarda seçilecek tedavi, HLA 
uygun akraba donör varl nda kemik ili i trans-
plantasyonudur. Mümkün olmad nda yukar da 
say lan ilaçlar kullan lmakta ve cevap oranlar  % 
45-60 aras nda de i mektedir. Genel olarak bak l-
d nda bizim olgular m zda da %58.3`lük yan t 
oran  gözlendi. 

S TOPEN , 
LÖKOER TROBLASTOZ, 
M KROANJ OPA- T K HEMOL T K 
ANEM  NEDEN YLE ARA TIRILAN 
OLGULARDA KEM K L  B YOP-
S S NDE METASTAT  K TÜMÖR 
SAPTANMASI: 11 OLGUNUN 
RETROSPEKT  F ANAL Z : 

V. Özkocaman, F. Özkalemka , R. Ali, T. Özçelik, Ü. 
Ozan, H. Öztürk1, A. Tunal . Hematoloji Bilim Dal , 
1Patoloji Anabilim Dal , 

Uluda  Üniversitesi T p Fakültesi, Bursa 

Mart-1999 ve may s 2002 tarihleri aras nda, 
periferik kan tablosunda mikroanjiopatik 
hemolitik anemi (MAHA), lökoeritroblastoz bu-
lunan ve sitopenilerle seyreden, ay r c  tan  için 

kemik ili i aspirasyon ve biyopsisi yap lan olgular 
aras nda, lenfoid tümörler d nda, metastatik 
kanser saptanan ve malignite tan s  kemik ili i 
incelemesi arac l  ile ortaya ç kart lan 11 hasta 
retrospektif olarak incelendi. Olgular n 6`s  erkek, 
5`i kad nd , ya lar  2571 (ortanca 48) aras ndayd . 
Halsizlik en s k rastlanan ikayetti, daha sonra kol 
ve bacaklarda a r  ve kar n a r s  yak nmalar  
gelmekteydi. Sadece 1 hastada herhangi bir 
konstitüsyonel semptom yokken, di erlerinde bir 
veya daha çok konstitüsyonel semptom vard  
(kilo kayb  7, ate  5, gece terlemesi 3). Karnofsky 
skoru 9 olguda 6070, 2 olguda 50 idi. Fizik mua-
yenede en s k bulgu solukluk olup s kl k s ras na 
göre, lenfadenomegali, ekimoz, ikter, epigastrik 
hassasiyet, hepato/splenomegali ve nörolojik 
bulgulara rastland . Hepsinde anemi ve 
trombositopeni mevcuttu: lökosit say lar  4200-
15800/mm3, hemoglobin düzeyleri 5.3-10.4 g/dl, 
trombosit say lar 9700-72000/mm3 retikülosit 
oranlar  %0-%4.7 aras nda de i mekteydi. 
Periferik yaymada 5 olguda lökoeritroblastoz, 2 
olguda MAHA, 2 olguda lökoeritroblastozla bir-
likte MAHA bulgular  saptand , 2 olguda ise 
periferik yaymada dikkati çeken bir patoloji yok-
tu. Saatlik eritrosit sedimentasyon h z  5 ile 140 
mm aras nda oldukça de i kendi. Biyokimyasal 
tetkiklerde olgular n tamam nda total protein 
dü ük bulundu (5-6.3 g/dl), bunun d nda dikkat 
çekici di er bulgular; LDH, SGOT ve alkalen 
fostataz de erlerinin yüksekli iydi. Kemik ili i 
aspirasyonuyla 4 olguda yabanc  hücre 
infiltrasyonu saptan rken, 3 olguda normal bulgu-
lar, 2 olguda dry tap ve 2 olguda yetersiz/optimal 
olmayan aspirasyon mevcuttu. liak kanattan 
yap lan biyopsi ile 7 olguda metastatik 
adenokanser, 2 olguda küçük hücreli karsinom, 1 
olguda indiferansiye karsinom, 1 olguda ise 
rabdomiyosarkom saptand . Klinik, sitolojik ve 
histopatolojik bulgularla 1 olguda primer tümö-
rün glutel kasta (rabdomiyosarkom) oldu u kesin 
olarak ortaya konurken, primer tümörün 2 olguda 
gastrointestinal sistemden, 2 olguda akci erden, 1 
olguda prostat veya akci erden kaynakland  
dü ünüldü, 5 olguda ise primer odak hakk nda 
herhangi bir fikir elde edilemedi. 
Lökoeritroblastoz, MAHA ve sitopenileri bulunan 
olgularda malignite tan s na ula mada kemik ili i 
biyopsisinin yararl  ve pratik bir giri im oldu u 
söylenebilir. 

KEM K HARAB YET  LE B RL K-
TE OLAN G NG VAL K TLE: 

S. E. Gültekin1, T. Fen2 , . Sar soy1, T. Oygür. 
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1Gazi Üniversitesi Di  Hekimli i Fakültesi, Ankara.  
2Sa l k Bakanl  Onkoloji E itim ve Ara t rma Has-
tanesi, Ankara. 

Onyedi ya ndaki erkek hasta maksilla ve 
mandibulan n sol taraf nda gingival kitle ile ba -
vurdu. Hasta kitlenin be  ay önce ortaya ç kt n  
ve giderek büyüdü ünü ifade etti. Yap lan mua-
yenesinde çenenin alt ve üst sol yan nda gingival 
kitle ile submandibular ve aksillar lenfadenopati 
tespit edildi. Hematolojik ve biyokimya tetkikleri 
normaldi. Gingival biyopsi sonucunda diffüz 
küçük ve büyük hücreli malign lenfoma rapor 
edildi. Kemik ili i aspirasyon ve biyopsisi nor-
maldi. Çekilen boyun, akci er, tüm bat n bilgisa-
yarl  tomografi tetkikleri normal olarak de erlen-
dirildi. Seks hormonlar , parathormon ve 
kalsitonin de erleri normal bulundu. Tüm vücut 
kemik sintigrafisi normaldi. Çekilen çene kemik 
grafilerinde kemik harabiyeti ve kayb  saptand . 
Tekrarlanan gingival biyopsilerde spesifik olma-
yan inflamatuar infiltrasyon tespit edildi. 
Subgingival plak örneklerinin mikrobiyolojik 
tetkiklerinde mikroorganizmalar n varl  göz-
lendi. Hastaya a z hijyeni tarif edildi. Oral 
doksisiklin 100mg/gün 10 gün verildi. Lokal 
anestezi alt nda gingival kitle eksize edildi. Sol 
mandibular bölgeye gingivektomi ve 
gingivoplasti yap ld . Ayn  cerrahi i lem 15 gün 
sonra sol maksiller kitleye de uyguland , hasta 
takibe al nd . Üç y ll k takiple gingival büyüme ve 
kemik kayb nda ilerleme görülmedi. Maksilla ve 
mandibulada enfeksiyon nedeni ile olu- an kitle-
lerin lenfoma ile kar abilece i ve ay r c  tan s n n 
dikkatle yap lmas  gerekti ini vurgulamak ama-
c yla bu olgu sunulmu tur. 

ÇOCUKLUK ÇA INDA ARALIKLI 
DEM R TEDAV S N N ETK NL : 

G. Tezel, T. Celkan, H.Apak, A. Özkan, Ö. Kasapçopur, 
L. Yüksel, . Y ld z. 

stanbul Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi Pediat-
rik Hematoloji - Onkoloji Bilim Dal ; stanbul. 

Demir eksikli i anemisi önlenebilir ve tedavi edi-
lebilir bir hastal k olmas na ra men hala en s k 
anemi nedenlerinden birisidir. Fakat günde 2-3 
doz ve ö ün aralar nda ilaç kullan m  gereklili i, 
yan etki ve maliyet tedavi uyumunu etkilemekte-
dir. Demir emiliminin aral kl  uygulama ile de 
etkin oldu unu gösteren çal malar yan etkinin ve 
tedavi uyumunun daha iyi oldu unu göstermi -
lerdir. Çal maya 2001 mart-2002 may s tarihleri 
aras nda Cerrahpa a T p Fakültesi Çocuk Sa l  

ve Hastal klar poliklini ine ba vuran ya lar  3 ay 
-14 ya  olan, klinik olarak herhangi bir hastal k 
bulgusu olmayan ve son 3 ay içerisinde demir 
tedavisi almam  39 olguya günlük ve 37 olguya 
haftal k haftada 4 mg / kg oral demir tedavisi 
uygulad k. Çal ma öncesi olgular n sosyoekono-
mik düzeyi, geli imi ve ayr nt l  fizik muayanesi 
de erlendirildi. Hastalar n tedavi öncesi 
hemogram, serum Fe , ferritin, TDBK, TS, folik 
asit, B12 düzeyleri ölçüldü ve periferik yaymalar  
de erlendirildi. Tedavinin 1. haftas nda hastalar n 
retikülosit yan t n  de erlendirmek için 
hemogram ve retikülosit ve tedavinin etkinli i 
için ise 12. haftada Hemogram, serum Fe, ferritin, 
TS, folik asit ve B12 düzeyleri de erlendirildi. 
Haftal k tedavi grubunun tedavinin 1. haftas nda 
MCV de erlerinde anlaml  art  saptand  fakat bu 
art  günlük grupta daha fazla bulundu. ki gru-
bun 1. hafta Hct ve MCV de erleri aras nda an-
laml  fark saptand . Aral kl  ve günlük tedavi 
gruplar nda 12 hafta sonras nda hemogram ve 
demir parametreleri incelendi inde, her grup için 
kan ve demir parametrelerinde düzelme saptand . 
Her iki tedavi grubunun tedavi öncesi de erleri 
ile 12 hafta tedavi sonras  de erleri aras nda fark 
de erlendirildi inde ise Hb, RDW, MCV, MCH 
ve MCHC de erleri aras nda anlaml  fark saptan-
d . Haftal k tedavi grubunda 12 hafta tedavi son-
ras  Hb de eri ya na uygun de erlere ula ama-
yan olgular n tedavileri 16 haftaya uzat ld . Bu 
grupta 11 olgunun 16. hafta hemogram ve demir 
durumlar tekrar de erlendirildi inde Hb, Hct, 
MCV ve MCH`nin anlaml  artt , RDW `nin ise 
anlaml  azald  saptand . Bu bulgulara göre ara-
l kl  tedavinin klasik tedavi süresi olan 12 hafta-
dan uzun tutulmas  gerekti i dü ünüldü. Sonuç 
olarak aral kl  demir tedavisi günlük kadar olma-
sa da anemi tedavisinde etkilidir. Ancak tedavi 
mutlaka 3 aydan uzun tutulmal d r, haftada 2-3 
gün verilebilir ve özellikle orta ve hafif anemi 
grubunda seçilmelidir. 

FENWAL-AMICUS C HAZINDA 
KÖK HÜCRE TOPLAMA LEM : 
BN-  S NA DENEY M : 

Ö. Arslan, E. Ayy ld z, M. Arat, . Tek, O. lhan. 

Ankara Üniversitesi, bni Sina Hastanesi, Hematoloji 
Bilim Dal  ve Aferez Ünitesi, Ankara. 

Periferik kök hücre transplantasyonu myeloablatif 
rejim alan hematoloji-onkoloji hastalar nda 
hematopoezi yeniden yap land rmada kullan labi-
lecek bir yöntem olmu tur. Periferik kan 
progenitör hücre (PBPCs) transplantasyonunu 
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takiben h zl  bir ekilde granülosit ve trombosit 
düzelmesi olmaktad r. PBPCs günümüzde 
mobilizasyon rejimlerini takiben multipl lökoferez 
i lemi ile otomatik hücre ay rma cihazlar n n ara-
c l yla toplanmaktad r. Bu çal mada 2002 y l n-
da Fenwal-Amicus cihaz ile PBPCs toplanmas na 
ait deneyimimiz verilmi tir. 
#Image35.jpg# 
Üründeki trombosit içeri i aç s ndan otolog ve 
allojenik i lemlerde daha önceki di er cihazlarda-
ki deneyimlerimize göre çok daha az oranda 
trombosit kontaminasyonu oldu u saptanm t r. 
Trombosit kontaminasyonunun azalmas  ürün 
i lenmesi ve infüzyonu s ras ndaki 
komplikasyonlar azaltmaktad r. 
#Image36.jpg# 

TERAPOT K PLAZMA DE M N-
DE KULLANILAN REPLASMAN SI-
VILARININ PLAZMA V SKOZ TE-
S NE ETK LER : 

Ö. Arslan, .Tek, M. Arat, A Çiftçi ,E. Ayy ld z, O. lhan 

Ankara Üniversitesi bn-i Sina Hastanesi Hematoloji 
Bilim Dal  & Aferez Ünitesi, Ankara. 

Terapötik plazma de i imi (TPD) i leminde önce-
leri replasman solüsyonu olarak kullan lan taze 
donmu  plazma (TDP), yerini koagülasyon prob-
lemi olmayan hastalarda pastorize insan 
albuminine b rakm t r. Son zamanlarda ise TPD 
maliyetinin azalt lmas  amac yla sentetik plazma 
geni leticileri kullan lmaya ba lanm t r. 
Hydroxyethyl Starch (HES) bunlardan biridir. Bu 
çal mada TPD`inde kullan lan replasman s v la-
r n n plazma viskozitesine etkisi ara t r ld . 
Yirmidokuz hasta çal maya al nd . Hastalar n 
K/E oran  19/10 olup, ya  ortalamas 49 (25-73) 
idi. Hastalar n tan lar  ise; 14 Myastenia Gravis, 4 
Multiple Myelom, 2 Otoimmun Hemolitik Anemi, 
2 familyal hiperkolesterolemi, 2 hipoksik 
ensefalopati, 1 Multiple Skleroz, 1 
hiperbilirubinemi, 1 transvers myelit, 1 SLE, 1 
DIC+sepsis idi. Her seans s ras nda 1-1.5 plazma 
volümü de i im i lemi uyguland . Kullan lan 
plazma de i im s v s na göre hastalar dört gruba 
ayr ld . Bu gruplar; yüksek molekül a rl kl  ve 
orta molekül a rl kl  Hidroksietilstarch 
(%3)(VAR HES ve ISOHES), %4 albümin+HES, 
Taze Donmu  Plazma (TDP) ve %4 albumin idi. 
Be  hastaya HES+albümin (grup 1), 8 hastaya 
TDP (grup 2), 6 hastaya VAR HES/ SOHES (grup 
3) ve 10 hastaya yaln zca albümin verildi (grup 4). 
Her seansta de i en plazma miktar  hastaya göre 
de i mekle birlikte en az 2250ml, en fazla 3500ml 

idi. % 6`l k VAR HES veya SOHES 1/2 oran nda 
%0,9 NaCl ile seyreltildi ve %3`lük solüsyonu elde 
edildi. Hastalara kullan lan % 20`likalbumin i lem 
s ras nda 5 kat % 0,9 NaCl ile seyreltilerek %4`lük 
solüsyon haline getirildi. Plazma viskozitesi için 
hastalardan 7 kan örne i (1. Seans TPD i lemi 
öncesi, sonras , i lemden 3,6,24 saat sonra ve 2. 
i lem öncesi ve sonras ) al nd . Brookfield DV-II 
marka viskozimetre ile plazma vizkozite ölçümü 
yap ld . Ölçüm birimi olarak Mili- pascal (m.Pas) 
kullan ld . Plazma vizkositesi aç s ndan gruplar 
aras nda fark olmad  (F=5.1, P= 0.056), de erle-
rin grupla etkile iminin anlams z (F=1.169, P= 
0.343), zamanla etkile iminin anlaml  (F= 9.691, 
P= 0.000) oldu u izlendi. 2. i lem öncesi de erler 
bazalden % 10 dü ük olarak bulundu ( ekil 1). 
Sonuç olarak plazma viskositesi TPD ile azalmak-
ta, 48. saatte ise bazalin %90`na gelmektedir. HES` 
in hemoreoloji üzerine olan yan etkileri ise di er 
replasman s v lar  ile hemen hemen e de erdir. 
K sa süreli plazmaferez yap lacak, albümin sevi-
yesi 3 gr/dl üzerinde olan hastalara ilk iki seansta 
HES güvenle kullan labilir ve maliyetinindü- ük 
olmas  nedeniyle tercih edilmesi gereken bir 
replasman s v s d r. 

TERAPOT K PLAZMA DE M N-
DE KULLANILAN RAPLASMAN SI-
VILARININ KOAGÜLASYON TEST-
LER  ÜZER NE ETK LER : 

.Tek, Ö. Arslan, M. Arat, M. Özcan, A. Çiftçi, E. 
Ayy ld z, O. lhan 

Ankara Üniversitesi bn-i Sina Hastanesi Hematoloji 
Bilim Dal  ve Aferez Ünitesi, Ankara. 

Terapotik plazma de i imi (TPD) de i ik grup 
hastal klarda alternatif tedavi olarak kullan lmak-
tad r. lem için kullan lan raplasman s v lar n n 
i lemin maliyetini yükseltmesinden dolay  alter-
natif solüsyonlar kullan lmaya ba lanm t r. 
Hydroxyethyl Starch bunlardan biridir. Bu çal -
mada TPD`inde kullan lan replasman s v lar n n 
koagülasyon testlerine etkisi ara t r ld . 
Yirmidokuz hasta çal maya al nd . Hastalar n 
19`u kad n, 10`u erkek olup, ya  ortalamas  49 (25-
73) idi. TPD uygulanan 14 hasta Myastenia 
Gravis, 2 hasta Otoimmun Hemolitik Anemi, 2 
hasta familyal hiperkolesterolemi, 1 hasta 
Multiple Skleroz, 4 hasta MM, 1 hasta 
hiperbilirubinemi, 2 hasta hipoksik ensefalopati, 1 
hasta transvers myelit, 1 hasta SLE, 1 hasta ise 
DIC+sepsis tan lar  ile takip ediliyorlard . Her 
seans s ras nda 1-1.5 plazma volümü plazma de-

i im i lemi uyguland . Kullan lan plazma de i-
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im s v s na göre hastalar dört gruba ayr ld . Bu 
gruplar; yüksek molekül a rl kl  ve orta molekül 
a rl kl  Hidroksietilstarch (%3)(VAR HES ve 
ISOHES), %4 albümin+HES, Ta- 
#Image37.jpg# 
ze Donmu  Plazma (TDP) ve %4 albumin idi. Be  
hastaya HES+albümin (grup 1), 8 hastaya TDP 
(grup 2), 6 hastaya VAR HES/ SOHES (grup 3) ve 
10 hastaya yaln zca %4 albümin verildi (grup 4). 
Her seansta de i en plazma miktar  hastaya göre 
de i mekle birlikte en az 2250ml en fazla 3500ml 
idi. % 6`l k VAR HES veya SOHES 1/2 oran nda 
%0,9 NaCl ile seyreltildi ve %3`lük solüsyonu elde 
edildi. Hastalara kullan lan % 20`lik albumin i -
lem s ras nda 5 kat % 0,9 NaCl ile seyreltilerek 
%4`lük solüsyon haline getirildi. TPD uygulana-
cak hastalardan aPTT, PTZ ve fibrinojen 
içinbirinci i lem öncesi, i lem sonras , i lemden 3 
saat sonra, 6 saat sonra, 24 saat sonra, ikinci i lem 
öncesi ve ikinci i lem sonras  olmak üzere yedi 
kez kan örne i al nd . TT için ise 5 kez kan örne i 
al nd . PTZ ölçümünün istatistiksel de eri aç s n-
dan gruplar aras nda fark yoktu (F=0,968 P= 0,43). 
Dört grubunda örnekleme yap lan dönemlerdeki 
PTZ de erlerinin ortalamas birbirine benzerdi. 
Parametrenin zamana göre de i imi anlaml  bu-
lundu (F= 13.579, P= 0.000) ( ekil 1). APTT yö-
nünden gruplar aras nda anlaml  fark olmad  
görüldü (F= 2.839, P= 0.069). Zaman içinde de 
APTT`de anlaml de i im yoktu ( ekil 2) (F= 8,011, 
P= 0.223). TT de eri bak m ndan gruplar aras nda 
fark saptanmad  (F= 2,157, P= 0.127). TT`nin za-
man içinde anlaml  kabul edilebilecek de i imi 
mevcuttu ( ekil 3) (F= 8,011 P= 0.000). Yapt m z 
çal mada TDP almayan hasta gruplar nda APTT 
düzeylerinde grup içinde anlaml  de i iklikler 
saptand (APTT`de uzama), ancak hiçbir hastada 
kanama diyatezi izlenmedi. Sonuç olarak elde 
edilen verilere göre HES`in koagülasyon testleri 
üzerine olan yan etkileri di er replasman s v lar  
ile hemen hemen e de erdi. K sa süreli 
plazmaferez yap lacak, albümin seviyesi 3 gr/dl 
üzerinde olan hastalara ilk iki seansta HES güven-
le kullan labilir olmas  ve maliyetinin ucuz olmas  
nedeniyle tercih edilebilir bir replasman s v s  
olarak kabul edildi. 

C SPLAT N N YOL AÇTI I 
NEFROTOKS S TEDE E VE C V -
TAM NLER  LE 
DESFEROKSAM N N ROLÜ: 

G. Kad koylu1, Z. Bolaman1, S. Dem r2, M. Balkaya3, Y. 
Enli2, N. Akal n2. 

Adnan Menderes Üniversitesi  
1T p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal ,  
3VeterinerlikFakültesi, Ayd n,  
2Pamukkale Üniversitesi T p Fakültesi Biokimya Ana-
bilim Dal , Denizli. 

Solid tümörlerin ve hematolojik malignitelerin 
tedavisinde kullan lan cisplatinin (CP) kullan m -
n  s n rlayan en önemli etken nefrotoksisitedir. 
CP`nin yol açt  nefrotoksiste lipid 
peroksidasyonunda ve serbest oksijen radikalleri-
nin art  nedeniyledir. Bu deneysel çal mada 
CP`nin yol açt  nefrotoksisitede E ve C vitamin-
leri ile desferoksaminin rolü; a rl klar  195 ±50 g 
olan 8 ayl k 75 Wistar ratlarda ara t r ld . Ratlar 
e it say da 5 guruba ayr ld . 1.guruba 
intraperitoneal ( P) 1 ml/100 g serum fizyolojik 
(SF), 2.guruba 10 mg/kg CP, 3. guruba 100 mg/kg 
vitamin C (Vit-C) ve 30 dk sonra 10 mg/kg CP, 
4.guruba 100 mg/kg vitamin E (Vit-E) ve 30 dk 
sonra 10 mg/kg CP, 5.guruba 250 mg/kg 
desferoksamin (Desf) ve 30 dk sonra 10 mg/kg CP 
uyguland ktan 72 s. sonra rat böbrekleri SF y -
kand . Böbrek korteks dokular n n 
homojenizasyonu sonras nda katalaz, H2O2, 
süperoksitdismutaz (SOD), glutatyon redüktaz 
(GR), malondialdehid (MDA) düzeylerine doku-
larda bak ld . lk kontrol grubuna göre Katalaz, 
GR ve SOD düzeyleri anlaml  derecede dü- ük 
iken (p<0,001), MDA (p<0,05) ve H2O2 (p<0,001) 
düzeyleri yüksekti. Bu üç ilaç da SOD düzeylerini 
CP gurubuna göre anlaml  derecede artt r rken 
(p<0,001), yaln z Vit-C gurubunda sonuçlar kont-
rol gurubundan farks zd (p>0,05). Üç ilaç da 
MDA (p<0,01) düzeylerini azaltt , üç gurup ve 
kontrol gurubu aras nda fark yoktu (p>0,05). Vit-
C; Desf. (p<0,001) ve Vit-E`den (p<0,05) ve Vit-E 
de Desf.den (p<0,001) daha fazla H2O2 düzeyle-
rini azaltt . Katalaz düzeyleri Vit-C ve E ile belir-
gin derecede artar (p<0,05) iken Desf.in herhangi 
bir etkisi saptanmad (p>0,05). Vit-C ve E `nin 
birbirlerine bir üstünlü ü yoktu (p>0,05). Her üç 
ilac n da GR üzerine bir etkisi bulunmad . Sonuç 
olarak CP lipid peroksidasyonunu ve serbest oksi-
jen radikal olu umunu uyarmaktad r. E ve C vi-
taminleri ile desferoksamin lipid 
peroksidasyonunu ve serbest oksijen radikalleri-
nin olu umunu azaltarak ve serbest oksijen radi-
kallerinden koruyucu enzimleri artt rarak 
cisplatinin yol açt  nefrotoksisiteden korumada 
etkin olabilir. 

CD34+ HÜCRELER ve PER FER K 
KAN MONONÜKLEER HÜCRELE-
R N APOPTOZ S  ÜZER NE 
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MEDROKS PROGESTERON ASE-
TAT`IN ETK LER : F. 

Ayd n1, F.Özdemir1, M. Y lmaz2, S.S. Kart 2, M. Sönmez2 
, H. Kavgac 1, E. Oval 2. 

1Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Medikal 
Onkoloji Bilim Dal   
2Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Hemato-
loji Bilim Dal , Trabzon. 

Medroksiprogesteron asetat (MPA), klinik onko-
lojide özellikle jinekolojik malignensiler ve kan-
serlere ba l  ka- eksi tedavisinde yayg n olarak 
kullan lmaktad r. Son y llarda yüksek doz 
medroksiprogesteron asetat n solid tümörler için 
kemoterapi uygulanan hastalarda hematolojik 
toksisiteyi azaltt n  gösteren yay nlar mevcuttur. 
Biz bu çal mada CD34+ hücrelerin ve periferik 
kan mononükleer hücrelerin (PKMH) apoptozisi 
üzerine MPA` n in-vitro etkilerini ara t rd k. Sa -
l kl  gönüllü donörlerden elde edilen CD34+ hüc-
reler üç grup halinde asit pH da apoptozis indük-
lenerek kültüre edildi. Birinci gruba 10ng/ml, 
ikinci gruba 100ng/ml MPA ilave edildi, üçüncü 
grup kontrolgrubu olarak kabul edilerek 72 saat 
süreyle enkübe edildi. 72 saat sonunda hücre sa-
y mlar  yap ld  ve ak msitometri ile apoptozis 
oranlar  de erlendirildi. Kontrol grubu ile kar -
la t r ld nda 100ng/ml dozunda MPA` n 
apoptozisi azaltt  (s ras yla % 6.7±3.8 ve % 12.5± 
5.0, p<0.05) ve hücre say s n  art rd  tesbit edildi 
(s ras yla 680± 294x103/ml ve 350± 131x103/ml, 
p=0.009). Sa l kl  donorlerden elde edilen PKMH 
üzerine 10ng/ml ve 100ng/ml dozlar nda MPA 
ilave edilerek 72 saat enkübe edildi. 72 saat so-
nunda kültüre edilen hücrelerin apoptozis oranla-
r  ak msitometri ile de erlendirildi. Kontrol grubu 
ile kar la t rd m zda 100ng/ml dozdaki 
MPA` n apoptozisi azaltt  tesbit edildi (s ras ile 
%32±4.6 ve 20± 1.5 , p<0.05) . MPA` n 10ng/ml 
dozunda ise kontrol grubu ile aras nda anlaml  bir 
fark yoktu. MPA` n apoptozisi azalt c  etkisinin 
mekanizmas muhtemelen TNF-alfa gibi 
sitokinlerin sekresyonunun veya bcl-2 
protoonkogeninin protein ekspresyonunun azal-
mas na ba l  olabilir. 

H PERBAR K OKS JEN VE YON -
ZE RADYASYONUN BURKITT 
LENFOMA (RAJI) VE MULT PLE 
MYELOMA (ARH-77) HÜCRE HAT-
LARINDA PROL FERASYONA 
OLAN ETK LER N N DE ERLEN-
D R LMES : 

F.Avcu1, A. U. Ural1, . Y lmaz2, A. Ayd n3, M. Güden4, K. 
Dündar5, A. Eken3, A. Sayal3, A. Yalç n1. 

Gülhane Askeri T p Akademisi, 1Hematoloji, 2 ç Hasta-
l klar , , 
3Eczac l k Bilimleri, 4Radyasyon Onkolojisi,  
5Sualt  Hekimli i Bilim ve Anabilim Dallar , Etlik, 
Ankara. 

yonize radyasyonun (IR) hücreler üzerine direk 
etkisi DNA hasar  sonucu meydana gelmektedir. 
Ayr ca sitoplazmik serbest oksijen radikallerinin 
(SOR) art na da se- bep olmakta ve SOR`inin 
hücresel matriksi ve protein kinazlar olumsuz 
yönde etkilemesi sonucu hücre siklusunu inhibe 
edebilmektedir. Hiperbarik oksijen (HBO) hücre 
maturasyonunu inhibe edebilmekle birlikte, 
HBO`ya maruz kalan hiperoksik hücrelere uygu-
lanan IR, SOR`nin art na sebep olabilmektedir. 
Bu çal mada HBO ile IR`un ARH-77 ve Raji hücre 
hatlar nda proliferasyona olan etkileri incelendi. 
Hücre hatlar  2000 Cy IR`a, 2 saat süre ile 3 atmos-
fer HBO`e ve HBO+IR`a maruz b rak ld . Negatif 
kontrol olarak 2 saat süre ile 3 atmosfer normal 
hava uyguland . Uygulamalardan 1 ve 24 saat 
sonra proliferasyona olan etkileri MTT assay ile 
belirlendi. Hücre içi SOR düzeyleri dolayl  olarak 
glutatyon peroksidaz (GSH-Px), malondialdehit 
(MDA) ve süperoksit dismutaz (Zn-Cu-SOD) 
aktivitelerindeki de i iklikler ile incelendi. IR 
sonras nda Raji ve ARH-77 üzerine sitotoksik etki 
(1.saat %7.7 ve %1.7, 24.saat %55.5 ve %53.8) 
24.saatte anlaml  derecede artm t  (p<0.001 ve 
p<0.001). Bu anlaml l k IR+HBO sonras nda 
(1.saat %5.3 ve %11.3, 24.saat %58.3 ve %56.6) 
24.saatte de mevcuttu (p<0.001 ve p<0.001). HBO 
ise anlaml  sitotoksik etki olu turmad . Raji hücre-
lerindeki Zn-Cu-SOD aktivitesinde kontrol gru-
buna göre (10.77 U/mhc [milyon hücre]) sadece 
IR sonras  1. saatte (16.32 U/mhc) anlaml  art  
izlendi (p<0.001). ARH-77 hücrelerinde ise IR, 
HBO ve HBO+IR sonras  1.saatte (p<0.001, 
p<0.001 ve p<0.001) ve HBO+IR sonras  24. saatte 
(p<001) anlaml  yüksekti. GSH-Px aktivitesi ARH-
77 hücrelerinde HBO ve HBO+IR sonras  1.saatte 
(p<0.001 ve p<0.001) ve 24.saatte anlaml yüksekti. 
MDA aktivitesinde ise her iki hücre hatt nda an-
laml  art  izlenmedi. Tüm bu bulgulara göre IR, 
Raji ve ARH-77 hücreleri üzerine sitotoksik etki 
olu turmakta, bu etkiye HBO`nin katk s  olma-
maktad r. Raji ve ARH-77 hücrelerinde olu an 
sitotoksik etkide SOR`nin rolü ise tart mal d r. 

HL-60 HÜCRE HATTINDA ARA-C 
VE S MVASTAT N` N TEK VE 
KOMBINE KULLANIMLARININ 
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ENERJ  METABOL ZMASINA ET-
K LER : 

H.Boyuna a1, A. U. Ural2, F.Avcu2, L. Kenar3, T. 
Kutluay3, A. Yalç n2. 

K r kkale Üniversitesi T p Fakültesi 1Biyokimya Anabi-
lim Dal , K r kkale;  
Gülhane Askeri T p Akademisi, 2Hematoloji Bilim Dal ,  
3Biyokimya Anabilim Dal , Ankara. 

Sa l kl  yada malign hücrelerin en önemli ortak 
özellikleri sahip olduklar  adaptasyon oran d r. 
Malign hücrelerde metabolik yönelim, ortam n 
oksijen içeri i ve substrat konsantrasyonuna göre 
düzenlenmektedir. Malign hücrelerin köken al-
d klar  sa l kl  hücrelere göre enerji metabolizma-
lar nda hangi oranlarda farkl l k izlendi i metabo-
lizma çal malar  ile kar la t r labilmektedir. Ay-
r ca kolesterol ve türevleri neoplastik hücrelerde 
DNA sentezinde ve hücre büyümesinde yüksek 
konsantrasyonlarda gereklidirler. Çal mam zda 
HL-60 akut promyelositik lösemi hücre hatt  ve 
lökositlerde metabolik özellikler ara t r lm  olup, 
HMG-KoA redüktaz inhibitörü simvastatin ve 
Ara-C`nin tek ve kombine kullan mlar n n HL-60 
hücrelerini, normal lökosit metabolizmas na ne 
oranda yakla t rd  kar la t r lm t r. Çal mada 
kontrol lökosit ve HL-60 hücreleri, radyoaktif 
glukoz ile 4 saat inkübasyona b rak ld . 
nkübasyon sonras  hücreler taraf ndan üretilen 

i aretli CO2, d  ortamdan izole edilerek özel ola-
rak haz rlanm  sintilasyon viallerinde topland . 
Ortamda mevcut di er karbonhidrat kataboliz-
mas  son ürünleri (laktat, purivat, asetat, vd.) ise 
anyon de i tirici kromatografi arac l  ile topla-
narak, likit sintilasyon cihaz nda ölçüldü. Ayr ca 
her grubun protein ve glikojen de erleri belirlene-
rek, saatteki glikojen tüketimi mikrogram protein 
olarak hesapland . Çal mam zda lökositlerin 
aerobik artlarda enerjilerinin %88,9`unu aerobik 
glikolizle kar larken, anaerobik artlar olu turul-
du unda bu oran n yakla k 9 kat azalarak 
%9,98`e dü tü ünü gözledik. Bu oran, HL-60 hüc-
re hatt nda aerobik artlarda % 6,16, anaerobik 
artlarda ise % 3,42 olarak belirlenmi  ve aradaki 

oran 1,8 kat olarak izlenmi tir. Ara-C`nin tek ba-
na HL-60 hücre hatt nda aerobik glikolizi kulla-

n m oran %17,31`e ç karken, simvastatinde bu 
oran %21,84`e, Ara- C ve simvastatinin kombine 
kullan lmas  sonucu ise %31,35`e ula maktad r. 
Sonuç olarak, HL-60 hücre hatt na in vitro ko ul-
larda, Ara-C, simvastatin, Ara-C+simvastatin 
uygulamas n n aerobik glikolizi ilaç uygulanma-
yan kontrol grubunun sahip oldu u aerobik 
glikolize göre yakla k 10 kat art rd  ve normal 
lökositlerin sahip olduklar  metabolizmaya yak-
la t rd  gözlenmi tir. 

CARBOPLAT N`E BA LI ORGAN 
TOKS S TELER NDEPENTOKS F L
N` N ETK S : 

H. Özbek1, M. Kösem2, . Dilek3, A. Ta 4, . Bayram2, S. 
Al c 3, S. Özen2, H. Dülger5, A. Durmu 3, . Tuncer3. 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, Farmakoloji1, 
Patoloji2, ç Hastal klar 3, Biyokimya5 Anabilim Dal , 
Özalp Meslek Yüksek Okulu4, Van. 

Pentoksifilin (PTX), vazodilatatör ve hemoreolojik 
etkileri ile kan ak m n , dolay s yla dokular n bes-
lenme ve oksijenlenmesini art rmaktad r. C ve E 
vitaminleri ise antioksidan olarak da kullan lmak-
tad r. Bu çal mada antineoplastik bir ajan olan 
carboplatin`in çe itli organlardaki toksisitesini 
önlemede PTX, C vitamini ve E vitamininin etkisi 
s çanlarda deneysel olarak ara t r ld . Her biri 
10`ar s çan içeren 5 ayr  çal ma grubu olu turul-
du: Grup I (serum fizyolojik kontrol), Grup II 
(Carboplatin), Grup III (Carboplatin + PTX), Grup 
IV (Carboplatin + C vitamini), Grup V 
(Carboplatin + E vitamini). Carboplatin, I. grup 
hariç di er gruplardaki hayvanlara 25 mg/kg 
intraperitoneal (ip) yolla verildi. Kontrol grubuna 
0,2 ml serum fizyolojik, PTX grubuna 150 mg/kg 
PTX, C vitamini grubuna 50 mg/kg C vitamini ve 
E vitamini grubuna 50 mg/kg E vitamini be  gün 
süreyle, günde bir kez, carboplatinle e  zamanl  
olarak ip yolla verildi. Çal ma süresince hayvan-
lar n a rl klar  günlük olarak takip edildi. Çal -
man n alt nc  gününde hayvanlardan 
intrakardiyak giri imle kan al nd , hayvanlar 
sakrifiye edilip organlar (kalp, akci er, karaci er, 
dalak, mide, ince ve kal n barsak, böbrek, kemik 
ili i) ç kar ld . Kan örneklerinden hemogram, 
glukoz, üre, BUN, kreatinin, ALT ve AST çal ld . 
Organlar makroskopik ve histopatolojik olarak 
incelendi. PTX grubundaki hayvanlar n beslenme 
ve di er aktiviteleri serum fizyolojik grubuna 
benzer iken di er gruplar n bu aktivitelerinde 
azalma gözlendi. Çal ma süresince a rl k 
itibariyleserum fizyolojik grubu hariç di er grup-
lar n vücut a rl , çal ma öncesindeki a rl kla-
r na göre anlaml  düzeyde azald . Organlar n 
makroskopik gözlemi ve histopatolojik inceleme-
sinde belirgin bir de i- iklik saptanmad . Elektron 
mikroskopik inceleme yap - lamad . Hemogram, 
glukoz, üre, BUN ve kreatinin düzeyleri gruplar 
aras nda anlaml  farkl l k göstermedi. AST ve 
ALT düzeyleri kontrol grubuyla kar la t r ld -

nda anlaml derecede farkl yd . AST düzeyi, 
carboplatin ve PTX grubunda di er gruplara göre 
yüksek, E vitamini grubunda ise dü ük bulundu. 
E vitamini grbundaki AST dü üklü ü 
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karboplatin grubuna göre istatistiksel olarak an-
laml yd . ALT düzeyi carboplatin grubunda tüm 
gruplara göre anlaml  derecede yüksekti. Vitamin 
E, vitamin C ve PTX gruplar nda kontrol grubuna 
göre ALT düzeyinde anlaml bir fark yokken, 
carboplatin grubuna göre vitamin E ve PTX 
grbunun düzeyleri anlaml  derecede dü üktü. 
Sonuç olarak PTX alan grupta beslenme ve di er 
aktiviteler daha iyi bulundu. ALT düzeyleri dik-
kate al nd nda carboplatinle birlikte vitamin C, 
E veya PTX verildi inde karaci er fonksiyonlar -
n n olumlu yönde etkilendi i görüldü. 

B12 V TAM N EKS KL  VE 
MEGALOBLAST K ANEM  DE BE-
TA-2 M KROGLOBUL N DÜZEY  
VE LABORATUVAR PARAMETRE-
LER YLE L K S : 

M. Çabuk, S. Kafesçiler, C. Ceylan, T. anl da 1, N. 
Türkel2 S. Ayhan3, K. Ayd n, E. Özdemir. 

Hematoloji Bilim Dal , 1Mikrobiyoloji Anabilim Dal ,  
2Gastroenteroloji Bilim Dal ,  
3Patoloji Anabilim Dal .Celal Bayar Üniversitesi T p 
Fakültesi, Manisa. 

Beta-2 mikroglobulin (b-2MG); dü ük molekül 
a rl kl (11800 dalton) bir glikoprotein olup, tüm 
çekirdekli hücrelerin yüzeyinde bulunur ve HLA 
Class I molekülünün parças d r. B lenfositlerle 
ili kili hastal klarda, lenfomalarda, böbrek yet-
mezli i, inflamasyon varl nda ve neoplazilerde 
plazma düzeyi artar. Multiple myelom, lenfoma 
gibi hematolojik malignitelerde önemli bir 
prognostik belirleyicidir. B12 vitamin (VB12) ek-
sikli i, megaloblastik anemilerin (MA) en s k ne-
denidir. MA`de, kusurlu DNA sentezi, artm  
inefektif eritropoiezis ve bunlara ba l  periferik 
kan ve kemik ili i de i iklikleri görülmektedir. 
Bu hastalarda, inefektif eritropoiezis ve buna ba l  
artm  hücre turnoveri olmas  nedeniyle serum b-
2MG düzeylerinde art  görülmesi beklenebilir. 
Bu çal mada, VB12 eksikli i ve buna ba l  MA`li 
olgularda serum b-2MG düzeyini ve laboratuvar 
bulgular yla ili kisini ara t rd k. 2000-2002 y llar  
aras nda ba vuran, VB12 eksikli i ve/veya B12 
eksikli ine ba l  MA olan 64 olgu çal maya al n-
d . b-2MG düzeyini yükseltecek böbrek yetmezli-

i, lenfoma, myeloma gibi tan l  olgular d land . 
Olgular n hemogram, biyokimya, VB12 ve b-2MG 
ölçümleri, kemik ili i ve gastrik endoskopik bi-
yopsi incelemeleri yap ld . 64 olgunun 17`sinde 
(%26,5) b-2MG düzeyi yüksek bulundu. b-2MG 
düzeyi ile hemoglobin ve hematokrit de eri ara-
s nda negatif korelasyon saptand  (korelasyon 

katsay s  r=-0.346, p<0.05). AST, ALT, LDH, 
indirekt bilirubin aras nda ise pozitif korelasyon 
olup p<0.05 idi (r=0.306, r=0.293, r=0.408). Endos-
kopisi yap lan 38 olguda b-2MG yüksekli i ile 
atrofik gastrit varl  aras ndaki ili ki 
anlaml bulundu (p=0.04). Atrofik gastriti olmayan 
19 hastan n b-2MG ortalamas  1.5 mg/dl iken, 
atrofik gastritli 19 olguda b-2MG düzeyi ortalama 
2,98 idi. b-2MG ile VB12 düzeyleri aras nda an-
laml  bir ili ki bulunmamakla birlikte, aneminin 
derinle mesi ve pansitopeninin varl  ile b-2MG 
düzeyi aras nda anlaml  ili ki bulundu (p<0.05). 
b-2MG düzeyinde yükseklik ve lökopeni aras nda 
da anlaml  bir birliktelik vard . Lökopenik 9 olgu-
nun 7`sinde b-2MG seviyesi yüksekti (p=0.000). 
Sonuç olarak; VB12 eksikli ine ba l  MA`lerde, b-
2MG düzeyi yüksek bulunabilir. Özellikle atrofik 
gastritli olgularda b-2MG düzeyinin daha yüksek 
olmas  dikkat çekicidir. b-2MG düzeyindeki yük-
sekli in hastal n klinik iddetiyle ili kili olabile-
ce i, ayr ca b-2MG art na inefektif eritropoiezise 
ek olarak, inefektif myelopoiezisin de katk s n n 
varl  dü ünülebilir. Daha çok hasta içeren ça-
l malarla, bu hasta grubunda b-2MG`in tan sal ve 
prognostik önemi olup olmad n n ve gastrik 
patolojiyle ili kisinin ortaya konmas nda yarar 
vard r. 

REFRAKTER MULT PL 
MYELOMADA OTOLOG 
PER FER K KÖK HÜCRE TRANS-
PLANTASYONU: 

A. Ünal, F. Altunta , B. Eser, Ö. Er, M. Özkan, M. Çetin. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Dedeman Hastane-
si, HematolojiOnkoloji Bilim Dal , K T Merkezi, 38039, 
Kayseri. 

Dedeman hastanesi, K T merkezinde ocak 2000-
nisan 2002 tarihleri aras nda refrakter multipl 
myelomal  11 hastaya otolog periferik kök hücre 
transplantasyonu (OPKHT) uygulanm t r. Hasta-
lar n 8`i erkek, 3`ü kad n olup ortanca ya  52 (42-
61) y ld r. Olgular n 4`ü Durie salmon evre-II, 7`si 
evre-III idi. Tan dan transplantasyona kadar ge-
çen ortanca süre 8 ay (4-30) idi. Transplant öncesi 
6 olguda parsiyel yan t (PR), 4 olguda stabl ve 1 
hastada progresif hastal k vard . Kök hücre 
mobilizasyonu için siklofosfamid 4 gr/m2 ve G-
CSF 10 ug/kg/gün kullan lm t r. Ortanca 2 (2-3) 
aferezde ortanca5.6 x108 /kg (4.2-7.6 x108 /kg) 
MNH, 3.6 x106/ kg (2.45-12.4 x106/ kg) CD 34+ 
hücreden olu an ürün elde edildi. Haz rlama re-
jimi olarak melfalan 140 mg/m2 verilmi tir. Post-
transplant 30.günde interferon-2a (Roferon-A) 4.5 
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milyon Ü, haftada 3 gün SC uyguland . Nötrofil 
engraftman ortanca 12 gün (10-24), trombosit 
engraftman  ortanca 14 (12-28) idi. Olgular n 
7`sinde TR, 4`inde PR elde edilmi tir. 1 hasta post-
transplant 3. ayda sepsis nedeniyle exitus olmu -
tur. Ortalama 10.6 ayl k (3-17) izlem sonras  ya a-
yan 10 olgudan 6`s  TR`da ve 3`ü PR`da takip 
edilmektedir. Bizim çal mam zda takip süresinin 
k sa olmas na ra men bir çok geni  çal mada 
OPKHT`nun multipl myelomal  olgularda ya am 
üzerine olumlu etkisi gösterilmesi nedeniyle gü-
nümüzde refrakter myelomal hastalarda dü ü-
nülmesi gereken bir tedavi seçene i olabilir. 

OTOLOG PER FER K KÖK HÜCRE 
TRANSPLANTASYONU : ALTI YIL-
LIK SONUÇLARIMIZ: 

O.Türken, A.Öztürk, E.G. Kandemir, M.Yaylac . 

GATA H.Pa aT bbi Onk.Srv., GATA H.Pa a Hem.Srv., 
stanbul. 

1996-2002 y llar  aras nda nüks veya refrakter 14 
solid tümörlü ve 9 hematolojik maligniteli 23 has-
taya periferik kök hücre deste inde yüksek doz 
kemoterapi (ifosfamide 10 gr/m_ 1 gün, 
karboplatin 1 gr/m_ 1 gün, etoposide 1 gr/m_ 1 
gün) uyguland . Tam cevap sonras nükseden veya 
k smi cevap sa lanan hastalara ayn  protokol 2. 
kez uyguland . Solid tümörlülerden 4 hastada tam 
cevap, 4 hastada k smi cevap elde edildi. 6 hasta-
da yan t al namad . Bu grupta tedaviye ba l  ölüm 
saptanmad . Hematolojik malignitelilerden 3 has-
tada tam cevap, 3 hastada k smi cevap al nd , 3 
hastada tedaviye cevap al namad . 2 hasta tedavi-
ye ba l  komplikasyonlar yüzünden kaybedildi. 
K smi cevap elde edilen 2 solid tümörlü hastada 
2.yüksek doz tedavi sonras  yan t al namad . Tam 
cevap sonras  geç dönemde nükseden hematolojik 
maligniteli 1 hasta 2.yüksek doz kemoterapi son- 
ras  tedaviye ba l  komplikasyonlar nedeniyle 
kaybedildi. Periferik kök hücre deste inde yüksek 
doz kemoterapi nüks veya refrakter solid tümörlü 
ve hematolojik maligniteli hastalarda sa kal m  
artt rabilir. Ancak tedavinin etkinli i ve optimal 
ilaç dozlar n n belirlenebilmesi için daha geni  
kapsaml  çal malara ihtiyaç vard r. 

MULT PL MYELOMDA OTOLOG 
PER FER K KÖK HÜCRE TRANS-
PLANTASYONU (OPKHT) SONUÇ-
LARIMIZ: 

M. Tombulo lu, S. Ça rgan, A. Dönmez, M. Pehlivan, 
Ü. Ergene. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar Anabilim 
Dal , Hematoloj  Bilim Dal , zmir. 

Günümüzde multipl myelom (MM) tedavisinde 
OPKHT uygun hastalarda standart bir tedavi 
yakla m  haline gelmi tir. Bu çal mada merke-
zimizde Ocak 1998-A ustos 2002 tarihleri aras n-
da 34 OPKHT uygulanan MM tan l  hastan n (2 
evre I, 5 evre II, 27 evre III; B 9 hasta) 
sonuçlar sunulmu tur. Hastalar n 21`i erkek, 13`ü 
kad n olup medyan ya  51 (30-63)`dir. Transplan-
tasyon öncesi 27 hastaya sadece VAD rejimi 
(medyan 4 kür), 7 hastaya iki farkl  kemoterapi 
rejimi (MP+VAD 5 hasta; VAD+EDHAP 2 hasta) 
uygulanm t r. Tan  ile transplantasyon aras nda 
geçen süre medyan 7.6 (5-62.5) ayd r. Transplan-
tasyon öncesi 4 hastada tam remisyon, 18 hastada 
k smi yan t, 12 hastada ise refrakter hastal k du-
rumu saptanm t r. Mobilizasyon rejimi olarak 31 
hastada siklofosfamid + büyüme faktörü (23 G-
CSG, 8 GM-CSF), 3 hastada EDHAP+G-CSF kul-
lan lm t r. Medyan 3 (2-6) aferez ile toplanan 6.14 
(2.26-15.37)x108/kg MNH, 11.2 (2.5-63.48) 
x106/kg CD34 (+) hücreden olu an ürün melfalan 
200 mg/m2 (2 hastada 140 mg/m2)`den olu an 
haz rl k rejiminden sonra infüzyonla verilmi tir. 
Tüm hastalara transplantasyon sonras  büyüme 
faktörü nötrofil engrafman  olu uncaya kadar 
uygulanm t r. Nötrofil engrafman  (>500/_L) 
medyan 11 (8-17) gün, trombosit engrafman  
(>20000/_L) 11.5 (0-44) günlerde olu mu tur. 
Erken dönemde 4 hasta (%11.7) 11-65`inci günler 
aras nda infeksiyon nedeniyle kaybedilmi tir. 
Transplantasyon sonras  20 (%58.8) hasta tam 
remisyonda, 11 (%32.3) hasta k smi yan tta olarak 
de erlendirilmi tir. Medyan 25.1 (1.7-56.7) ayl k 
izlem süresinde 15 hastada relaps-progresyon 
gözlenmi , 8 hasta progressif hastal k nedeniyle 
kaybedilmi tir. Halen 10`u tam remisyonda olmak 
üzere 22 hasta ya amdad r. Medyan total ya am 
süresine henüz ula lamam t r. 4 y lda total 
sa kal m %58; progresyonsuz ya am süresi med-
yan 25 ay, 4 y lda progresyonsuz sa kal m %33 
olarak saptanm  olup sonuçlar m z literatür ile 
uyumludur. 

SOL D TÜMÖRLERDE OTOLOG 
PER FER K KÖK HÜCRE NAKL ; 
ERC YES ÜN VERS TES  DEDE-
MAN HASTANES  DENEY M : 

M. Çetin, A. Ünal, F. Altunta , B. Eser, H. . Ço kun, Ö. 
Er, M. Özkan, M. Altinba . 
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Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Dedeman Hastane-
si, HematolojiOnkoloji Bilim Dal , K T Merkezi, 38039, 
Kayseri. 

Kemoterapiye duyarl  solid tümörlerde otolog 
periferik kök hücre (OPKH) deste inde yüksek 
doz tedavi (YDT) uygulamalar son y llarda gide-
rek artmaktad r. Hem yayg n hastal kta kür sa -
lamak hem de adjuvan tedavide çal malar halen 
yo un bir ekilde devam etmektedir. Erciyes Üni-
versitesi T p fakültesi, Dedeman hastanesi, K T 
Merkezinde 1996-2002 aras nda ortanca ya  54 
(14-62) olan solid tümörlü 12 hastaya (8 kad n, 4 
erkek) OPKH deste inde YDT uyguland . Olgula-
r n 4`ü meme kanseri (CA), 3`ü over kanseri, 2`si 
ewing sarkomu, 1`i küçük hücreli akci er kanseri 
(KHAK), 1`i nöroblastoma, 1`i PNET idi. 
Mobilizasyon rejimi 4 olguda siklofosfamid ve 
paklitaksel, 3 olguda siklofosfamid ve dosetaksel 
ve 5 olguda da siklofosfamid, etoposid ve 
dexametazon ile yap lm t r. Olgular n hepsinde 
10 ug/kg G-CSF kullan lm t r. Ortanca 2 
aferezde (2-4) ortanca 3.2 x 108/kg (1-8.3 x 108) 
mononükleer hücre, 2.85 x 106 /kg (1-6.3) CD34+ 
hücre elde edildi. Yüksek doz kemoterapi olarak 
CNV; siklofosfamid 60 mg/kg 1gün, 
mitoksantron 40 mg/m2 1 gün, etoposid 2.5 g/m2 
1 gün, ICE; etoposid 1.8 g/total, fosfamid 12 
gr/total, mesna 12 gr/total, karboplatin 1.5 
gr/total, MTC; thiotepa 250 mg/m2/gün 2 gün, 
melfelan 50 mg/m2/gün 2 gün, karboplatin 300 
mg/m2/gün 4 gün, ve high MEC; karboplatin 400 
mg/m2 3 gün, etoposid 200 mg/m2 3 gün, 
Melfelan 70 mg/m2, 2 gün kullan lm t r. 
KHAK`de CNV, Ewing sarkomunda ICE, Meme 
CA; 2`si ICE, 2`si MTC, nöroblastomada high 
MEC, over kanseri; 2`si MTC, 1`i ICE ve PNET`de 
ICE prokolleri uygulanm t r. Tan  ile transplan-
tasyon aras nda geçen ortanca süre 24 ay (5-45) 
idi. Hiç bir olguda engraftman yetmezli i olmad . 
Nötrofil engraftman  ortanca 11 gün (9-16), 
trombosit engraftman  ortanca 12 günde (10-18) 
izlendi.Ortanca 3 Ü eritrosit suspansiyonu (0-8), 
ortanca 6 Ü trombosit suspansiyonu (2-10) verildi. 
Ortanca ate li gün say s  4 olup (2- 10) otanca 
antibiyotik kullan m süresi 10 (7-24) idi. KHAK 7. 
Ay nda progresyon nedeniyle, 1 meme CA trav-
ma sonucu intrakranial kanama ve 1 meme CA 
hastal k progresyonu 13. ay nda hastal k 
progresyonu nedeniyle, 1 over ve 1 PNET s ras y-
la 11 ve 8. Ayda hastal k progresyonu nedeniyle 
toplam 5 hasta exitus olmu tur. 2 meme CA tam 
remisyon elde edildikten sonra 20 ve 28.aylar nda 
nüks saptanm t r. Over CA olgular nda 1`inde 
PR elde edildi ve eklenen RT ile TR`a girdi ve 22 
.ay nda TR`da takip edilmektedir ve di er over 
CA olgusu TR elde edildikten sonra lokal nüks 
izlenmi  ve daha sonra takip d  kalm t r. Ewing 
sarkomlu 2 olgu ve nöroblastomal  1 olgu s ras yla 

8 ay, 5 ayda ve 3 ayda TR`da takip edilmektedir. 
Solid tümörlerde OPKH deste inde yap lan YDT 
uygulamalar  klnik çal ma protokolleri içerisinde 
alternatif tedavi yöntemleri olarak dü ünülmeli-
dir. Daha büyük say da ve randomize çal malara 
gereksinim vard r. 

OTOLOG KÖK HÜCRE NAKL  
SONRASI SP RONOLAKTON UY-
GULAMASININ GÜNLÜK POTAS-
YUM HT YACI ÜZER NDEK  ET-
K S : 

T. Demirer1, M. Ayl 2, R. Haznedar3, N. Günel3, M. Da -
l 4, T. Fen4, G. Özet2, N. Ustael2, T. Üstün2, 

1A.Ü.T.F. bn-i Sina Hastanesi,  
2Ankara Numune Hastanesi,  
3Gazi Üniversitesi T p Fak.,  
4Ank.Onk.Hast. 

Platinium içeren yüksek doz kemoterapi rejimleri 
ile yap lan otolog kök hücre nakillerinden sonra 
(K+) kayb daima kar la lan bir problemdir. 
Nefrotoksik antibiotiklerin de post-transplant 
dönemde s k kullan lmas  da hipokalemiyi olu -
turan bir di er faktördür. Ciddi hipopotasemi 
sonucu tehlikeli aritmiler, düz kas fonksiyon 
bozukluklar ve paralitik ileus gibi yan etkiler 
olu maktad r.Biz bu çal mada platinium içeren 
yüksek doz rejimler ile yap lan otolog kök hücre 
nakli sonras nda spironolakton uygulamas n n 
potasyum ihtiyac  üzerindeki etkinli ini ara t r-
d k. 20 hasta içeren 2 gruptan birinci gruba nakil 
sonras  spironolakton verilmedi. kinci gruba 
nakil sonras 0-15nci günler aras nda 2x 100 
mg/gün oral spironolakton verildi. Günlük serum 
K+ ve magnezyum düzeyleri takip edildi. Serum 
potasyum düzeyi 3.5 mEq/L, Mg düzeyi 1.5 
mEq/L tutuldu. Median total K+ ihtiyac 15nci 
günün sonunda spironolakton alan ve almayan 
grupta s ras  ile 710 mEq (range 160-2250) ve 2185 
mEq (range 1430-4830) oldu. Median günlük po-
tasyum ihtiyac spironolakton almayan grupta 
s ras  ile 47.33 mEq (range 10.67-150) ve 145.67 
(range 95.33-322) (p<0.001) oldu. Bu çal ma 
platinium içeren haz rlama rejimleri ile yap lan 
otolog kök hücre nakillerinde nakil sonras  
spironolakton uygulamas n n renal K+ kayb  ile 
günlük ve total potasyum ihtiyac n  azaltt n  
ortaya koymu tur. Bu yakla m n rutin prati e 
ta nmas  için daha geni  hasta gruplar  ile yap la-
cak randomize çal malar gereklidir. 
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PR MER REFRAKTER, KISM  YA-
NITLI VEYA RELAPS HODGK N 
LENFOMA HASTALARINDA 
OTOLOG PER FER K KÖK HÜCRE 
TRANSPLANTASYONU: 

A. Dönmez, S. Ça rgan, M. Pehlivan, M. Tombulo lu. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar  Anabi-
lim dal , Hematoloji Bilim Dal , zmir. 

Bu çal mada, Nisan 1998-A ustos 2002 tarihleri 
aras nda otolog periferik kök hücre transplantas-
yonu (OPKHT) uygulanan 15 Hodgkin tan l  has-
tan n sonuçlar sunulmu tur. Hastalar n 10`u er-
kek, 5`i kad n olup medyan ya  25 (15-49)`dur. 
Tan  an nda 14 hastada evre III-IV hastal k duru-
mu, 12 hastada B semptomlar  bulunmaktayd . 
Tan  ile transplantasyon aras nda geçen süre 
medyan 17.6 (7.8-133.4) ay olup, 8 hastaya önce-
den 3 veya daha fazla farkl  kemoterapi rejimi 
uygulanm t . Transplantasyonda 7 hastada 
sensitif relaps (5 tam remisyon, 2 k smi yan t), 5 
hastada k smi yan t-1, 2 hastada primer refrakter 
ve 1 hastada refrakter relaps hastal k durumu 
vard . Mobilizasyon rejimi olarak 14 hastada ke-
moterapi + G-CSF, 1 hastada sadece G-CSF kulla-
n lm , medyan 2 aferez ile 7.53 (2.27-
14.57)x108/kg MNH, 19.08 (3.86-132.48)x106/kg 
CD34 (+) hücreden olu an ürünler haz rlama re-
jiminden (7 BEAM, 8 BUVP16CY) sonra hastalara 
infzyonla verilmi tir. Nötrofil 
engrafman (>500/_L) medyan 10. (8-20), 
trombosit engrafman (>20000/_L) 13. (8-100) 
günde olu mu tur. Transplantasyon sonras  13 
hastada tam remisyon (%86.6), 1 hastada k smi 
yan t (%6.6) sa lanm t r. Bir hasta remisyonda 
iken 5. ayda akci er infeksiyonu, tedaviye yan t 
vermeyen refrakter relapsl  bir hasta ise hastal k 
progresyonu ile kaybedilmi tir. 4 hastada 2-7. 
aylar aras nda relaps geli mi  olup , halen 9`u 
remisyonda olmak üzere 13 hasta ya amdad r. 
Transplantasyon sonras  medyan 23.3 (2.2-53) 
ayl k izlem süresinde medyan total ve hastal  
hastal ks z ya am sürelerine henüz ula lmam  
olup; 4 y lda total sa kal m olas l  %85, hastal k-
s z sa kal m olas l  ise %65 olarak bulunmu tur. 
Sonuçlar m z sensitif relaps ve k smi yan t 1`de 
olan hastalarda OPKHT`nun etkili bir tedavi yak-
la m  oldu unu dü ündürmektedir. 

ÇOCUKLARDA PER FER K KAN 
KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYO-
NU SONRASI MMUN PARAMET-
RELER N DE ERLEND R LMES  : 

A.U uz, A.O. Küpesiz, M.A. Ye- ilipek, V.Hazar, 
O.Ye in. 

Akdeniz Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa l  ve 
Hastal klar  Anabilim Dal , Antalya. 

Periferik kan kök hücre transplantasyonu 
(PBSCT) farkl  hematolojik hastal klar n tedavi-
sinde etkin olarak kullan lmaya ba lanan bir te-
davi eklidir. mmun rekonstitüsyon ise 
transplantasyonba ar s n n göstergelerinden biri-
dir. Bu çal mada Akdeniz Üniversitesi T p Fakül-
tesi Pediatrik Kök Hücre Transplantasyon Ünite-
sinde allogeneik PBSCT uygulanan farkl  hemato-
lojik hastal klar olan 14 olgunun immun paramet-
releri retrospektif olarak de erlendirilmi tir. Tüm 
olgular n donörleri doku gruplar  tam uyumlu 
karde di. Tüm olgulara haz rlama rejimi olarak 
BU 16 mg/kg ve CY 200 mg/kg, GVHH 
proflaksisi için ise MTX ve CsA verilmi ti. Ayr ca 
ilk 6 ay haftada bir kez 0.5 gr/kg immünglobulin 
kullan lm t . Alt s  erkek, 8`i k z olan olgular n 
ya lar  3 ila 17 aras nda de i mekte idi. Olgular n 
transplantasyon sonras  birinci y lda lenfosit alt 
gruplar  ve immun globulin düzeyleri de erlen-
dirmeye al nd . Olgular n hemen tamam n n 
immunglobulin düzeyleri normal s n rlarda bu-
lundu. 14 olgu de erlendirildi inde CD 3+ hücre-
ler 12 sinde; CD 4+ hücreler 12 sinde; CD 8+ hüc-
reler 13 ünde; CD 16+ hücreler 13 ünde; CD 19+ 
hücreler tamam nda normal s n rlarda bulundu. 
CD 4 : CD 8 oran ise 5 olguda normal s n rlarda 
di er olgularda ise ters olarak bulundu. Bu sonuç-
lar PSCT uygulad m z hastalarda birinci y lda 
lenfosit alt gruplar n n ve immun globulin düzey-
lerinin tamam na yak n n n normal s n rlara ula -
t n , ancak CD4 : CD8 oran n n hangi sürede 
tamamen normale döndü ünün saptanmas  için 
bu olgular n daha uzun süredeki de erlendirme-
lerine gereksinim oldu unu göstermektedir. 

ANKARA ÜN VERS TES  TIP FA-
KÜLTES  B L M DALINDA DOKU 
GRUBU UYGUN AKRABA OLMA-
YAN VER  C  SAPTAMA OLASILI-

I: 

M Beksaç, K. Dalva, S. Meriç. 

Hematoloji Bilim Dal  , Ankara Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Ankara. 

Hematopoetik kök hücre naklinin birçok hastal k-
ta standart kemoterapi ile kar la t r ld nda 
ya am  olumlu yönde etkileyici oldu u, art k ge-
nel kabul görmekte ve bu nedenle geli mi  bat  
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ülkelerinde yap lan nakillerin %15-20 sini bu tip 
vericiler olu turmaktad r. Bu amaç için mutlaka 
gerekli ko ul HLA yönünden tam uygunluktur. 
Merkezimizde yap lan bir ara t rmada, ba vuran 
hastalar n en s kl kla 2 karde e sahip olduklar  ve 
%45 olas l kla HLA tam uygun karde  saptanabil-
di ini göstermi tir. Birimimizde yurt içi-d  gö-
nüllü ara t rmas  2 y ldan beri yap lmaktad r. 
Türkiye`de Ankara Ü. T.F. ve stanbul Ü.T.F. ol-
mak üzere mevcut iki gönüllü verici 
bankas bulunmaktad r.2001-2002 aras  2 y ll k 
sürede birimimize Yurt içinden, 20 si kendi ku-
rumumuzdan olmak üzere 39 tarama istemi yap -
l rken; yurt d ndan 37 tarama talebi olmu tur. 
Bu taramalar n hiçbirinde Türkiye`den uygun 
verici saptanamam t r. ki olguda Class I uygun 
verici stanbul`da saptanm  ancak bu olgulara ya 
ula lamam  veya Class II uyumu saptanamam -
t r Yurt d ndan yap lan bir isteme kar l k ban-
kam zda Class I uygun bir verici saptanm , An-
kara d ndaki bu vericiye ula l p kan örne i 
talebi sonucunda 5/6 uyum bulunmu tur. Ancak 
spanya`daki nakil merkezi bunu yeterli bulma-

m t r.Seksen bir ünite kordon kan  bulunan kor-
don kan  bankas ndaki taramalarda ise 1 uygun 
donör saptanabilmi  ancak çe itli nedenlerle nakil 
için kullan lamam t r. Kurumumuzdan ise 
BMDW da yap lan 20 taramadan 11 inde uygun 
verici adaylar  saptanm , 6 s nda HLA uygun 
vericiye ula lm ; bu verici adaylar ndan 5`i doku 
tiplendirme teyidi için kan örne ini göndermi  ve 
bunlardan sadece ikisinde yüksek rezolüsyon 
HLA tiplendirmesi ile 8/8 tam uygunluk sa lan-
m t r. Bir olguya Temmuz 2002`de akraba olma-
yan vericiden periferik kök hücre nakli yap lm -
t r. Di er uygun verici saptanan olgu (kurum d ) 
kaybedildi i için nakil gerçekle tirilememi tir. 
Halen 5 hasta için dönör tarama i lemi periyodik 
olarak sürdürülmektedir. Yurdumuzda akraba 
olmayan verici naklinin daha s k ve daha ekono-
mik ko ullarda gerçekle tirilebilmesi için gönüllü 
verici veri bankalar n n geli mesi , buna olanak 
veren mali düzenlemelerin gerçekle mesi ve top-
lum bilincinin geli mesi gereklidir 

ALLOGENE K KÖK HÜCRE 
TRANSPLANTASYONU: DEDEMAN 
HASTANES  DENEY M  : 

A. Ünal, F. Altunta , B. Eser, F. Kurnaz, Ö. Er, M.Özkan, 
M. Çetin. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Dedeman Hastane-
si, Hematoloji - Onkoloji Bilim Dal  ve K T Merkezi, 
38039, Kayseri. 

Hematolojik malignitelerin küratif tedavisinde 
alt n standart allogeneik kök hücre transplantas-
yonudur (AKHT). Erciyes üniversitesi T p Fakül-
tesi, Dedeman Hastanesi, Hematoloji Bilim Dal , 
K T ünitesinde, HLA doku grubu tam uygun 
karde den AKHT yap lan 19 olgu gözden geçiril-
di. Mart 1997- May s 2002 tarihleri aras nda 
AKHT uygulanan ortanca ya  29 (19-44) olan 19 
olgunun 12`si erkek 7`si bayan idi. Verici ortanca 
ya  27 (12-46), 4 hastada ABO kan grubu, 4 has-
tada cinsiyet uygunsuzlu u vard . Olgular n 7`si 
KML, 6`s  AML, 3`ü ALL, 2`si NHL(Burkit) ve 1`i 
Ewing sarkomu idi. Olgular n transplant öncesi 
hastal k durumu; AML`li olgular n 4`ü 1. tam 
remisyonda (TR), 2`si 2.TR`da, KML`li olgular 
kronik stabil fazda (KSF), ALL`li olgular 2.TR`da, 
Burkitt lenfomal  olgular 1.TR`da ve Ewing sar-
komu olgusu ise refrakter relaps hastal k eklinde 
idi.Performans status ortanca 2 (1-3) idi. Tan  ile 
transplant aras  geçen median süre ; AML`de 6.5 
ay(3-17), KML`de 4 ay(3-10), ALL`de 14 ay (7-16), 
Burkitt lenfoma`da 5.5 ay (5-6) ve Ewing sarko-
munda 18 ay idi. Haz rlama rejimi olarak 
Busulfan+ siklofosfamid, ATG + fludarabin + 
busulfan, ATG + fludarabin + melfalan, ATG + 
fludarabin + ARA-C, ATG + fludarabin + 
siklofosfamid kullan lm t r. Kök hücre 
mobilizasyonu için vericilere 10 ug/kg/gün G-
CSF uyguland . Tüm olgulara periferik kök hücre 
transplantasyonu uyguland . Ortanca 4.2 x 108 
/kg (3.6-6.8 x108) mononükleer hücre, ortanca 3.8 
x 106 (3- 8.6 x 106) CD34+ hücreden olu an ürün 
verilmi tir. Ortanca lokosit engraftman +16 günde 
(12-24), ortanca trombosit engraftman +19 günde 
(13-32) izlendi. Hastalara ortanca 2 ünite (Ü) erit-
rosit suspansiyonu (0-10) ve 6 Ü (2-16) trombosit 
suspansiyonu verildi. Hastalar n ortanca ate li 
gün say s  4 (0-21), antibiyotikli gün say s  ise 12 
(7-27) idi. Akut GVHH grade-1; 4 olguda, grade-
2;8 olguda, grade3; 4 olguda, grade-4; 1 olguda 
gözlenmi tir. Kronik GVHH 10 olguda gözlenmi -
tir. 1 akut GVHH, 2 kronik GVHH, 2 relaps, 1 
graft yetmezli i ve 1 olguda ise infeksiyon nede-
niyle olmak üzere toplam 7 hasta exitus olmu tur. 
AKHT hematolojik malignitelerin tedavisinde 
oldukça etkili bir tedavi yöntemi olmakla birlikte; 
GVHH halen hayat  tehdit eden en önemli komp-
likasyonlardan biri olmaya devam etmektedir. 

KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYO-
NU SONRASI YÜKSEK DOZ 
TR METHOPR M-
SULFAMETHOXAZOLE KULLANI-
MINA BA LI H PERKALEM : 
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M.Ertem1, T. leri1, F.Yalç nkaya2, E.Çiftçi3, S.Fitöz4. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik Hematolo-
ji1, Nefroloji2, Enfeksiyon3 Bilim Dallar  ve Radyoloji4 
Anabilim Dal , Ankara. 

Kök hücre transplantasyonu veya yo un kemote-
rapi uygulanan immünosüpresif hastalarda 
Pneumocytis pneumonia (PCP) önemli bir enfek-
siyon etkenidir. Bu nedenle bu hastalar n ço unda 
trimethoprim-sulfamethoxazole (TMP-SMX) 
profilaktik olarak kullan lmaktad r. Ayr ca bu tür 
hastalarda yayg n akci er infiltrasyonu geli ti in-
de yine PCP enfeksiyonu dü ünülerek di er 
antimikrobiyal tedavilerin yan  s ra yüksek doz 
TMP-SMX kullan m  s kl kla gerekmektedir. Biz 
burada, hematoloji alan nda bu kadar s k kullan -
lan bu antimikrobiyal ajan n önemli bir kompli-
kasyonuna bir olgu nedeniyle dikkat çekmek isti-
yoruz. kinci tam remisyonunda olan 14 ya ndaki 
bir akut myeloid lösemi hastas na HLA tam uy-
gun karde inden kemik ili i transplantasyonu 
uyguland . Myeloid engraftman  +22`nci günde 
gerçekle en hasta siklosporine ba l  nefrotoksisite 
yönüyle takip edilirken +57`nci günde solunum 
s k nt s  ba lad  ve 24 saat içerisinde çok h zla 
solunum yetmezli i geli ti. Yap lan görüntüleme 
incelemelerinde bilateral diffüs intersitisiyal 
infiltrasyon görülerek tedaviye di er 
antimikrobiyal ajanlar n yan  s ra intravenöz yük-
sek doz TMP-SMX (15 mg TMP/kg) da eklendi. 
ndüklenmi  balgam incelemesinde etyolojik et-

ken gösterilemedi fakat bronkoalveolar lavaj yap -
lamad  için tedaviye ayn  ekilde devam edildi. 
Tedavi ile çok iyi yan t elde edilen hasta h zla 
klinik olarak düzelirken böbrek fonksiyon testle-
rinde bozulma olmamas na kar n serum potas-
yum düzeyi al nan tüm genel hiperkalemi önlem-
lerine kar n 7.4 mmol/L düzeyine kadar yüksel-
di. Bu dönemde idrar ile potasyum at l m n n çok 
belirgin azalm  oldu u görüldü. Bu hasta için 
hiperkalemi yapabilecek tüm nedenler incelendi-

inde literatürde yak n zamanlarda tan mland  
gibi trimethoprimsulfamethoxazole kullan m n n 
önemli olabilece i dü ünüldü ve tedaviden kesil-
di. TMP-SMX tedavisinin kesilmesinden sonra iki 
gün içinde serum potasyum düzeyi ve idrarla 
potasyum at l m  normal düzeylere geldi. Litera-
tür incelendi inde PCP nedeniyle yüksek doz 
TMP-SMX kullan lan AIDS hastalar n n %25-
35`inde hiperkalemi geli ti i ve özellikle altta 
yatan hafif bir böbrek yetmezli i bile olsa bu ris-
kin çok daha yüksek oldu u görüldü. Sonuç ola-
rak kök hücre transplantasyon hastalar nda da 
ba ta siklosporin olmak üzere pekçok nefrotoksik 
ilaç kullan labildi inden bu hastalarda yüksek 
doz TMP-SMX kullan lmas  gerekti inde 
hiperkalemi yönünden yak ndan takip edilmele-
rinin önemli oldu una inan yoruz. 

ALLOGENE K PER FER K KAN 
KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYO-
NUNDA ABO/Rh KAN GRUBU 
UYUMSUZLU UNUN ERKEN DÖ-
NEM KOMPL KASYONLAR ÜZE-
R NE ETK S : 

Ö. Arslan, H. . Co kun, M. Arat, E. Akça layan, M. 
Özcan, G. Gürman, , O. lhan, M. H. Akan. 

Ankara Üniversitesi, Hematoloji Bilim Dal , K T Ünite-
si, Ankara. 

ABO kan grubu uygusuzlu u allogenik kök hücre 
transplantasyonu yap lmas  için bir 
kontendikasyon de ildir, ancak transfüzyon önce-
si eritrosit deplesyonu veya plazma azalt lmas  
gibi i lemler gerektirmektedir. Ayr ca akut veya 
kronik hemoliz ve saf eritroid seri aplazisi gibi 
erken veya geç immunohematolojik problemlerle 
de kar la labilmektedir. Bu çal mada ABO kan 
grubu uygun olan hastalarla ABO major ve minör 
uygunsuzlu u bulunan ve allogeneik periferik 
kan kök hücre transplantasyonu (APKKHT) uy-
gulanan hastalardaki erken ve geç dönem komp-
likasyonlar kar la t r ld . 91 hasta çal maya al n-
d  (KML 36, AML 37, di er 18) Bunlardan 55`i 
(%60.4) ABO/Rh uygun iken 36`s  (%39.6) 
ABO/Rh uygunsuzdu (major 16, minor 9, major 
ve minor 5, Rh 6). Transplant sonras  median ta-
kip süreleri 13 (0.5-43) ayd . Her iki grup aras nda 
transplant öncesi parametreler aç s ndan farkl l k 
gözlenmedi. Transplant sonras  elde edilen bulgu-
lar tabloda özetlenmi tir. Sonuç olarak ABO uy-
gunsuzlu unun APKKHT`nunda erken dönem 
komplikasyonlar üzerine olumsuz bir etkisi göz-
lenmemi tir. 
#Image33.jpg# 
#Image34.jpg# 

STERO DE D RENÇL  PROGRES F 
KRON K GRAFT VERSUS HOST 
HASTALI INDA (GVHH) 
EKSTRAKORPOREAL 
FOTO MMUNTERAP  (EKF): 

O. lhan, M. Arat, Ö. Arslan, M. Özcan, G.Gürman, A. 
Çiftçi, K. Dalva M. Beksaç, H. Koç, E. Ayy ld z, H. Akan. 

Ankara Üniversitesi bni Sina Hastanesi Hematoloji 
Bilim Dal &Aferez Ünitesi, S hh ye, Ankara. 
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Allojeneik hematopoietik kök hücre transplantas-
yonu (AHKH) sonras  geç dönem önemli 
mortalite ve morbidite nedeni olarak geli en 
GVHH da s n rl  cilt tutulumu d - nda uzun dö-
nem immunsupresif tedaviler gerekmektedir. Son 
y llarda özellikle refrakter kronik GVHH nin cilt 
tutulumu olan hastalarda UVB ve 
fotokemoterapiye alternatif olarak EKF kullan m  
bildirilmektedir. Bu çal mada amac m z klini i-
mizde steroid refrakter cilt GVHH li olgularda 
merkezimizin EKF deneyimini sunmaktay z. Yay-
g n kronik GVHH l  toplam 8 hastada (6K/2E) 6 
ile 15 ay süresince GVHH na ba l  semptom ve 
bulgular düzelinceye kadar her 2-4 haftada bir 2 
ard k gün EKF (UVAR XTS, Therakos, USA) 
tedavisi uygulad k. Hastalar m z n 3 ünde GVHH 
yan s ra bron iolitis obliteransta mevcuttu. Her 
i lem öncesi fizik inceleme ve serum biyokimya 
ve tam kan say m  yan s ra, 4 ayda bir cilt biyopsi-
si, ak m sitometri ile lenfosit alt tiplendirmesi ve 
solu- num fonksiyon testleri yap ld . EKF öncesi 
tüm hastalarda, steroid tedavisine refrakter, klinik 
ve histopatolojik olarak progresif kronik GVHH 
mevcuttu. UVADEX steril solusyonu ile 193 daki-
ka içinde tam otomatik sistemde ortalama 261,4 
mL `buffy coat` i lendi. Ciddi trombositopeni 
geli en 2 olgu d nda EKF genellikle iyi tolere 
edildi. Medyan 12 siklus sonra tüm hastalarda 
cevap al nd . Cilt biyopsi skorlar  düzeldi. Özel-
likle hastalar n solunum yolu enfeksiyonu ve 
GVHH reaktivasyonu nedeniyle hospitalizasyon 
ihtiyac  belirgin olarak azald . Dört hastada 
kolestatik parametrelerde belirgin düzelme, 5 
hastada solunum fonksiyonlar  ve tomografik 
de erlendirmelerinde düzelme saptand . Alt  
hastan nda immunsupresif ihtiyac belirgin azald . 
Sekiz ayl k takipte klinik yan t ile kan lenfosit alt 
populasyonu aras ndaherhangi bir korelasyon 
saptanmad . Yayg n cilt ve viseral organ tutulumu 
olan hastalarda EKF güvenilir ve etkili bir 
destkeleyici tedavi yöntemidir. EKF nin etkinli i 
ve verilme zaman  gereksinim vard r ve 
klini imizinde yer ald  FDA endikasyon çal -
mas  devam etmektedir. 

ALLOJENE K HEMATOPO ET K 
HÜCRE TRANSPLANTASYONU 
YAPILAN HASTALAR LE VER C -
LER  ARASINDAK  M NÖR 
H STOKOMPAT B L TE ANT JEN  
(HA-1) TA IMADAK  FARKLILI-

IN, ENGRAFMAN, GRAFT 
VERSUS HOST HASTALI I, VE 
TRANSPLANTLA LG L  D ER 
KOMPL KASYONLARA ETK S : 

D. Yazman, K. Dalva1, M. Yazman, M. Beksaç, P. 
Topçuo lu, G. Gürman. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, bni Sina Hastanesi, 
Hematoloji Bilim Dal  ve Hematoloji Laboratuvar , 
Ankara. 

HLA identik vericilerden yap lan allojeneik nakil-
lerde, vericide mHag HA-1 eksikli inin al c da 
HA-1 varl  ile e le ti i durumlarda ortaya ç kan 
akut ve kronik graft versus host hastal  (GVHH) 
ile olan ili kisi baz  çal malarla saptanm t r. 
Çal mam zda, HA-1H farkl l n n transplant 
hastalar nda engrafman, GVHH, graft versus 
lösemi (GVL) ve graft reddi ile olan ili kisinin 
ara t r lmas , ayr ca HLA-A*0201 alleline sahip 
olan grup ile HLA-A2 alleli ta mayan grubun bu 
fenomenler aç s ndan k yaslanmas hedeflendi. 
Tek merkezde retrospektif olarak, 287 allojeneik 
HLA identik periferik kök hücre veya kemik ili i 
transplant  olgusu içinde, HLA*A0201 alleline 
sahip al c -verici çiftlerinin HA-1 farkl l  ara t -
r ld . HA1 allelleri, genomik DNA yöntemi (PCR-
SSP) ile tespit edildi. HLA*A0201 (n=14), ve HLA-
A2 alleli ta mayan transplant hastalar ndan olu-
an (n=242) iki grup olu turuldu. ki grup aras n-

da tüm ya am süresi, AGVHH, KGVHH, 
engrafman aç s ndan anlaml  farkl l k saptanmad . 
HA1H farkl l  olan bir hastada hafif 
GVHHgözlendi. HA-1H farkl l  olmayan 
AML`li bir hastada GVL etkisi gözlenmeyerek 
transplantasyon sonras nda refrakter kald . HA-
1H farkl l  olmay p engrafman yetmezli i göste-
ren bir hasta vericisi ile HA-1R farkl l  da ta -
m yordu. HA1R farkl l  olan dört hastada evre 
0-2 AGVHH, iki hastada s n rl , iki hastada ise 
yayg n KGVHH gözlendi. Vericide HA-1H olup 
al c da olmayan bir hastada ve vericide HA-1R 
olup al c da olmayan üç hastan n hiçbirisinde 
engrafman yetmezli i görülmedi. HA-1 fark  olan 
hastam zda hafif derecede GVHH bulunmas  
literatür ile uygunluk içindedir. Literatürde 
KGVHH üzerinde etkili olmad n n saptanmas -
na ra men hastam zda yayg n KGVHH gözlen-
mesi, di er mHag farkl l klar n n çe itli kombi-
nasyonlar  ve ba ka faktörlerle etkilenebilece ini 
dü ündürmü tür. mHag farkl l n n olmad  
durumlarda relaps daha s k oranda görülür, 
mHag farkl l  ise GVL etkisine katk da bulunur. 
Çal mam zda HA-1H farkl l n n olmad n  
saptad m z onüç hasta içinde birhastada 
engrafman yetmezli i gözlenmi , akut 
miyeloblastik lösemi olan bir hastada ise 
transplanta refrakter durum gözlenmi tir. 
Refrakter olan hastada AGVHH ve GVL etkisinin 
olmamas  bu durumu literatür bilgilerimiz n-
da aç klayabilmektedir. Engrafman yetmezli i 
olan hasta vericisi ile identik HA-1H ve HA-1R 
oldu undan bu durum, bu parametrelerdeki fark-
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l l k ile aç klanamad . HHT yap lan hastalarda 
HA-1 farkl l n n tespiti için tarama yapma ge-
reklili i halen yan tlanmas  gereken bir sorudur. 
Akraba vericilerden yap lan transplantlarda 
mHag farkl l n n tespiti daha yo un GVHH 
profilaksisi yapma ko ulunu, vericiye bu mHag 
için tolerans indüksiyonu uygulama veya adoptif 
immünoterapide kullan lmas n  gündeme getir-
mektedir. Akraba d  vericilerden yap lan 
transplantlarda verici taramas nda kullan lmas , 
daha iyi bir transplant seçene inin sunulmas nda 
yard mc  olaca  kan s nday z. 

MYELOD SPLAST K SENDROMLU 
B R HASTADA FETAL SEYREDEN 
S TOMEGALOV RUS HASTALI I: 
OLGU SUNUMU: 

R. Saba1, A. U. Bilgin2, . Karado an2, H. Beköz2, Ö. 
Gülsün Elpek3, N. H. Aksoy3, K. Temizkan2, L. Ündar2. 

1 nfeksiyon Hastal klar  ve Klinik Mikrobiyoloji AD, 
2 Hematoloji Bilim Dal ,  
3Patoloji Anabilim Dal , Akdeniz Üniversitesi T p 
Fakultesi, Antalya. 

Sitomegaovirus infeksiyonu immun yetmezli i 
olmayan ki ilerde genellikle kendini s n rlayan bir 
seyir gösterirken immun yetmezlikli ki ilerde 
daha a r hatta ölümcül seyredebilir. 
Miyelodisplastik sendrom hastal n n (MDS) ise 
immun yetmezlik yapan hastal k grubuna dahil 
olup olmad  tart mal d r. A a da 
myelodisplastik sendromlu bir hastada geli en 
CMV hastal  sunulmu tur. Yedi y ld r MDS 
tan s  ile izlenen 69 ya nda erkek hasta (M. .K.), 
son bir y lda 5 kez derin anemi ve e lik eden hal-
sizlik yak nmas  ile hospitalize edilmi  ve 
replasman tedavisi uygulanm t r. Hastam z, son 
3 ayd r 3 gün ard arda 1 gr pulse steroidi takiben 
günde 1mg/kg toplam 64 mg/gün 
metilprednisolon kullanmaktayd . Son olarak 
tekrar halsizlik ve e lik eden kar n a r s  ikayeti 
ile ba vuran hastan n yap lan fizik muayenesinde 
konjonktivalarda solukluk ve kardiak 
oskultasyonda 2/60 sistolik üfürüm haricinde 
patolojik bulgu saptanmad . Laboratuvar tetkikle-
rinde Hb: 6.1 g/dl, Htc: %17.4, Lökosit: 7400 
/mm3 (%80 PNL, %14 lenfosit, %6 monosit), 
PLT:215000/mm3, ALT:272 U/L, AST:26 U/L, 
GGT:310 U/L, LDH: 510 U /L, CRP0.72 mg/dl, 
ESR: 58 mm/s saptand . ALT yüksekli i yönün-
den istenen hepatit B, C ve D göstergeleri negatif 
geldi. Kar n a r s  yönünden yap lan üst 
gastrointestinal sistem endoskopisi ile al nan bi-
yopsi örneklerinde CMV infeksiyonu ile ilgili 

oldu u dü- ünülen inkluzyon cisimcikleri görül-
dü. CMV antijenemi testinde 84/200 000 hücre 
pozitif tespit edildi ve hasta CMV gastriti ve hepa-
titi olarak kabul edildi. Streoid dozu azalt larak 
kesilmesiplanland  ve gansiklovir IV 5 mg/kg 
b.i.d ba land . Tedavinin 5. gününde hastada da-
ha önce olmayan ate  yüksekli i ortaya ç kt . Çe-
kilen PA Ac grafisinde her iki akci erde yamal  
infiltrasyonlar görülmesi üzerine kültürleri al na-
rak tedaviye ampirik olarak Ampisilinsulbaktam 
4x2 gr IV, siprofloksasin 2x200 mg IV ve CMV 
pnömonitisi için IV Ig eklendi. Hastam z bir gün 
sonra ani geli en solunum yetmezli i ve kardiak 
arrest nedeni ile kaybedildi. Hastan n al nan kan 
kültürlerinde Escherichia coli üremesi saptand . 
Hastam zda ölüme neden olan hastal klar olarak 
MDS, CMV hastal  ve E. coli bakteriyemisi dü-
ünüldü. MDS`lu hastalarda steroid kullan m  

mevcutsa, steroidler kesilse bile meydana gelen 
CMV hastal n n agresif olarak tedavi edilmesi 
gerekti i sonucuna var ld . 

ALLOJEN K PER FER K STEM 
CELL TRANSPLANTASYO-
NU(APSCT) YAPILMI  B R HAS-
TADA DE K SU LARLA 
ARDARDA GEL EN 
BAKTER YEM  OLGU SUNUSU: 

S.Dinçer, Z. Çelik, A. Oymak, Ö.C. Özdel, N.Çelik. 

K T Merkezi, Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi, 
Ankara. 

Nötropenik bir hastan n seyrinde ate  hemen 
hemen kaç n lmaz bir sonuçtur. K T yap lacak 
hastada enfeksiyöz komplikasyonlar haz rlama 
rejiminin ba lamas  ile sorun olmaya ba lar ve 
normal nötrofil say s  sonras  bile hastalar özellik-
le allojenik transplantasyondan sonra ciddi dere-
cede immun kompromize kal rlar. mmun 
kompromize hastalarda s kl kla Gr (-) bakteriler 
etken olarak saptan r. Proflaktik geni  spektrumlu 
tedavinin ba lat lmas , kültür ve duyarl l k test 
sonuçlar  geldi inde tedavinin yeniden ekillendi-
rilmesi önemlidir. Engraftman sonras  tedavi al-
t nda ardarda farkl  su larla bakteriyemi geli tiren 
vaka az rastlanan klinik seyir sebebi ile sunulmu -
tur. Periferik ve kateterden al nan kan örnekleri 
tam otomatize sistemde inkübe edildi. Üreme 
tesbit edilen plaklardan otomatize sistem ile di-
renç paternleri belirlenmi tir. Olgu:1983 do umlu 
erkek hasta, AML tan s  alarak D-3+7 tedavisi 
ard ndan birinci remisyonda APSCT planland . 
Hickman kateteri tak lmas  ard ndan Bu-Cyc ha-
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z rlama rejimi ile hastaya 27.02.02 tarihinde full 
match donörü olan k z karde inden APSCT ya-
p ld . Transplantasyonu takiben + 08. günde has-
tan n ate inin yükselmesi ile al nan üç kan kültü-
rünün hiç birisinde üreme saptanmad . Akut 
GVHD proflaksisi için Mtx-CSA kullan lan hasta-
da +18.günde nötrofil engraftmenti gerçekle ti. 
AK T s ras nda ba ka ate  yüksekli i olmayan 
hasta 20.03.2002 tarihinde taburcu edilerek yak n 
poliklinik takibine al nd . Takip esnas nda a a -
daki tabloda belirtilen bakteriyemiler saptanarak 
gerekli tedavileri yap ld . 
#Image32.jpg# 
Hastada kateter enfeksiyonunu dü ündürecek 
hiçbir klinik ve laboratuar bulgular  bulunmama-
s na ra men kateterin çekilmesi ard ndan yeni bir 
bakteriemi saptanmam t r.Poliklinik takibi s ra-
s nda sosyo kültürel düzeyi dü ük bir ortamda 
kald  belirlendi. Bu durum ,bu tür immun sis-
temi bozulmu  konakç larda; fermentasyon yap-
mayan Gram (-) bakteriler ile geli en f rsatç  en-
feksiyonlar n nereden kaynakland  tedavisi 
kadar önemlidir. Bu tür kateter tak l  hastalarda 
çevresel enfeksiyon kaynaklar n n risk olu turabi-
lece i ak lda tutulmas  gereklidir. Gerek antibiyo-
tik proflaksisi gerekse çevresel proflaksiler 
enfeksiyöz komplikasyonlar  azaltmada etkili 
oldu u bilinse de baz  durumlarda etkili olama-
maktad r. Bu nedenle, taburcu edilen hastalara 
çevresel ko ullar n ve kateter bak m n n önemi 
anlat lmal , aksi durumda post transplant kateter 
çekilmesi çabukla t r lmal d r. 

KARADEN Z TEKN K ÜN VERS -
TES  TIP FAKÜLTES  KEM K L  
TRANSPLANT VER LER  

M. Y lmaz, S. S. Kart , M. Sönmez, M. Koçak, B. 
Y lmazer, E. Oval . 

Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Hematolo-
ji Bilim Dal  

Türkiye`de kemik ili i transplantasyonu ilk olarak 
Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesinde Prof.Dr. 
Korkut Özerkan taraf nda 1977 y l nda yap lm -
t r. Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesin-
de ise ilk otolog periferik kök hücre nakli 1998 
y l nda ve ilk allogenik kemik ili i nakli 1999 y -
l nda uyguland . 1998-2002 y llar  aras nda13 ka-
d n, 18 erkek olmak üzere toplam 31 hastadan; 19 
hastaya otolog ve 12 hastaya allogenik kök hücre 
nakli yap ld . Otolog periferik kök hücre nakli 
yap lan 19 hastan n (8 Non-Hodgkin lenfoma, 6 
Multiple myeloma, 3 Hodgkin lenfoma, 1 Akut 
myeloblastik lösemi, 1 Akut lenfoblastik lösemi), 

4`ü primer hastal n progresyonu ve 1`i 
transplanta ba l  komplikasyonlar sonucu öldü. 
Allogenik kök hücre nakli yap lan 12 hastan n 8`i 
akut myeloblastik lösemi, 2`si kronik myelositik 
lösemi, 1`i akut lenfoblastik lösemi, 1`i aplastik 
anemi idi. Allogenik kök hücre nakli yap lan 7 
hastada (%58) akut graft versus host hastal  ve 
100 günün üzerinde ya ayan 7 hastan n 4`ünde 
(%57) kronik graft versus host hastal geli ti i 
görüldü. Hastal ks z ya am oran  %50, transplanta 
ba l  mortalite 4 (%33) ve hastal k progresyonu 
nedeni ile mortalite 2 (%17) idi. Verilerimizi litera-
türdeki verilerle kar la t rd m zda, sonuçlar n 
benzer oldu unu görmekteyiz. Yeni kurdu umuz 
kemik ili i transplant ünitesinin faaliyete geçmesi 
ile birlikte daha iyi ko ullarda daha fazla say da 
transplantasyon yapabilece imizi ümit etmekte-
yiz. 

KRON K GRAFT VERSUS HOST 
HASTALI I OLAN B R OLGUDA 
GEL EN ZOLE P TOZ S: 

1A. U. Bilgin, 1 . Karado an, 2B. Dora, 1H. Beköz, 1K. 
Temizkan, 1L. Ündar. 

1Hematoloji Bilim Dal , 2Nöroloji Anabilim Dal , Akde-
niz Üniversitesi T p Fakültesi, Antalya. 

Kronik Graft versus Host Hastal  (GVHH), 
allojeneik transplantasyon sonras  morbidite ve 
mortalitenin en önemli nedenlerinden biri olup; 
progresif sistemik sklerozis, SLE, Sjogren gibi 
otoimmün hastal klara benzeyen klinik görünüm 
ile kar m za ç kmaktad r. Hastal n seyri s ra-
s nda çe itli dokular ve organlar etkilenmekte ve 
bundan alloreaktif donör T hücreleri sorumlu 
tutulmaktad r. Göz tutulumu, kronik GVHH ile 
birlikte s k olarak izlenmektedir. En fazla kar la-

lan semptom ve bulgular kuru göz ve ili kili 
komplikasyonlar d r. Burada kronik GVHH ile 
birlikte sa  gözde pitozis geli en ve yo un 
immünsupresif tedavi ile düzelen bir hasta su-
nulmu tur. VAKA: 30 ya nda bayan hastaya, 
ALL-L2 tan s  ile Haziran 2001`de tam uyumlu 
karde inden allojeneik transplantasyon yap ld . 
Transplantasyonun 9.ay nda kronik GVHH nede-
niyle cell-cept 1000 mg/gün, sandimmun 150 
mg/gün, ursafalk 500 mg/gün alan hasta 4 gün-
dür sa  göz kapa nda progresif kapanma ya-
k nmas  ile ba vurdu. Hastan n çift görme, gör-
mede azalma veya e lik eden bir ba ka yak nmas  
yoktu. Pitozunda sabah ak am aras nda bir farkl -
l k tariflemiyordu. Relaps dü ünülerek yat r lan 
hastan n, göz hastal klar  ve nöroloji bölümleri ile 
konsultasyonu sonucunda görme keskinli i, göz 
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dibi muayene bulgular  normaldi ve nörolojik 
muayenesinde izole pitozis d nda patolojik bul-
gu yoktu. BOS biyokimyas ve sitolojisi normal 
olarak bulundu. Çekilen orbital ve kranial MR`da 
patolojik bir görünüme rastlanmad . Myasthenia 
gravis`i d lamak için yap lan repetetif 
stimülasyon normaldi. Bu s rada sa  gözü tama-
men kapanan ve di er göz kapa nda da hafif 
dü üklük geli en hastaya GVHH`na ba l  
nöromuskuler tutulum dü ünülerek 3 gün 1000 
mg/gün pulse steroid verildi. Tedavi ba lad ktan 
hemen sonra progresyonu duran hastan n 
2.günden itibaren pitozisinde düzelme ba lad  ve 
tedaviden bir ay sonra tamamen normale döndü. 
TARTI MA: Kronik GVHH ile birlikte 
nöromuskuler semptomlara çok nadir olarak rast-
lan lmaktad r. Literatürde, GVHH`na e lik eden 
unilateral pitosis olgusu olmamakla birlikte 
sandimmun ve gansiklovir kullan m  s ras nda 
bilateral pitosis geli en ve ilaçlar kesildikten 24-48 
saat sonra düzelen 4 olguluk bir seri bildirilmi tir. 
Bu vakadaki bulgular n, sandimmun ayn  dozda 
devam ederken tedaviye pulse steroid eklenmesi 
ile düzelmesi ve myasthenia gravis gibi di er 
olas  tan lar n da d lanm  olmas , ortaya ç kan 
pitozisin GVHH`na ba l  oldu unu dü ündür-
mü tür. 

KARAC ER SINIRLI KRON K 
GRAFT-VERSUS-HOST HASTALI I 
TEDAV S NDE UZUN SÜREL  
URSODEOKS  KOL K AS T TEDA-
V S N N ETK NL : 

M.Arat, 1R. dilman, E. Soydan, 1M. Törüner, 1 . Soykan, 
P. Topcuo lu, M. Özcan, 2E. Erden, Ö. Arslan, . Tek, 1S. 
Karayalç n, 1A. Özden, H. Akan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal , 1Gastroenteroloji Bilim Dal ,  
2Patoloji Anabilim Dal , Ankara. 

Ursodeoksikolik asid (UDKA) kolestatik karaci er 
hastal klar n n tedavisinde etkin oldu u bilinmesi 
nedeniyle, kronik graft-versus-host- hastal  
(GVHH), olan kök hücre nakil hastalar nda 
UDKA`n n etkinli ini ara t rmak amac yla bu 
çal ma planlanm t r. Haziran 1997 ile Ocak 2001 
y llar  aras nda allojeneik hemapoietik hücre nakli 
(AHHN) olan toplam 160 hasta çal maya al nd . 
Bu hastalardan 113`ü periferik kök hücre (PKH) 
ve 47`si ise kemik ili i (K ) nakli idi. Bu hastalar 
aras nda s n rl  karaci er kronik GVHH olan 13 
hasta (erkek/kad n, 8/5; ortalama ya , 30.8 y l) 
çal maya al nd . Bu hastalar n 11`i PKH nakli ve 
2`si ise K  nakli idi. Be  al c -verici seks uyumsuz 

ve üç al c -verici kan grubu uyumsuzdu. Tüm 
al c lar GVHH proflaksisi amac yla metotreksat 
(1,3,6 +/-11g) ve siklosporin (3mg/kg gün, 180g) 
ald lar. Bu hastalara 1 y l süreyle, 13-15 mg/gün 
p.o. UDKA tedavisi ba land  ve immunsüpresif 
tedavi dozu de i tirilmedi ve yeni ilaç eklenmedi. 
Tüm al c lara ortalama 4,.9x10e6/kg CD34+ hücre 
nakil edildi. Kronik GVHH tan s  transplantas-
yondan sonra ortalama 7 ay içinde konuldu. Tan  
an nda 7 al c  immunsüpresif tedavi almaktayd . 
UDKA tedavisi sonucunda, tedavi ba lang ç de-

erlerine göre serum AST, ALT, alkalen fosfataz 
(ALP), ve gamma glutamil transferaz (GGT) dü-
zeylerinde istatiksel olarak anlaml  dü me göz-
lendi(p<0,05). AST için tedavi öncesi ortalama 
de eri 225.2 IU/L`den 55.4 IU/L`ye, ALT için 
282.1 IU/L`den 70.2 IU/L`ye, ALP için 291.4 
IU/L`den 174.3 IU/L`ye ve GGT için 179.5 
IU/L`den 80.3 IU/L`ye dü tü (p<0,05). Serum 
bilirubin de erlerinde anlaml  de i me gözlen-
medi (ortalama serum total bilirubin düzeyi, 1.14 
mg/dl`den 0.98 mg/dl`ye indi). Tedavi bitiminin 
3. ay nda hiç bir hastada karaci er hasar testleri 
(ortalama de er AST, 55.3 IU/L; ALT, 52.2 IU/L) 
ve kolestatik enzimlerde (ortalama de er ALP, 
185.5 IU/L; GGT, 79.9 IU/L) yükselme olmad . 
Hiç bir hastada UDKA tedavisine ba l  tedaviyi 
sonland racak yan etki gözlenmedi. UDKA teda-
visinin AHHN sonras  s kl kla görülen 
s n rl kronik karaci er GVHH tedavisinde etkili 
ve güvenli oldu u ileri sürebilir. 

YÜKSEK DOZ BUSULFAN KULLA-
NILAN PED ATR K KÖK HÜCRE 
TRANSPLANTASYON OLGULA-
RINDA ELEKTROENSEFALOGRAM 
(EEG) DE KL KLER  VE 
KONVÜLZ YON: 

M.Ertem1, T. leri1, G.Deda2,Ö.Ünal2. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik Hematolo-
ji1 ve Nöroloji2 Bilim Dallar , Ankara. 

Kök hücre transplantasyonu (KHT) uygulanan 
pediatrik olgular n haz rlama rejiminde yüksek 
doz busulfan kullan m  tüm vücud nlamas n n 
kal c  yan etkilerinden kaç nmak amac  ile tercih 
edilmektedir. Çocuklarda busulfan standart doz-
larda (14-16 mg/kg) kullan ld nda graft yeter-
sizli i veya relaps daha yüksek oranda görülmek-
le birlikte busulfana ba l  toksisiteler daha az 
geli mektedir. Bu gözlem busulfan 
farmakokineti inin ya la de i ti ini dü ündürt-
mü  ve yak n zamanda yap lan ara t rmalarda bu 
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görü  kan tlanm t r. Bu nedenle çocuklarda 
busulfan n daha yüksek dozlarda ve vücud yüzey 
alan na (VYA) göre hesaplanarak kullan lmas  
önerilmektedir. Ancak busulfan n önemli yan 
etkilerinden biri olan konvülziyonun doz ba ml  
oldu u da gösterilmi tir. Konvülziyon riskinin 
azalt labilmesi amac  ile busulfan kullan m  s ra-
s nda antikonvülziv ilaçlar genelde profilaktik 
olarak kullan lmakta fakat buna kar n baz  olgu-
larda s kl kla tedavinin son günü konvülziyon 
geli ebilmektedir. Biz, VYA`na göre hesaplanm  
yüksek doz busulfan kullan m n n pediatrik KHT 
olgular ndaki nörolojik toksisitesini incelemek 
amac  ile prospektif bir çal ma ba latt k. Halen 
devam eden bu çal maya Nisan 1998 ila Nisan 
2002 aras nda KHT uygulanan ve haz rlama reji-
minde yüksek doz busulfan kullan lan tüm pedi-
atrik olgular dahil edildi. EEG ve görsel/i itsel 
uyar lm  potansiyel (VEP / BAER) incelemeleri 
busulfan öncesi ve busulfan tedavisinin son günü 
yap ld . Bir orak hücre anemili olgu d nda hiç 
bir hastada antikonvülziv profilaksi kullan lmad . 
Bu çal maya toplam 17 pediatrik hasta kat ld  ve 
ortanca ya  9.3 y l idi (1.9 ila 14.8 y l). Hastalar n 
9`unda primer hastal k hematolojik malinite 
(AML:6, ALL:1, JMML:1, KML:1) ve 8`inde 
hemoglobinopatiydi (thalasemi:7, orak hücre 
anemisi:1). Bu hastalarda kullan lan busulfan 
dozu 16 ila 22.8 mg/kg aras nda olup ortanca 
busulfan dozu 17.3 mg/kg idi. Hastalar n hiçbi-
rinde konvülziyon geli medi. Busulfan öncesi 
EEG, VEP ve BAER incelemeleri bütün hastalarda 
normal bulundu. Dördüncü gündeki incelemeler-
de 6 hastada (% 35.2) EEG` de bozukluk görüldü 
fakat nörolojik klinik bulgu izlenmedi. VEP ince-
lemesinde bir hastada 4. gün de erlendirmesinde 
sol gözde latansda uzama saptand . Bu sonuçlar, 
standart dozlardan daha yüksek (% 28.5) dozlarda 
kullan lan busulfan n çocuklarda nörolojik 
toksisitesi aç s ndan artm  risk olu turmad n  
göstermektedir. Ayr ca antikonvülziv profilaksi 
kullan lmadan bu sonuçlar n elde edilmesi özel-
likle dikkat çekicidir. Antikonvulziv ilaçlar n 
busulfan ile olumsuz etkile imi de göz önüne 
al nd nda busulfan kullan lan pediatrik hasta-
larda antikonvülziv profilaksinin yeri bizce tekrar 
tart lmal d r. 

STANDART R SK AKRABALAR 
ARASI ALLOJENE K PER FER K 
VEYA KEM K L  KAYNAKLI 
NAK LLERDE, KÖK HÜCRE ÇE-
R N N AZALTILMASI UYGUN 
B R YAKLA IMDIR: 

M. Arat, E. Akça layan, K.Dalva, H. Akan, M. Beksaç. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, bni Sina Hastanesi, 
Hematoloji Bilim Dal  ve Kemik li i Transplantasyo-
nu Ünitesi, Ankara. 

Amaç:Transplant  takiben geli ebilecek kompli-
kasyonlar aç s ndan allograft n kayna  ve içeri i 
belirleyici rol oynar. Bu retrospektif analizde, 
merkezimizde may s 1998 ile aral k 2001 aras nda 
gerçekle tirilmi  olan allojeneik uyumlu periferik 
hematopoietik kök hücre (PKHN) ve kemik ili i 
transplantasyonlar nda (K T) CD34 ve CD3 mik-
tarlar n n ya ama ve komplikasyonlara etkisi de-

erlendirilmi tir. K T için 47, PKHN için 72 olgu-
nun de erlendirildi i çal mada hasta tan lar  ve 
kök hücre kayna na göre da l mlar  : AML-TR1 
(7:31), KML-1.KF (27:28), MDS (0:6), ALL (7:2), 
aplastik anemi (3:0) ve Multiple Myeloma (2:2). 
Hastalar n ya lar  14 ile 50 aras nda ve ya  ile 
cinsiyet yönünden her iki grup benzer özelliklere 
sahip bulunmu tur. CD34 içeri i ba lang çta 
Procount beads (BD, ABD) ile tespit edilirken, 
sonras nda eksternalkalite kontrol sistemi ile de-
netlenmekte olan dual platform ISHAGE protoko-
lü (Coulter, ABD) ile analiz edilmi tir. 
Hematopoietik kök hücre mobilizasyonu için 
vericiler 5 gün boyunca G-CSF (10mcgr/kg/gün) 
alm lard r.PKHN de gerekli CD34+ kök hücre 
miktar  minimum 4x10E6/kg olarak hedeflenmi  
sonuçta ortanca 5.6(2.517.5) CD34+ ve 
22.18x10e6/kg (0,33-143)CD3+ içeri i ile nakil 
yap lm t r. K T hastalar nda ise ortanca 1,52 
(0,328,6) CD34+ hücre infüzyonunun ard ndan G-
CSF ba lanm t r. CD3 miktar  PKHN `de, K `ne 
göre daha yüksek (22,18 vs 2,96, p=0,0001) bu-
lunmu tur. CD34 ve CD3`ün engraftman ve sa  
kal m üzerine etkilerinin incelenmesinde ortanca 
CD34 de eri e ik de er olarak seçildi. K T gru-
bunda CD34 say s n n 1.52 nin üzerinde ya da 
alt nda olmas n n veya T lenfosit içeri inin 
nötrofil (18 vs 17 gün) ve trombosit (24.5vs20.5 
gün) toparlanma süresine etkisi olmad  gözlen-
mi tir. Benzer olarak PKHN`de kök hücre mikta-
r n n 5.52`nin üzerinde veya alt nda olmas n n 
nötrofil(16 vs 17 gün) ya da trombosit(13 vs13.5 
gün) engrafman n  h zland rmad  saptanm t r. 
Akut ve kronik GVHH s kl  kök hücre içeri in-
den de il kök hücre kayna ndan etkilenmekte-
dir. Buna sebep PKHN ile yakla k 1 log daha 
fazla lenfosit infüzyonudur. PKHN grubunda 
CD34 içeri i toplam sa kal m (33,7 vs 28,9 ay 
p=0,06) ile ters korelasyon gösterirken hastal ks z 
ya am ile böyle bir ters ili ki gösterilememi tir. 
K T grubunda ise hiçbir ili ki gösterilememi -
tir.Ölüm sebepleri PKHN grubunda GVHH`na 
ba l  ölümün fazla olmas  d nda, K T ve PKHN 
grubunda benzer bulunmu tur. Sonuç olarak 
standart riskli hasta grubunda kök hücre kayna-
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ndan ba ms z olarak fazla miktarda kök hücre 
infüzyonu yarar sa lamamaktad r ve PKHNde 
GVHH`na ba l  mortaliteyi artt rmaktad r. 

OTOLOG KÖK HÜCRE NAKL  YA-
PILAN HASTALARDA 
POSTTRANSPLANT KOLON -
STÜMULAN FAKTÖR UYGULAMA-
SININ PER TRANSPLANT 
MORB D TE ÜZER  NDEK  ETK -
LER : 

T.Demirer1, M.Ayl 2, R.Haznedar3, N. Günel3, G.Özet2, 
T.Üstün2, N.Ustael2. 

1Ankara Üniversitesi T p Fakültesi bn-i Sina Hastane-
si,  
2Ankara Numune Hastanesi,  
3Gazi Üniversitesi T p Fakültesi, Ankara. 

Hematolojik malignite veya solid tümörü olan ve 
otolog kök hücre nakli yap lan 20` er ki ilik 3 
hasta grubu çal maya al nd . Bu gruplardan bi-
rincisine 0. günde, ikincisine 5.günde 5 mgkg/gün 
V rekombinant insan granülosit koloni-

sütümülan faktör (rhG-CSF) ba land . Üçüncü 
gruba hiç ba lanmad . rhG-CSF mutlak nötrofil 
say s  5x109/L`nin üstüne ç k ncaya kadar verildi. 
Engrafman kinetikleri, transfüzyon ve total 
parenteral beslenme (TPN) ihtiyaçlar , ate , 
antibiotik kullan m  ve hastanede kal  süreleri 
analiz edildi. Nakil sonras  rhG-CSF verilen grup-
larda verilmeyen gruba göre granülosit 
engrafman daha h zl  oldu (p=0.000 ANC 0.5 ve 
1x 109/L için). Trombosit engrafman sürelerinde 
gruplar aras nda anlaml fark bulunmad . Nakil 
sonras  0. ve 5. günlerde rhG-CSF verilenlerde 
ate li gün say s  (s ras  ile p=0.002 ve 0.001) ve 
antibiotik kullan m  (s ras  ile p=0.000 ve 0.006) 
verilmeyen gruba göre dü ük bulunurken hasta-
nede kal  süresinde de anlaml  derecede k salma 
oldu (p=0.000 ve 0.001 s ras  ile). Her üç grup 
aras nda TPN ve transfüzyon ihtiyaçlar  aras nda 
anlaml  bir fark bulunamad . Sonuç olarak otolog 
kök hücre nakli sonras  rhGCSF uygulamas , 
granülosit engrafman süresinde, hastanede kal  
süresinde ve ate li gün say s nda azalmaya ve 
daha az antibiotik kullan m na neden olmaktad r. 
Nakil sonras  0. ve 5. günlerde rhG-CSF uygula-
mas n n peri transplant morbidite parametreleri 
aras nda fark yoktur. Ancak 0. gün yerine 5. gün 
rhG-CSF ba lanmas  rutin pratikte ekonomik ya-
rar sa lamaktad r. 

KEM K L  TRANSPLANTASYON 
BA ARISININ FLORESAN IN S TU 
H BR D ZASYON (FISH) TEKN  
LE TAK B : 

S. Yakut1, S. Berker Karaüzüm1, A. Küpesiz2, V. Hazar2, 
A. Ye ilipek2, G. Lüleci. 

1T bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal ,  
2 Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dal , Akdeniz 
Üniversitesi T p Fakültesi, Antalya. 

Son y llarda pek çok hastal n tedavisinde kulla-
n lan Kemik li i Transplantasyonu (K T) 
Talasemi ve Fankoni Anemisi gibi kal tsal kan 
hastal klar n n tedavisinde ba- ar  ile uygulan-
maktad r. Akdeniz Üniversitesi T p Fakültesi 
Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal `nda K T 
uygulanan 12`si Talasemi, 1`i Fankoni Anemili 
toplam 13 hastan n K T sonras  takibinde FISH 
yöntemi uygulanm t r. Donör ile farkl  cinsiyete 
sahip olgularda güvenirli i çok yüksek olan bu 
yöntemle 13 olgudan 4`ünde imerizm %100, biri-
sinde % 94 olarak gözlenmi  ve bu olgulardaha 
sonra izlenmemi tir. ki olguda yap lan ilk FISH 
ile % 92 ve % 98 olan imerizm ikinci FISH ile her 
iki olguda da %100 olarak belirlenmi tir. Di er iki 
olguda iki kez tekrarlanan FISH yöntemi ile ayn  
oranda (% 74 ve % 98) imerizm bulunmu tur. 
Talasemili bir olguda üç kez tekrarlanan FISH ile 
verici hücresine rastlanmam t r. Süreli takipte 6 
kez FISH yap lan talasemili bir di er hastada, 
ilkinde %72 oran nda gözlenen imerik hücre 
say s n n 6. kez uygulanan FISH yönteminde % 54 
oldu u gözlenmi tir. Fankoni Anemili bir olguda 
ba lang çta % 92 olan imerik hücre say s n n 3 ay 
sonra % 2`e dü tü ü ve graft rejeksiyonu oldu u 
gözlenmi tir. Sonuç olarak K T uygulanan kan 
hastal klar n n takibinde uygulad m z FISH 
yöntemi, transplantasyonun etkinli ini ba ar yla 
gösterebilen güvenilir bir yöntemdir. 

NMA REJ MLE ALLOJENE K 
TRANSPLANT SONRASI KOMPLET 
K MER ZM SA LANAMAYAN B R 
OLGUDA FARKLI B R VER C DEN 
K NC  NMA TRANSPLANT 

G. Gürman, M. Arat, E. Soydan, K. Dalva, M. Yazman, 
M. Beksaç. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji BD 

Ekim 1999`da kronik faz KML tan s  alan 41 ya-
ndaki kad n hastaya minör kan grubu uygunsuz 

36 ya ndaki vericisinden tan s n n birinci y l nda 
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allojeneik periferik kök hücre transplant  yap ld . 
Hastaya Flu (30mg/m2/ gün 6 gün) + BU 
(4mg/kg/gün 2 gün) + ATG (10mg/kg/ gün 4 
gün)`den olu an non myeloablatif ablatif (NMA) 
haz rlama rejimi uyguland ktan sonra 
4,63x10e6/kg CD34+ hücre içeren ürün infüze 
edildi. mmünsupresif ajan olarak CSA ve MMF 
kullan ld . Nötrofil engrafman +5.günde olan 
hasta hematolojik tam remisyonda kimerizm de-

erlendirilmesi ile takibe al nd . Posttransplant 3.5 
ayda FISH ile yap lan bcr-abl`nin %54 (+) ve 
XY`nin %31 positif olmas  nedeni ile hastan n 
immünsupresyonu kesilerek ilk DLI yap ld  
(1x10e7/kg CD3). 2 ay sonraki de erlendirmesin-
de akut GVHH bulgusu olmayan ve hematolojik 
tam remisyonda olan hastan n miks kimerik ol-
mas  nedeni ile ikinci DLI (5x10e7/kg CD3) yap l-
d . Transplant sonras  7.ayda bcr-abl`sinin %90 
olmas  ve verici kimerizminin kaybolmas  üzerine 
interferon (IFN) 3mÜ/m2 haftada 3 gün ba land . 
IFN tedavisi alt nda trombisitopeni geli ti ve yap -
lan kemik ili i de erlendirilmesinde hastan n 
akselere faz olarak nüks etti i tespit edildi. Hasta-
ya 15 gün STI571 (glivec) 400mg/gün kullan ld  
ve hematolojik tam remisyon elde edildikten son-
ra 43 ya nda, minör kan grubu uyumsuzlu u 
olan di er erkek vericisinden Flu (25mg/m2/gün 
5 gün) +Cy (60 mg/kg/gün 2 gün) ile haz rlana-
rak ilk transplantasyonundan 16 ay sonra ikinci 
NMA transplant yap ld (5,37x10e6/kg CD34) . 
Onbirinci günde nötrofil engrafman oldu, 
aGVHH gözlenmedi. Transplant sonras  
sitogenetik remisyonda ve tam kimerik takip edi-
len hastada de novo kronik karaci er GVHH ge-
li ti. CSA ve UDKA ile kontrol alt na al nd  fakat 
transplant sonras  4.ayda karaci er GVHH`da 
alevlenme ve yayg n cilt ve göz GVHH buna ek-
lendi. Hastan n 2, 3 ve 4. ayda RT-PCR ile yap lan 
sitogenetik de erlendirme s ras yla 0.00098 (k smi 
majör yan t), 0 ve 0 (majör yan t), kimerizm ana-
lizlerinde ise 2. ayda %77 XY, 3 ve 4. aylarda ise 
%100 XY olarak tespit edildi. Birinci NMA rejimle 
ba ar  sa lanamamas na ra men di er HLA iden-
tik karde  vericisi kullan larak farkl  bir NMA 
rejimle 3.ay nda komplet kimerik yap  ve komplet 
sitogenetik remisyon sa lanm t r. Bu olgu ikinci 
bir donörü olan ve DLI`lara ra men cevap verme-
yen NMA olgular nda ikinci transplant nda farkl  
bir NMA rejimle ba ar l  olabilece ini göstermi -
tir. 

KEM K L  NAKL  SONRASI GE-
L EN HEMORAJ K S ST T TEDA-
V S NDE KONJUGE ÖSTROJEN 
KULLANIMI: 

. Öngören, T. Soysal, C. Ar, Ü. Üre, Z. Ba lar, B. 
Ferhano lu, Y. Ayd n, B. Ülkü, G. Aktu lu. 

Hematoloji Bilim Dal , ç Hastal klar  Anabilim Dal , 
Cerrahpa a T p Fakültesi, stanbul Üniversitesi, stan-
bul. 

Yüksek doz kemoterapi ve kemik ili i naklinin s k 
kar- la lan komplikasyonlar ndan olan 
Hemorajik Sistit (HS) önemli bir morbidite sebe-
bidir. Hastan n ya , siklofosfamid, ifosfamid, 
busulfan gibi haz rlama rejimlerinde kullan lan 
ilaçlar, bakteri ve virus infeksiyonlar , radyote- 
rapi olaydan sorumlu tutulsa da hala tam olarak 
sebebi bilinmemektedir. Merkezimizde hematolo-
jik maligniteleri nedeniyle izlenip, kök hücre nakli 
yap lan üç olguda izlem s ras nda geli en 
hemorajik sistit nedeniyle konuya dikkat çekilmek 
istenmi tir. Olgular n tümünde (1.olgu erkek 
ALL, 33 ya , haz rlama rejimi: TVI+CY; 2. olgu 
erkek ALL, 42 ya , haz rlama rejimi: TVI+CY; 3. 
olgu kad n AML, 36 ya , haz rlama rejimi Bu+CY) 
HS profilaksisi için hiperhidrasyon ve mesna kul-
lan ld . S ras yla -2, -6 (mesane sondas  yerle ti-
rilmesi s ras nda travmatik olarak ba lad  ve me-
sane irrigasyonuna devam edilmesine, trombosit 
engraftman  olmas na ve kanama yapabilecek 
ba ka bir defekt olmamas na ra men HS devam 
etti i için de erlendirmeye kat ld ) ve +26. gün-
lerde grade 4 HS gözlendi. Olgularda HS`e neden 
olabilecek infeksiyöz etyoloji tespit edilemedi. 
Uygulanan konvansiyonel tedavilerden (mesane 
irrigasyonu, alum ve traneksamik asitle 
irrigasyon) yan t al namayan olgulara s ras yla 
+66, +70, +128. günlerde yüksek doz konjuge 
östrojen verildi; +120. , +115., +130. günlerde kli-
nik ve laboratuar cevap gözlenerek mesane 
irrigasyonlar  sonland r ld . HS`in tedavisi konu-
sunda görü  birli i yoktur. Tedavi 
alternatifleriseçilirken hastan n genel durumu, 
tedavilerin avantaj ve dezavantajlar da 
gözönünde bulundurulmal d r. Konjuge östroje-
nin etki mekanizmas  bilinmemekle birlikte 
vasküler frajiliteyi azaltt  dü ünülmektedir. 
Ucuz, kolay uygulanabilen, literatürde yan etkisi 
bildirilmemi  bu tedavi seçene i ile ilgili daha 
fazla say da gözleme ihtiyaç vard r. 

ALLOJENE K PER FER K HÜCRE 
TOPLANMASINDA GRANÜLOS T 
KOLON  ST MULE ED C  FAKTÖ-
RÜN DENDR T K HÜCRELER 
ÜZER NE ETK S : 

O lhan, M Arat, Ö Arslan, K Dalva, E Ayy ld z, H Akan. 
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Ankara Üniversitesi Hematoloji Bilim Dal &Hemaferez 
Ünitesi, Ankara. (SBAG-1901 no.lu çal ma, TÜB TAK 
taraf ndan desteklenmi tir). 

Kök hücre kayna  olarak allojeneik periferik kök 
hücre (APKH) kemik ili ine alternatif olarak kul-
lan lmaktad r. Dendritik hücreler (DH) T hücre 
ba ml  immuniteyi indükleyebilirler ve bu ne-
denle günümüzde tümör immunoterapisinde 
hedefe yönelik tedavide kullan l rlar. 
Konakç DH`leri akut graft-versus-host hastal  
(GVHH) geli mesinde antijen sunan hücreler 
olarak önemli bir görev üstlenmektedirler. 
Dendritik hücre kimerizmi ile akut GVHH ara-
s nda ili ki saptanm t r (Foss F, ASH 2002) Bu 
çal mada aferez ile toplanan periferik kan kök 
hücre ürününde DH miktar n  çal t k. Çe itli 
hematolojik maligniteli 15 hastaya APKH trans-
plantasyonu yap ld . Kök hücre mobilizasyonu ve 
aferezi için HLA tam uyumlu onbe  sa l kl  veri-
ciye 5 gün süre ile rhG-CSF (Neupogen, Roche). 
Periferik venöz kan örnekleri G-CSF öncesi, kök 
hücre aferezinden önce ve kök hücre ürününden 
topland . Ak m sitometri yöntemi ile DH (CD14-
CD83, CD1aCD86 ve HLA-DR-CD123), T ve B 
hücre içeri i hesapland . G-CSF kullan m  sonras  
periferik kanda DH miktar 10 kat artt . 
CD14+CD83+, HLA-DR+CD123+ ve 
CD1a+CD86+ hücrelerin G-CSF öncesi de erleri 
0.3x10e9/L, 0.25x10e9/L ve 1.18 x10e9/L den 
aferez öncesi, ayr  ayr , 3.77x10e9/L (p<0.0001), 
2.58x10e9/L (p=0.033) ve 7.56 x10e9/L (p=0.002) 
ye artt . Aferez öncesi dola an DH say lar  kök 
hücre ürünü DH içeri i ile pozitif korelasyon 
gösterdi (r=0.85; p=0.004). G-CSF sa l kl  kök 
hücre vericilerinde dola an DH say s n  
potansiyalize etti. Sonuçta, kök hücre toplanmas  
için G-CSF kullan m  CD34+ hücre say s n  art r-
mas na ek olarak DH say s n  da art rmaktad r. G-
CSF`nin çal mam zdaki DH aktivasyonu ve 
DC1/DC2 de i imi üzerine etkisi ile dendritik 
hücre miktar  ile akut GVHH ili kisi üzerine ça-
l mam z devam etmektedir. 

ALLOJENE K PER FER K KÖK 
HÜCRE NAK LLER NDEDEVAMLI 
AKIM AFEREZ  YÖNTEM  LE EL-
DE ED LEN PER FER K 
HEMATOPOET K PROJEN TÖR 
KÖK HÜCRELERDE APOP TOZ. 

.M. Bakanay, M. Arat, K. Dalva, M. Beksaç, O. lhan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi bni Sina Hastanesi 
Hematoloji Bilim Dal , S hhiye, Ankara 

Devaml  ak m aferezi ile elde edilen periferik kan 
kök hücre(PKKH) transplantasyonu uzun y llar-
d r malin ve malin olmayan hastal klarda tedavi 
amaçl  kullan lmaktad r. Nakledilen canl  kök 
hücre say s  transplantasyonun ba ar s n  belirle-
yen en önemli klinik de i kendir. Yüksek oranda 
apopitotik hücre içeren ürünün hastaya nakledil-
mesinin klinik sonuçlar  bilinmemektedir. Hücre 
membran ndaki fosfolipid asimetrisinin kayb  ve 
fosfatidilserin ekspresyonu, programlanm  hücre 
ölümü olarak tan mlanan apopitozun erken saf-
has nda gözlenen evrensel bir özelliktir ve 
floresanla i aretlenmi  annexinV kullan larak 
saptanabilir. Allojeneik PKKH nakli yap lan vaka-
larda rhG-CSF ile hem periferik kana mobilize 
edilen hem de aferez sonras  üründeki CD34+ 
hematopoetik kök hücrelerde apopitoz durumu-
nun belirlenmesi amac yla 5 sa l kl  vericiden 
elde edilen toplam 6 lökaferez i lemi çal maya 
al nm t r. Sa l kl  vericilere 10mcg/kg/gün rhG-
CSF cilt alt na be  gün boyunca uygulanm  ve 
be inci gün PKKH aferezi yap larak ortalama 
6,3x106(3,5-12,7)/kg(al c  VA) CD34+ hücre top-
lanm t r. Aferez i lemi öncesinde periferik kanda 
ve aferez sonras nda üründe antiCD34-PE, 
antiCD45-ECD, annexinVFITC ve 7-AAD kullan -
larak yap lan ak m sitometrik yöntem ile apopitoz 
incelenmi ; canl  (7-AADneg/AnnexinVFITCneg), 
erken apopitotik (7-AADneg/AnnexinV-
FITCpoz) ve geç apopitotik/nekrotik (7-
AADpoz/AnnexinVFITCpoz) hücreler de erlen-
dirilmi tir. lem öncesi periferik kanda ortalama 
canl  ve erken apopitotik hücre 
oranlar CD45dimCD34+ hücrelerde s ras yla 
%96,2(91,399,2) ve %0,4(0,0-1,4); nötrofillerde 
%98,8 ve %0,1-5,6; monositlerde %97,4 ve %0,2-
2,8; lenfositlerde %98,5 ve %0,6-3,0 olarak sap-
tanm t r. lem sonras nda ürünlerde canl  ve 
erken apopitotik hücre oranlar CD45dimCD34+ 
hücrelerde s ras yla %97,1(91,6-99,5) ve 1.75(0.1-
6.3)% ; nötrofillerde %98,8 ve %0,2-11,4 ; 
monositlerde %93,2 ve %1,0-10,7; lenfositlerde 
%98,5 ve %1,1-35,3 olarak saptanm t r. Tüm hüc-
relerde ortalama geç apopitotik/nekrotik hücre 
oran  <%0,0-3,2`dir. Allojeneik nakil amaçl  topla-
nan aferez ürünlerinde ve aferez öncesi periferik 
kanda standart canl l k metotlar yla saptanama-
yan dü ük oranda apopitotik hücre bulunmakta-
d r. lem sonras  hücrelerin canl l nda önemli 
oranda azalma gözlenmemektedir. Aferez i lemi-
nin nakledilen hücreler üzerindeki apopitotik 
etkisinin belirlenebilmesi ve hematopoetik kök 
hücrelerdeki apopitoz oranlar  ile engraftman 
kineti i ili kisinin kar la t r labilmesi için daha 
fazla veriye ihtiyaç duyulmaktad r. Klinikte kul-
lan lan standart canl l k testleri erken apopitotik 
hücreleri de saptayabilecek ekilde geni letilmeli-
dir. AntiCD34-PE, antiCD45-ECD, annexinV-FITC 
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ve 7-AAD kullan larak yap lan dört renkli ak m 
sitometrik analiz yöntemi bu amaçla kullan labi-
lecek basit ve h zl  bir yöntemdir. 

MULT PL M YELOMADA SERUM 
SERBEST OKS JEN RAD KAL DÜ-
ZEYLER  VE VAD TEDAV S  LE 
L K LER : 

. Kuku, . Aydo du, N. Bayraktar, E. Kaya, M. Baydar, 
M. Dikilita , F. Ate , A. Erkurt, R. Ulu. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji BilimDal , 
Turgut Özal T p Merkezi, Malatya. 

Multipl miyeloma(MM) plazma hücrelerinin 
monoklonal ço almas  ile meydana gelen malign 
bir hematolojik hastal kt r. Etyolojisinde genetik 
e ilim, radyasyon, virüsler ve çevresel faktörler 
gibi birçok faktör suçlanmaktad r. Kanser geli imi 
ile serum serbest oksijen radikalleri aras nda ili ki 
oldu una dair çal malar mevcuttur. Çal ma MM 
etyopatogenezinde serbest oksijen radikallerinin 
rolünü ve VAD tedavisi ile ili kisi olup 
olmad n belirlemek amac yla planland . Ya  
ortalamalar  63 y l olan, hepsi evre-III, sekizi yeni, 
alt s  ise önceden tan  konulmu  ve melphalan-
steroid tedavisi alm , toplam 14 hasta çal maya 
al nd . Hastalar n sekizi kad n, dördü erkekti. 
VAD tedavisi öncesi, 3., 7., 10. ve 28. günlerde 
serum malondialdehit(MDA) ve nitrik oksit(NO) 
düzeyleri ile superoksit dismutaz(SOD), 
glutatyon peroksidaz(GSHPx) ve katalaz 
aktiviteleini(KAT) belirlemek amac  ile kan örnek-
leri al nd . Tedavi öncesi serum SOD, KAT, GSH-
Px,NO ve MDA seviyeleri yüksek bulundu. Teda-
vi süresince yap lan ölçümlerde KAT ve GSH-Px 
seviyelerinde tedavi ba lang ç de erlerine göre 
sürekli azalma tesbit edildi. Serum SOD aktivite-
sinde ise 10. günden itibaren art  gözlendi. MDA 
7. günde, NO ise 10. günde en dü ük seviyede idi. 
Tedavinin 28. gününde yap lan ölçümlerde tüm 
serbest radikallerin serum düzeylerinde ve aktivi-
teleri tedavi öncesi de erlerinin alt nda bulundu. 
Vaka say m z n az olmas , çal man n sadece bir 
kür VAD tedavisi s ras nda yap lmas , hastalar n 
daha sonraki takip ve tedavilerinde ölçümlerin 
yap lamamas  kesin yorum yapmam z  engelle-
mektedir. Ancak buna ra men bulgular m z ser-
best oksijen radikallerinin di er kanserlerde ol-
du u gibi MM etyopatogenezinde de rol oynaya-
bilece ini dü- ündürmektedir. Kesin yorum yap -
labilmesi için daha fazla multipl miyelomal  has-
tada, uzun süreli, remisyon ve relaps dönemle-
rinde de yap lmas  gereken çal malara ihtiyaç 
vard r. 

MULT PL M YELOM TANILI HAS-
TA GRUBUMUZ: OCAK 1996 - MA-
YIS 2002 ARASINDAK  ZLEM SO-
NUÇLARIMIZ: 

B. Payzin1, G. Uzan2, F. Ar kan2, B. Sözmen3, L. Arslan3. 

Hematoloji Klini i1,  
2. ç Hastal klar  Klini i2,  
3. ç Hastal klar  Klini i3, Atatürk E itim ve Ara t rma 
Hastanesi, zmir. 

Hastanemizde Hematoloji ve ç Hastal klar  Kli-
niklerinde Ocak 1996-May s 2002 tarihleri aras n-
da izlenen 103 multipl miyelom (MM) tan l  hasta 
retrospektif de erlendirildi. Hastalar n 64`ü er-
kek, 39`u kad n (E/K oran : 1,6), ortanca ya : 62 
(28-87) idi. Dört hasta soliter plazmasitom tan s  
ile ba vurdu. Kemik ili i biyopsileri ve kemik 
survey`i tüm hastalarda gerçekle tirildi. Durie-
Sal- mon klinik evrelemesine göre: Evre IA: 20, IB: 
2, IIA:55, IIB: 15, IIIA: 4, IIIB: 6 hastay  içermek-
teydi. Otuz hastan n direkt kemik grafilerinde 
litik lezyon görülmedi. BenceJones proteinürisi 
bak labilen 64 hastan n 6`s nda (% 9) pozitif sonuç 
elde edildi. Hastalar n 30`unda ölçülebilen CRP 16 
hastada (% 53) yüksek (N<0,5mg/dL) bulundu. 
Beta2 mikroglobulin bak labilen 25 hastan n 
12`sinde (%48) normalin üstünde (N: 0,8-2,2 
mg/L) de erlerölçüldü. mmunofiksasyon 
elektroforezi yap labilen 37 hastada monoklonal 
IgG kappa__14, IgG lambda__8, IgA kappa __6, 
IgA lambda__1, kappa hafif zincir: 4, lambda hafif 
zincir: 3, IgD: 1, immünoglobulin kantite edilebi-
len 46 hastada monoklonal IgG: 14, IgA: 12, nor-
mal de erler: 19, hipogammaglobulinemi: 1, yal-
n z protein elektroforezi ile monoklonal 
gammopati: 16 hastada saptand . Onsekiz hasta 
tedavi almazken 54 hasta Melfelan+Prednisolon 
(M+P), 31 hasta VAD, 6 hasta M+P ard ndan 
VAD, 2 hasta VAD ard ndan hiperCVAD tedavisi 
ald . Hastalar n 62`si izlem d  kal rken, kemote-
rapisi süren 3 hasta, ba ka bir hastanede izleme 
al nan 3 hasta, ba ka merkezlerde otolog PKHN 
yap lan 3 hasta, remisyonda 6 hasta, nüks olan 1 
hasta, tedaviye cevaps z ancak stabil durumda 8 
hasta vard . Kaybedilen 16 hastan n 6`s  kronik 
böbrek yetmezli i, 4`ü akci er enfeksiyonu, biri 
sepsis, di er 5`i çe itli enfeksiyonlardan eksitus 
oldu. Hastalar n toplam sa kal m süresinin ortan-
ca de eri: 43,5 ay(1-61 ay), 3 y ll k sa kal m olas -
l  %44, %4 y ll k sa kal m olas l  %26 bulundu. 
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MULT PL MYELOMA: ERC YES 
ÜN VERS TES , DEDEMAN HAS-
TANES  SONUÇLARI: 

F.Altunta , B.Eser, S. vg n, Ö. Er, M. Özkan, M. Çetin, 
A. Ünal. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Dedeman Hastane-
si, HematolojiOnkoloji Bilim Dal , 38039, Kayseri. 

Dedeman Hastanesi, Hematoloji Bilim Dal nda 
19932002 tarihleri aras nda ortanca ya  58 (39-80) 
olan, 54 erkek 27 bayan, toplam 81 multipl 
myeloma olgusunu gözden geçirdik. M protein 
tipi; 66`s  IgG, 11`i IgA, 3`ü lambda hafif zincir, 1`i 
kappa hafif zincir idi. Olgular n 41`i evre-2, 40`  
evre-3 ve 25`inde de böbrek fonksiyonlar nda 
bozukluk (B) saptand . 18 olgu vertabral tutulum 
nedeniyle radyoterapi ald . Olgular n 52`si ayda 
bir pamidronat (Aredia) 90 mg, IV verildi. 11 ol-
guda ise otolog periferik kök hücre transplantas-
yonu (OPKHT) yap ld . Antrasiklin tabanl  tedavi 
alan grupla alkilleyici tabanl tedavi alan grup 
aras nda progresyon free survival (PFS) ve overall 
survival (OS) bak m ndan istatistiksel anlaml fark 
tespit edilmemesine ra men OS bak m ndan 
antrasiklin tabanl  tedavi alan grup avantajl  gö-
rünmektedir. Tedavi uygulamalar  ve sonuçlar  
tablo-1`de özetlenmi tir. OPKHT olgular  ortala-
ma 10.6 ayl k izlem sonras  (317) 10 olgunun 6`s  
TR`da ve 3`ü PR`da olmak üzere ya amaktad r 
Ortanca 12 ay (1-96) takip edilen hastalar n 18`i 
exitus olmu tur. En s k ölüm 16 olguda sepsis (En 
s k sebebi ise pnomoni olarak izlenmi tir) 2 olgu-
da ise tromboemboli nedeniyle olmu tur. 12 olgu 
takip d  kalm  olup 51 olgu canl d r. Hala takip 
edilen 51 olgunun 9`u TR (6`s  OPKHT), 10`u 
PR`da (3`ü OPKHT) 32`si stabil veya progressif 
hastal k ile takip ve/veya tedavisi devam etmek-
tedir. #Image31.jpg# 

B KLONAL GAMOPAT  SAPTANAN 
B R MULTIPL MYELOM VAKASI: 

. Budak, Z. Karaali, M. Kendir. 

Haseki E itim ve Ara t rma Hastanesi I. Dahiliye 
Klini i, 

stanbul. 57 ya nda erkek hasta, poliklini imize 
bel a r s  ikayeti ile ba vurdu. 5 ay önce ayn  
ikayetle beyin cerrahi poliklini ine ba vuran 

hastan n Lomber MR` nda metastaz olabilece i 
dü ünülen kemik infiltrasyonu saptanm . Kemik 
dansitometresinde de osteoporoz saptanarak tet-
kik amaçl  dahiliye poliklni ine sevk ediliyor. 

Hasta soluk görünümlü idi. Di er sistem muaye-
neleri normaldi. Tetkiklerinde hemoglobin: 
7,9g/dl, hemotokrit: 23.1,MCV: 98.1, MCH:33.8, 
trombosit:147000, lökosit: 2740, glikoz:89 mg/dl, 
kan üre azotu 19mg/dl, kreatinin 1.0mg/dl, ürik 
asit 6.0 mg/dl, total protein 12.2 g/dl, 
albumin:4.4g/dl, globulin 8 g/dl , sedimantasyon 
165mm/saat saptanak hasta tetkik amaçl  yat r l-
d . stenen protein elektroforezinde albumin: 3,2 
gr/dl, alpha 1: 0,3gr/dl, alpha 2 :3,8 gr/dl, beta : 
4gr/dl. gama:0,4 gr/dl saptand . Hastan n 
periferik yaymas nda rulo formasyonu görüldü. 
Kemik ili i aspirasyonunda %90 oran na ula an 
plazma hücre infiltrasyonu tespit edildi. Serum 
immunofiksasyon elektroforezinde; IgG dü ük 
(305mg/dl), Ig A yüksek (8800mg/dl), IgM dü ük 
(14 mg/dl), k hafif zincir yüksek (6392 mg/dl),l 
hafif zincir dü ük (100mg/dl) k/l oran  yük-
sek(63.9) olarak saptand . Hasta bu verilerle 
biklonal Ig A,k paraproteinemisi ile uyumlu bir 
mult pl myelom vakas  olarak de erlendi. 
Biklonal gamopati tüm mult pl myelom 
vakalr n n %0,5 `ini olu turmaktad r. Nadir görü-
len bu vaka klini imizce tedavisi düzenlenmi  
olup, halen kontrolümüz alt ndad r. 

ÜSTGASTRO NTEST NAL KANA-
MAYA NEDEN OLAN GASTR K 
PLAZMOS TOMA: OLGU SUNUMU: 

B.Hazar1, E. Seyrek2,C. Ersöz3, G.Özgür,V. Akp nar1. 

Adana Numune Hastanesi, Mersin Üniversitesi T p 
Fakültesi Onkoloji Bilim Dal , Çukurova Üniversitesi 
T p Fakültesi Patoloji Anabilim Dal ,Adana  
SSK Hastanesi Gastroenteroloji Bölümü. 

Gastrik plazmositoma(GP) oldukça nadir görülen 
bir hastal k olup, imdiye kadar 100 civar nda 
olgu bildirilmi tir.Burada üst gastrointestinal 
kanamaya neden olan GP olgusu sunulmu -
tur.Ellialt  ya nda erkek hasta üst gastrointestinal 
kanama nedeniyle Adana Numune Hastanesi 
Onkoloji Klini i`ne yat r ld . ki y l önce multiple 
miyeloma(MM) tan s  alm , melfelan ve 
deksametazon içeren kemoterapi ba lanm  ancak 
yetersiz ve düzensiz tedavi alm t .Ba ka bir has-
tanede üst gastrointestinal kanama nedeniyle 
yatarken hastanemize sevk edilmi ti.Fizik mua-
yenede;ate  38 °C, nab z 102/dak, kan bas n-
c 110/70mmHg bulundu.soluklu u vard  ve uu-
ru bulan kt .Akci erlerde dinlemekle yayg n 
ralleri vard . Rektal tu ede melena tespit edil-
di.Laboratuvar incelemesinde; Hct;18, beyaz kure 
12.600/mm3, platelet say s 301.000/mm3 MCV 
86.8 fl, ESR 110mm/h bulundu.Kemik ili i 
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aspirasyonunda % 100`e yak n plazma hücresi 
infiltrasyonu bulundu.Kan üre azotu(BUN) 
98mg/dl ,kreatinin 12.8mg/dl, total protein 
8.3gr/dl, albumin 2.7 gm/dl, kalsiyum 10mg/dl 
bulundu.Akciger grafisinde sa  akci erde 
infiltrasyon alan  saptand .Panendoskopide mide 
küçük kurvatur ve korpusunda çok say da 
polipoid kitleler görüldü, kitlelerden al nan bi-
yopsi sonucunda plazma hücre infiltrasyonu gö-
rüldü. mmünohistokimyasal çal mada l ile + 
boyanma görüldü.Hastaya kan transfüzyonu 
yap ld , ntravenöz yoldan omeprazol, seftriakson 
ba land ,klaritromisin 2x500 mg oral yoldan ve-
rildi, hasta hemodiyalize al nd .Daha sonra 
VAD(vinkristin adriamisin deksametazon) kemo-
terapisi ba land .Bir kür kemoterapi alan hasta 
ikinci kürde enfeksiyondan kaybedildi.Bu ol-
gu,MM tan s  olan ve üst gastrointestinal kanama-
s  olan olgularda gastrointestinal tutulumun da 
akla getirilmesi gerekti ini dü ündürmektedir. 

LENFOPROL FERAT F HASTALIK-
LARDA FLUDARAB  N KULLANI-
MI: 

. Aydo du, M. Baydar, . Kuku, E. Kaya, M. Dikilita , F. 
Ate ,A. Erkurt, R. Ulu, K. Ç k m, R. . Öner, . 
Pembegül, S. erefhano lu, R. Bentli, H. Atmaca. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal , Turgut Özal T p Merkezi, Malatya. 

Kronik lenfositer lösemi(KLL) ve low grade 
lenfoma hücre kökenleri ve klinik seyirleri benzer 
malign hematolojik hastal klard r. leri evre hasta-
larda standart tedavi olarak alkile edici ilaçlar 
kullan lmas na ra men remisyona girme oran  ve 
hastal ks z ya am süresi dü üktür. Son y llarda bu 
oranlar  yükseltmek için pürin analogu olan 
fludarabine lenfoproliferatif hastal klarda s k ola-
rak kullan lmaya ba lam t r. Klini imizde ya  
ortalamas 60.7(35-77) y l aras nda de i en 30(19 
erkek, 11 kad n) hastaya ikincil tedavi olarak 
fludarabine tek ba na veya kombine olarak kul-
lan ld . Hastalar n 20`si KLL, di erleri low grade 
lenfoma idi. KLL ve low grade lenfoma 
tan s uluslar aras  kabul edilen kan de erleri ve 
patoloji sonuçlar na göre konuldu. Otuz hastan n 
12`sine fudarabine tek ba na, 
12`sinemitoksantrone ve deksametazon, üçüne 
idarubisin, üçüne ise siklofosfamid ile kombine 
edilerek kullan ld . Sadece fludarabine tedavisini 
alanlarda 7, mitoksantrone ve deksametazone 
kombinasyonunda 6, idarubisin ve siklofosfamid 
ile birlikte kullan lan 4 hastada remisyon elde 
edildi. Remisyone giren hastalar n 14`ünde tam, 

3`nde parsiyel remisyon oldu. Toplam 13 hasta 
remisyona girmedi. Tam remisyondaki hastalarda 
hastal ks z ya am süresi ortalama 22.7±20.2 ay 
olarak bulundu. Tedavi süresince 4 hasta solu-
num sistemi enfeksiyonundan, 1 hasta ise derin 
ven trombozu komplikasyonundan öldü. En s k 
görülen komplikasyon solunum sistemi enfeksi-
yonlar  idi. Özellikle 4. kürden sonra uzun süren 
pansitopeni dikkat çekiciydi. Sonuç olarak 
fludarabine alkile edici ilaçlara dirençli veya 
relaps olmu  lenfoproliferatif hastal klarda tek 
ba na veya kombine edilerek kullan labilir. Özel-
likle hastalar n dördüncü kürden sonra enfeksi-
yon yönünden daha dikkatli takip edilmesi ge-
rekmektedir. 

KRON K LENFOS TER LÖSEM L  
HASTALARIMIZIN TANI SIRASIN-
DAK  KL N K ÖZELL KLER  VE 
SEY RLER : TURGUT ÖZAL TIP 
MERKEZ  SONUÇLARI: 

M.Dikilita , . Kuku, E. Kaya, F. Ate , M. Baydar, 
F.Ate , .Aydo du. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal , Turgut Özal T p Merkezi, Malatya. 

Kronik lenfositer lösemi(KLL) monoklonal olarak 
ço alm  lenfositlerin kan, kemik ili i, lenf bezi, 
dalak ve karaci eri infiltre etmesi ile karekterize 
malign bir hastal kt r. Bat  toplumlar nda en s k 
görülen lösemidir. Bu çal mada; Do u Anado-
lu`da bulunan merkezimizde 1996-2002 y llar  
aras nda takip edilen 69 KLL`li hastan n ilk 
tan konuldu u s radaki klinik özellikleri retros-
pektif olarak incelendi. Hastalar n KLL tan s  
uluslararas  kabul edilen periferik kan ve kemik 
ili i incelemeleri ile konuldu. Hastalar n ya  orta-
lamas  62.7±9.05 y l olup, 49`u(%71) erkek, 
20`si(%29) kad nd . Hastalar n ya  aral  34-82 y l 
aras nda bulundu. Tan  s ras ndaki lökosit say la-
r 10000-464000/ml aras nda de i mekte idi. 
27(%39.1) hastada B semptomlar  mevcuttu. Has-
talar m z n tan  s ras nda yap lan RA  s n flamas -
na göre 21`i(%30.4) evre 0, 4`ü(%5.8) evre 1, 
16`s (%23.2) evre 2, 6`s (%8.7) evre 3, 22`si(%31.9) 
evre 4 olarak bulundu. lk tan  s ras nda tedavi 
endikasyonu konulan hasta say s  28(%40) idi. 
KLL tan s  ile izlenen hastalar n ortalama takip 
süresi 19 ay olup, 2 ile 72 ay aras nda de i mek-
teydi. Halen 50(%72.1) hasta ya amakta, 12(%17.8) 
hasta takip d , 7(%10.1) hasta ise ölmü tür. Has-
talara ilk tedavi olarak klorambusil ve steroid, 
siklofosfamid, steroid ve vinkristin kombinasyo-
nundan olu an tedaviler uygulanm t . Halen 
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takip edilen 50 hastan n yedisi tam, onüçü k smi 
remisyonda, otuzu ise stabil olarak izlenmektedir. 
Do u Anadolu`da bulunan merkezimizdeki has-
talar m z n KLL görülme ya  ortalamas  daha 
önce bildirilen verilerle ayn bulunmu tur. Hasta-
lar m zda ilk tan  s ras nda tedaviye ihtiyaç duyu-
lan hasta say s  oran m z n yüksek olmas dikkat 
çekicidir. 

KRON K LENFOS T K LÖSEM DE 
CD138 / syndecan1: 

K.Yamaç1, M.Ya c 1, Ö. Erdem2, R. Haznedar1, Ö. 
Atao lu2. 

Gazi Üniversitesi T p Fakültesi, 1Hematoloji Bilim Dal , 
2Patoloji Anabilim Dal , Ankara. 

Syndecan-1 (CD138) bir transmembran heparan 
sülfat proteoglikand r, hücre-matriks ve hücre-
hücre ili kilerinde önemli rol oynar. C138 B lenfo-
sitlerinde belirli geli im a amalar nda ortaya ç -
kar. Hematotopetik hücrelerde syndecan-1 B len-
fositlerinin sadece pre-B and Ig yapan plazma 
hücrelerinde yap l r. Syndecan B lenfositlerin 
dola ma geçmelerinden hemen önceki dönemde 
hücre yüzeyinden kaybolur. Dola an B lenfositle-
rin yüzeyinde syndecan-1 yoktur. B-Kronik 
Lenfositik Lösemi (B-KLL) hücrelerinin yüzey 
antijenik profiline bak ld nda zay f monotipik 
immunglobulin (IgM) ve CD19, CD23, CD5 pozi-
tifli i görülür. CD20, CD22, FMC7 ve CD11c za-
y f pozitiftir veya yoktur. CD79b ve CD10 antijen-
leri de negatiftir. Kronik Lenfositik Lösemide 
syndecan-1 ile ilgili ara t rmalarda birbirinden 
farkl  sonuçlar bildirilmi tir. Bu çal man n amac  
kronik lenfositik lösemi lenfositlerinde syndecan-
1 varl n  ara t rmakt . Bu amaçla 23 B KLL has-
tas n n kemik ili i biyopsi örneklerinde 
syndecan1 ara t r ld . 13 hastada %25`den az, 2 
hastada %2550 aras , 3 hastada %50-75 aras  ve 5 
hastada da %75`den dahafazla olacak ekilde 
CD138 pozitifli i görüldü. Ara t rma sonuçlar  
KLL hastalar n n kemik ili i lenfositlerinde CD138 
varl n  göstermi tir. KLL hücrelerindeki bek-
lenmedik bu bulgu syndecan-1`in KLL için bir 
tan  arac  olabilece ini dü ündürür. KLL lenfosit-
lerinde CD138 bulunmas n n mekanizmas  ve 
fonksiyonel anlam henüz kesin bilinmemektedir. 

D YOPAT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURALI VE KRON K 
LENFOS T K LÖSEM L  HASTA-

LARDA LENFOS  T ALT GRUBU 
YÜZEY ANT JEN EKSPRESYON-
LARI: 

U. Bilge, G Demirel, Z Gulbas. 

ç Hastal klar  Anabilim Dal , Hematoloji Bilim Dal , 
Osmangazi Üniversitesi T p Fakültesi , Eski ehir. 

Lenfosit immünfenotiplemesinde kullan lan yü-
zey antijenleri CD19,CD3, CD4, CD8, CD16-56 
olup, bu antijenlerin ekspresyonlar n n hastal k-
larda nas l de i ti i konusunda s n rl  bilgi bu-
lunmaktad r. Çal mam zda; idiyopatik 
trombositopenik purpural  (ITP) ve kronik 
lenfositik lösemili (KLL) hastalarda lenfosit yüzey 
antijenlerinin ekspresyonu ara t r lm t r. Çal -
maya 20 KLL`li ve 20 ITP`li hasta , kontrol grubu 
olarakda 10 sa l kl  ki i ve 22 kronik obstriktif 
akci er hastal  (KOAH) olan hasta al nm t r. 
Hastalardan sabah al nan tam kandan CD3FITC, 
CD4PE, CD8PE, CD19PE, CD16/56PE 
monoklonal antikorlar  kullan larak çift renkli 
analizle lenfosit immünfenotiplemesi flow 
sitometrik (FacsCalibur-BD) yap lm t r. ITP`li 
hastalarda CD19, CD16/56 ekspresyonu kontrol 
grubuna göre anlaml  yüksek iken P<0.05) , 
KLL`li hastalarda kontrol grubuna göre CD3.CD4, 
CD8, CD19, CD16/56 ekspresyonlar  anlaml  
azalm  (p<0.05) bulunmu tur. Yüzey antijen eks-
presyonlar  a a da gösterilmi tir. 
#Image30.jpg# Elde etti imiz bulgular, lenfosit 
yüzey antijen ekspresyonlar n n hastal klarda 
farkl  oldu unu göstermi tir. ITP`li ve KLL`li 
hastalardaki lenfosit yüzey antijeni ekspresyon 
farkl l  patogenezden ve klinik bulgulardan 
sorumlu olabilir. 

F RST-L NE TEDAV YE YANITSIZ 
KRON K LENFOS T K LÖSEM DE 
FLUDARAB N KULLANIMI : 

O. Ayy ld z, A. I kdo an, N.Tiftik, E. Müftüo lu, Z. 
Bolaman1. 

Hematoloji Bilim Dal , Dicle Üniversitesi T p Fakültesi. 
Diyarbak r,  
1Hematoloji Bilim Dal . Adnan Menderes Üniversitesi 
T p Fakültesi, Ayd n. 

Fludarabin ilk tedaviye yan ts z kronik lenfositik 
lösemi (KLL) tedavisinde önemli ajanlardan biri-
dir. Çal maya ald m z 18 hastan n 16 s  Erkek, 
2`si Bayan ve ya  aral  52-72`di. Tüm hastalar ilk 
tedavi olarak alkilleyici ajan kullanm lard . Has-
talara Fludarabin 25 mg/m2/gün 5 gün süreyle 4 
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haftada bir olmak üzere 26 kez uyguland .2 has-
tada komplet ve 6 hastada parsiyel cevap olmak 
üzere toplam cevap oran  %44.3 bulundu. 6 has-
tada stabil hastal k, 4 hastada ise progresyon göz-
lendi. Median ya am cevap veren olgularda 18 ay, 
cevaps z olgularda 8 ay idi. Fludarabin tedavisi 
iyi tolere edildi. 72 tedavi küründe 8 hastada 12 
febril epizod geli ti.Febril epizodlar ba ar yla 
tedavi edildi. Sonuç olarak first-line tedaviye ya-
n ts z KLL olgular nda Fludarbin tedavisi bizim 
çal mada da etkili ve güvenli bulunmu tur. 

S KL K SEY RL  LENFOS T K 
VASKÜL TLE PREZENTE OLAN 
KRON K LENFOS T K LÖSEM : 
OLGU SUNUMU: 

M. Çabuk, I. nan r1, P. Türkdo an2, C. Ceylan, M. De-
irmenci, A. Türel1, E. Özdemir. 

ç Hastal klar  Hematoloji Bilim Dal ,  
1Dermatoloji Anabilim Dal , 
2Patoloji Anabilim Dal , Celal Bayar Üniversitesi T p 
Fakültesi, Manisa. 

Vaskülitler, kan damar  inflamasyonunun temel 
patoloji oldu u heterojen bir hastal k grubudur. 
diopatik veya altta yatan konnektif doku hasta-

l klar na, allerjik ve enfeksiyöz hastal klara ve 
ilaçlara ba l  olarak geli ebilir. Vaskülitler, ço un-
lukla kütanöz olmakla birlikte, sistemik de olabi-
lir. Kutanöz vaskülitlerin % 5`ine malignitenin 
e lik etti i bilinmekte olup, di er nedenlerin d -
land  hastalarda malignitenin mutlaka hat rda 
tutulmas  gerekmektedir. Malignite varl nda 
vaskülit geli imi paraneoplastik olabilece i gibi, 
ilaç ve enfeksiyonlara ba l vaskülit de geli ebilir. 
Cildin do rudan tümör hücresi ile infiltrasyonu 
da görülebilir. Bir çok hematolojik malignitede 
(hairy cell lösemi, non-Hodgkin ve Hodgkin 
lenfoma, myelodisplastik sendrom, di er lösemi 
ve lenfoproliferatif hastal klar) vaskülit geli ebile-
ce i bildirilmi tir. Maligniteye e lik eden vaskülit, 
daha çok nekrotizan ve lökositoklastik tiptedir. 
Lenfositik vaskülitte, damar duvar n n lenfositler-
le infiltre oldu u, buna fibrinoid nekroz ve 
endotel hiperplazisinin e lik etti i görülür. 
Paraneoplastik vaskülitin patogenezi iyi bilinme-
mektedir. Tümör hücresinin do rudan veya do-
layl  olarak duyarl la t r c  ajan olarak etki etmesi 
veya sald  sitokinlerin damar hasar olu turmas  
sorumlu olabilir. Tedavide esas, altta yatan 
malignitenin tedavisi ve gerekirse steroid uygu-
lamas d r. Burada, ba vuru yak nmas  halsizlik ve 
her iki elindeki k zar k cilt lezyonlar  olan 58 ya-

ndaki bir kad n olgu sunulmu tur. Hastan n her 

iki el s rt  ve tenar bölgede simetrik, deriden kaba-
r k, keskin s n rl , viole-pembe renkli, duyarl  ve 
s cak olmayan, plak tarz nda cilt 
lezyonlar bulunmaktayd . Lökosit say s  176 
000/mm3 (% 92 lenfosit) olan hastaya yap lan 
tetkikler sonucu, Binet B, Bkronik lenfositik löse-
mi (KLL) tan s  kondu. Tekrarlanan cilt biyopsileri 
sonucu kütanöz lenfositik vaskülit olarak de er-
lendirildi. 3 haftada bir CVP tedavisi uygulanan 
hastan n, her tedavi sonras  lezyonlar n n gerile-
di i, ancak yeni tedavi öncesi tekrarlad  görül-
dü. 7.kür sonras cilt lezyonlar n n art k tekrarla-
mad  ve buna hematolojik ve klinik tam 
remisyonun e lik etti i görüldü. KLL aç s ndan 
remisyonda izlenen hastan n cilt lezyonlar  da bir 
daha ortaya ç kmad . Olgu, KLL`nin kütanöz 
lenfositik vaskülitle prezente olmas , cilt 
lezyonlar nn siklik seyir göstermesi ve hastal n 
aktivitesiyle ili kili görünmesi yönleriyle tart -
maya de er bulunmu tur. 

KOLESTAT K KTERLE SEYREDEN 
B R POL STEM  VERA OLGUSU: 

S. Çekici, A. Durmu , F. Gerçik, N. Topcu, . Dilek, 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dal , Van. 

Polisitemia vera (PV) miyeloproliferatif bir hasta-
l k olup hiperviskoziteye yol açan en s k nedendir. 
Hipervizkozitede ba l ca hedef organlar sinir 
sistemi, göz, kalp ve koagulasyon sistemleri olup 
hastalar bu sistemlere ait bulgularla gelirler. Bu-
rada kolestatik sar l k, karaci er fonksiyon bozuk-
lu u ve kolestaz enzimlerinde yükselmeyle gelen 
PV olgusu sunulmu tur. 40 ya nda olan kad n 
hastan n be  ay önce ba layan ba  a r s , bacak 
a r s , kulaklarda ç nlama ve u ultu, el ve ayak-
larda yanma, 4 gün önce ba layan sar l k, idrar 
renginde koyula ma ve gayta renginde aç lma 
anamnezi vard  ve bir y l önce hipertansiyon tan -
s  konmu tu. Pletorik görünüm ve akral 
siyanozuolan hastan n sikleralar  ikterik ve genel 
durumu kötü idi. Hepatomegali ve bacaklarda 
livedo retikülarisi vard . Hematokrit %70, hemog-
lobin 24 g/dl, lökosit 31x10^9 /l, trombosit 
54x10^9/l, ALP 940 U/l, GGT 412 U/l, AST 123 
U/l, ALT 133 U/l, LDH 897 U/l, T protein 5,2 
g/dl, albümin 2,7 g/dl, globülin 2,5 g/dl, ürik asit 
10,5 mg/dl, Total bilirubin 16,9 mg/dl (direkt 14 
mg, indirekt 2,9 mg), PTZ 22,4 sn, aPTT 38 sn, 
arteriyel oksijen satürasyonu %95, HBs Ag (-), anti 
HBs (-) ve anti HCV () olarak bulundu. PV tan s  
konan hastaya flebotomi uygulanmaya ba land . 
10.günde karaci er fonksiyonlar  ve kolestatik 
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tablo düzeldi. Hasta flebotomi program na al na-
rak taburcu edildi. PV olgular nda pek rastlama-
d m z bu klinik tabloya dikkat çekmek amac yla 
olguyu sunmay uygun bulduk. 

M YELOPROL FERAT F HASTA-
LIKLARDA KALP KAPAK LEZYON-
LARI: 

G. Kad köylü 1, A. Onba l  2, T. Tekten 2, Z. Bolaman1, 

Adnan Menderes Üniversitesi T p Fakültesi, 
1Hematoloji Bilim Dal ,  
2Kardiyoloji Anabilim Dal , Ayd n. 

Miyeloproliferatif hastal klarda (MPH) 
kardiovaskuler olaylar n geli iminde yineleyen 
koroner, pulmoner ve periferik arter 
tromboembolileri, trombositoz, hiperviskozite ve 
ekstrameduller hematopoezin rol oynad  dü ü-
nülmektedir. MPH`da kalp kapak lezyonlar n n 
s kl n Doppler ekokardiografi ile ara t rmak 
amac  için ya  ortalamas 57,8±14,1 olan 18 kad n 
13 erkek çal maya al nd . Hastalar n 13`ünde 
esansiyel trombositoz (ET), 7` sinde kronik 
miyelositer lösemi (KML), 6`s nda miyelofibrozis 
(MF) ve 5`inde polisitemia vera (PV) vard . Hasta-
lar n %58`inde kalp kapak lezyonu saptand . 
%38,7`sinde mitral, %19`unda aort ve triküspid, 
%3`ünde pulmoner kapakta yetersizlik, %16`s nda 
mitral annulus ve %10`unda aort kapak kalsifi-
kasyonu, %42`sinde sol ventrikül diyastolik 
disfonksiyonu, %6`s nda perikardial effüzyon ve 
duvar hareket bozuklu u %16`s nda pulmoner 
hipertansiyon vard . Kapak lezyonlar  ET`da 
%61,5, KML`de %57, MF`da %66,6 ve PV`da %40 
görüldü. Kontrol grubu olarak ya  ortalamas  
50,5±11,6 olan 14 kad n 16 erkek sa l kl  birey 
al nd . Bunlar n %40` nda kapak lezyonu, 
%23,3`ünde mitral, %10`unda triküspid ve aort 
kapa nda yetersizlik, %10`unda aort kapak kalsi-
fikasyonu, %3,3`ünde mitral annulus kalsifikas-
yonu, %26,6`s nda sol ventrikül diastolik 
disfonksiyonu izlenirken, pulmoner kapakta ye-
tersizlik, perikardial effüzyon ve duvar hareket 
bozuklu u saptanmad . Miyeloproliferatif hasta-
l klar ile kontrol grubu ve hastal klar n birbiri 
aras nda kalp kapak lezyonu görülme s kl  bir-
birinden farkl  de ildi (p>0,05). Hastalar n 
%64,5`unda trombositoz ve %45`inde daha geçi-
rilmi /yeni tromboz saptand . Trombositozlu ve 
trombozlu hastalarda kapak lezyonlar  olmayan-
lara göre daha fazla de ildi (p>0,05). Ancak 
trombositozu olanlarda sol ventrikül diastolik çap 
daha fazla bulundu (p<0,05). ET ve PV`l  hasta-
larda tromboz MF`li ve KML`li hastalardan daha 

s k idi. ET`lu hastalar n posterior duvar kal nl  
KML`li hastalardan ve interventriküler septum 
kal nl  ( VS) MF`li hastalardan daha fazlay-
d (p<0,05). KML`li hastalar n sol atrium çap , VS 
ve posterior duvar kal nl klar  MF`li hastalardan 
daha az idi (p<0,05). PV`l  hastalar n posterior 
duvar kal nl  KML`li hastalardan fazlayd  
(p<0,05). MPH hastalarda sol atrium çap  ve sol 
ventrikül diastol sonu çap  kontrol grubundan 
fazlayd  (p<0,05). Bu bulgular MPH`da kalp ka-
pak lezyonlar daha önceki bilgilerin aksine sa l k-
l  bireylerden s k görülmedi ini göstermektedir. 
Trombositozun ve trombotik olaylar n da bir rolü 
gözlenmemi tir. 

PROP ON K AS DEM  VE 
M YELOD SPLAZ : 

T. Sipahi, D. Akgün, B. Tavil. 

Hematoloji Departman , Dr.Sami Ulus Çocuk Hasta-
nesi, Ankara. 

Propionik asidemi propiyonil karboksilaz enzim 
eksikli ine ba l  metabolik bir hastal kt r. Kusma, 
hipotoni, letarji, beslenme güçlü ü, metabolik 
asidoz, ketozis ve nötropeni ile karakterizedir. 
Propionik asidemili çocuklarda anemi, 
trombositopeni ve nadiren pansitopeni bildiril-
mi tir. Burada solunum s k nt s  ve kusma ya-
k nmas  ile ba vuran 2 ayl k bir erkek hasta yap -
lan tetkikleri sonucunda propionik asidemi tan s  
alm t r. Ayr ca anemive nötropenisi olan hasta-
n n hematolojik de erlendirilmesi sonucu her üç 
seride miyelodisplazi saptanm t r. Literatür ara -
t rmas nda propionik asidemi-miyelodisplazi 
birlikteli ine rastlan lmamas  nedeniyle bu vaka 
sunulmu tur. 

ZOLE NÖTROPEN  LE SEYRE-
DEN MYELOD SPLAST  K SEND-
ROM OLGULARININ DANAZOL VE 
STERO D LE TEDAV S : 

. Dilek1, A. Durmu 1, M. Kösem2, N. Topçu1, M. Kasar1. 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dal 1,  
Patoloji Anabilim Dal 2, Van. 

Burada sadece nötropeni ile gelen ve danazol + 
k sa süreli siteroid ile tedavi edilen üç 
myelodisplastik sendrom (MDS) olgusu sunuldu. 
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Olgulardan ikisi kad n (55 ya  ve 45 ya ) ve biri 
erkekti (55 ya ). 55 ya ndaki ilk hasta nötropenik 
ate  nedeniyle geldi. MDS tan s  konarak danazol 
400 mg/gün ve 32 mg/gün prednizolon ba land . 
Nötropenisi düzelen hastan n bir ay sonra 
prednizolonu azalt larak kesildi. Danazola 6 ay 
süreyle devam edilerek kesildi ve halen 2 y ld r 
ilaçs z takip edilmektedir. 45 ya- ndaki 2.olguda 
nötropenik ate le geldi ve MDS tan s konarak 
danazol 400 mg/gün ve 32 mg/gün prednizolon 
tedavisi ba land . Nötropenisi düzelen hastan n 
bir ay içinde prednizolonu kesildi. Danazol 6 ay 
kullan ld  ve kesildi. Üç ay sonra tekrar 
nötropenik ate  geli ti. Tekrar danazol ba land  ve 
nötropenisi düzeldi. Danazolu almad  dönem-
lerde nötropenisi tekrarlayan olgu 2 y ld r izlen-
mektedir. 55 ya ndaki üçüncü olguda tekrarlayan 
ate  ve anal fissür vard . MDS tan s  kondu ve 
danazol 400 mg/gün ve 32 mg/gün prednizolon 
ile tedavi ba land . Tedavi ba lang c nda 
nötrofilleri yükselen hastan n prednizolonu kesil-
di. Danazolu almaktayken yeniden nötrofilleri 
dü tü. Yeniden prednizolon tedaviye eklendi. 
Ancak olumlu yan t al namad  ve danazol tedavi-
sine son verildi. Bu üç olgudan ikisinde olumlu 
yan t al nmas  izole nötropenisi olan MDS olgula-
r nda (olgular m z çok az olmakla birlikte) 
danazol + dü ük doz prednizolon tedavisinin bir 
tedavi seçene i olarak önerilebilece ini ancak 
geni  hasta grubu çal malar n n gerekti i de aç k-
t r. 

KEM K L  NAKL  LE TEDAV  
ED LEN B R S DEROBLAST  K 
ANEM  OLGUSU: 

M.C. Ar, B. Ferhano lu, T. Soysal, Z.Ba lar, Ü. Üre, . 
Öngören, K. Ta c lar, 

Hematoloji Bilim Dal , stanbul Üniversitesi Cerrahpa-
a T p Fakültesi, stanbul 

Sideroblastik anemi (SA), hem biyosentezinde 
bozukluk ve kemik ili inde halkal  (ringed) 
sideroblastlar n varl  ile karakterize bir dizi 
kemik ili i hastal n n genel ad d r. SA`lerin te-
davisi temel olarak transfüzyon 
deste i eklindedir. Olgular n 1/3`ünde 
piridoksine yan t al nabilir. Refrakter anemi (RA) 
ve ringed sideroblastl  RA olgular nda 
eritropoietin ve G-CSF ile ba ar l  sonuçlar bildi-
rilmi tir. Literatürde allogeneik kemik ili i/kök 
hücre nakli uygulanan 2 olgu bildirilmi tir. 
Allogeneik kemik ili i nakli ile ba ar l  bir ekilde 
tedavi etti imiz piridoksin ve eritropoietine yan t-
s z bir herediter sideroblastik anemi olgusu su-

nulmu tur. Anemi nedeniyle hematoloji poliklini-
ine sevk edilen halsizlik d nda yak nmas  ol-

mayan ve fizik muayenesinde solukluk, hafif 
splenomegali saptanan 20 ya nda erkek hastada 
ba vuru esnas nda Hb:5.1g/dl, MCV:71.5fl, 
RDW:42.2%, retikülosit: 0.5%, lökosit:5.9x109/l, 
trombosit:384x109/l bulunmu tur. Çevresel yay-
mada belirgin anizositoz, poikilositoz ve 
hipokrom mikrositer eritrositler dikkati çekmi tir. 
Anemiye yönelik tetkiklerden sonuç al namamas  
üzerine yap lan kemik ili i biyopsisi ile herediter 
sideroblastik anemi (ringed sideroblastlar >%15) 
tan s  konmu tur. Pirdoksin ve eritropoietin teda-
visine yan t vermeyen hastaya busulfan ve 
siklofosfamid ile uygulanan haz rl k rejimi sonras  
HLA uyumlu k z karde inden (2.68x108/kg 
mononükleer hücre) allogeneik nakil yap lm t r. 
Transp- lantasyon döneminde ciddi oral mukozit, 
minör hepatotoksisite ve bir febril nötropeni ata  
d nda komplikasyon gözlenmemi tir. GVHH 
profilaksisi metotreksat ve siklosporin ile sa lan-
m t r. Lökosit ve trombosit engraftman (lökosit 
>1x109/l, trombosit >50x109/l) s ras yla 
transplant sonras  +25. ve +34. günlerde gerçek-
le mi tir. +34. günde yap lan kemik ili i biyopsi 
ve aspirasyonunda 70% hücresellik, belirgin 
eritroid hiperplazi, normoblastik olgunla ma, 
kesintisiz miyeloid olgunla ma, yüksek demir 
skoru ve ringed sideroblastlar n kayboldu u tes-
pit edilmi tir. +65. günde tam kimerizm saptanan 
hastada Hb: 14g/dl, Hct: %42.3, lökosit: 6.4x109/l, 
trombosit: 236x109/l olarak bulunmu tur. ki kez 
gözlenen siklosporine ba l  nörotoksisite sonra-
s nda bu ilaç kesilmi , ancak +115.gün belirginle-
en cilt döküntüsü nedeniyle yap lan cilt biyopsi-

sinin GVHH ile uyumlu gelmesi üzerine hasta 
kortikosteroid ve MMF ile tedaviye al nm t r. 
Hasta halen hematolojik remisyonda, GVHH ve 
steroid tedavisine ba l  komplikasyonlar nedeniy-
le ayaktan izlenmektedir. Sonuç olarak HLA 
uyumlu vericisi olan, genç, genel durumu elveri li 
ve az say da transfüzyon alm  sideroblastik ane-
mili hastalarda, hastal a ba l  organ bozuklu u 
geli meden yap lacak allogeneik kemik ili i veya 
kök hücre nakli önerilebilir bir tedavi seçene idir. 

MYELOD SPLAST K SENDROMLU 
HASTALARDA B R TEDAV  SEÇE-
NE  OLARAK AM FOST NE-
PENTOKS F L N KOMB NASYO-
NU. 

E. Gürkan, F. Ba lam l , B. Güvenç, Ç. Ünsal. 

Hematoloji Bilim Dal , Çukurova Üniversitesi T p Fa-
kültesi, Adana. 
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Myelodisplastik sendromlu (MDS) hastalarda 
etkili tedavi tedavi seçenekleri halen s n rl d r. 
Son zamanlarda biyolojik çal malar sitokin-
ba ml  hematopoietik hücrelerin artm  
apoptozunun MDS`de sitopenilerin olu umuna 
katk s  oldu unu göstermi tir. Çal mam zda 
sitokin interferans gösteren pentoksifilin (PTX) ve 
sitoprotektif bir ajan olan amifostine`in etkinli ini 
de erlendirmek amac yla 11 MDS`li hastada PTX 
800 mg/tid, ciprofloksasin 500 mg/bid, yan t 
vermeyenlerde 3. ayda dexamethasone 4 mg/g ve 
amifostine 200 mg/m2 haftada 3 gün olarak ba -
land . Hastalar n ya  ortalamas  52.09 ±17.19, K/E 
oran  6/5 idi. FAB s n flamas na göre MDS-
RAEB`li iki hasta d nda di er hastalar MDS-RA 
idi. Çal maya giri te ortalama hematokrit % 22.61 
±5.23, beyaz küre 4374 ±2095/mm3, trombosit 
say s  79459 ±69170/mm3 idi. Bir hasta PTX 
intolerans  (bulant -kusma) nedeniyle tedavinin 1. 
ay nda çal madan ayr ld . MDS-RAEB`li bir has-
tada hastal k progresyon (MDS-RAEB-t) gösterdi-

inden tedavi kesildi. Tedavi protokolünü 6 aya 
tamamlayan 5 hastada hematolojik remisyon elde 
edilemedi ve tedavi kesildi. Halen tedavisi devam 
etmekte olan 2 hastada 1. ayda hematolojik para-
metrelerde düzelme henüz izlenmedi.Bir hastada 
hematolojik düzelme 3. aydan itibaren görüldü. 
Bu hastada 2 y l n sonunda tam remisyon elde 
edilerek tedavi kesildi. 3 ve 6 ayl k takipleri ele 
al nd nda tüm hasta grubunda istatiksel olarak 
anlaml  bir farkl l k gözlenmedi (p>0.05). Sonuç 
olarak amifostine ve PTX kombinasyonu 
nontoksik bir tedavi seçene i olarak palyatif 
amaçl  MDS`li hastalarda denenebilir. 

ÇOCUKLUK ÇA I MDS`DE TANI 
KONMA ZORLU U; B R OLGU SU-
NUMU: 

G. Tümgör, . Bayram, O. Canan, A .Tanyeli, . a maz, 
B. Antmen, K l nç Y, 

Pediatrik HematolojiOnkoloji Bilim Dal , Çukurova 
Üniversitesi T p Fakültesi, Balcal  Hastanesi, Adana. 

Myelodisplastik sendrom(MDS); kemik ili indeki 
kök hücrelerinde morfolojik anormalliklerle sey-
reden, inefektif hematopoez ile karakterize, 
klonal, heterojen bir grup hastal kt r. Çocukluk 
ça nda en fazla 2-4 ya lar nda görülmektedir. 13 
ay ve daha küçük ya ta da tan  konan olgulara 
litaratürde rastlanmaktad r. K z/erkek oran  1.6:1 
olarak bildirilmektedir. Çocukluk ça nda ve eri -
kin ya ta görülen MDS aras nda farkl l klar var-
d r. Çocukluk ça- nda RA ve RARS nadir, RAEB 
ve JMML`e daha s k rastlanmaktad r. Çocukluk 

ça nda MDS tan s  koymak zor olmakla birlikte, 
son y llarda hastal n daha iyi tan nmas nedeni 
ile olgu say s  giderek artmaktad r. Biz burada, 
erken çocukluk ça nda tan  konulma zorlu una 
dikkat çekmek amac yla MDS`li bir olguyu sun-
mak istedik.Olgu ate , hepatosplenomegali, 
lenfadenopati, pansitopeni tablosuyla yat r ld . 
Olgunun fizik muayenesi bulgular ve ay r c  tan -
da dü ünülen kollajen doku hastal klar  tetkikleri, 
immün sistemin ara t r lmas , metabolik tarama-
lar, radyolojik yöntemler, infeksiyöz nedenler ve 
mikrobiyolojik tetkikler sonucunda tan  konula-
mad . Olguya üçüncü kez yap lan kemik ili i 
aspirasyonu ve biyopsisinde MDS tan s  konuldu. 
Olgu kemoterapi ba lanamadan kaybedildi. 
Otopsi tan s  MDS (RAEBt) olarak rapor edildi. 

JUVEN L MYELOMONOS T K LÖ-
SEM  VE SWEET SENDROMU: 

D. Gümü 1, M .Ertem1, Z.Uysal1, T. leri1, M.Bozk r2, 
S.Gözda o lu1, .Cin1. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik Hematolo-
ji1 Bilim Dal  ve Dermatoloji2 Anabilim Dal , Ankara 

Sweet sendromu, a r l , eritematöz nodül veya 
plaklarla karakterize bir nötrofilik dermatozdur. 
Genelde eri kinleri etkiler ve çocuklarda çok 
nadirgörülür. Cilt lezyonlar na tipik olarak ate , 
artralji, lökositoz, sedimentasyon yüksekli i e lik 
eder. Sweet sendromlu hastalar n %10-20` sinde 
altta yatan bir malinite vard r ve bunlar n %85` 
inden fazlas  hematolojik kökenlidir. Juvenil 
myelomonositik lösemi (JMML) ender görülen 
hematolojik malin bir hastal k olup çocukluk ça  
lösemilerinin %13` ünü olu turur. imdiye kadar 
JMML ve Sweet sendromu birlikteli i literatürde 
sadece bir olguda bildirilmi tir. Biz JMML tan s  
koydu umuz bir olguda tan  öncesinde Sweet 
sendromunun tekrarlayan bulgular n n görülmesi 
nedeniyle ender görülen bu birlikteli e dikkat 
çekmeyi amaçlad k. Üç ya nda k z hasta vücu-
dunun de i ik bölgelerinde tekrarlayan a r l  
eritematöz cilt lezyonlar  ile ba vurdu. Ba ka bir 
merkezde toplam dört kez tekrarlayan bu lezyon-
lara e lik eden hepatosplenomegali, lenfadenopati 
ve lökositoz nedeniyle hasta iki y ld r kesin 
tan almadan izlenmekteydi. Fizik incelemesinde 
a r l  eritematöz nodüllerle birlikte ayakbile inde 
artralji ve ödem, ate , solukluk, 
hepatosplenomegali ve yayg n lenfadenopeti sap-
tand . Tam kan say m nda anemi, trombositopeni, 
lökositoz, periferik yaymada myeloid öncü hücre-
ler ve kemik ili inde %5 blast görülen hastaya 
di er klinik ve laboratuvar tan  kriterleriyle 
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JMML tan s  konuldu. Klinik bulgular n n 
yan s ra cilt biyopsisinde de yo un dermal 
nötrofilik infiltratlar saptanan hasta ayn  zamanda 
Sweet sendromu tan s  ald . Olgu JMML tan s  
öncesinde ortaya ç kan tekrarlayan Sweet send-
romu lezyonlar  nedeni ile sunulmaya uygun 
görüldü. 

H DROKS ÜRE VE DÜ ÜK DOZ 
S TARAB N LE TEDAV  ED LEN 
KML OLGULARIMIZIN DE ER-
LEND R LMES : 

A. Durmu , . Dilek, F. Gerçik, N. Topcu, R. Mercan, S. 
Çekici, D. Koca, C. Kocaman. 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dal . 

Kronik miyelositer lösemi (KML) tan s  alan has-
talarda tedavide ilk seçenek allogeneik kök hücre 
naklidir. Allogeneik nakil yap lamayan olgularda 
ise alternatif tedavi modalitesi interferondur. Bu-
rada de i ik nedenlerden dolay allogeneik nakil 
yap lamayan ve interferon tedavisi alamayan ve 
zorunlu olarak hidroksiüre ve dü ük doz 
sitarabin ile izlenen KML olgular  de erlendirildi. 
14 hastan n 7`si kad n ve 7`si erkek olup ya  orta-
lamas  52 idi. Klinik olarak olgular n 3`ü blastik 
faz, 5`i akselere faz ve 7`si ise kronik fazda idi. 
Ortalama lökosit düzeyi 137x10^9/l ve ortalama 
dalak büyüklü ü kot kenar nda 16 cm olarak bu-
lundu. Olgular m z n ileri klinik evrede geldi i 
dikkati çekti. Lökosit düzeyi dikkate al narak 
hidroksiüre ve iki hafta aral klarla 10 mg/m_ 
günde iki kez subkutan sitarabin ba land . Hasta-
lar n tedaviye yan t de i ken olarak izlendi. Bir 
olguda ilk seans tedavide dalak normal s n rlara 
gerilerken, bir olguda da belirgin küçülme izlen-
medi. Bir olgunun tedaviye bir seans ara vermesi 
dala n çok h zl  büyümesi ile sonuçland . Olgu-
lardan 5`i de i ik nedenlerden dolay  takip d  
kal rken, 9`u ise ortalama 26 ayd r (2 ay-52 ay 
aras ) takip edilmektedir. Sonuç olarak kök hücre 
nakli yap lamayan ve interferon verilemeyen 
KML olgular n n hidroksiüre ve dü ük doz 
sitarabin ile izlenebilece i kanaatine var ld . 

KANT TAT F REAL-T ME PCR 
(QRT-PCR) YÖNTEM  LE 
BCR/ABL FÜZYON 
TRANSKR PT N N SAPTANMASI: 

N.Çine, S. S rma, M.Ayd n, B.Vural, U.Özbek. 

Deneysel T p Ara t rma Enstitüsü (DETAE) Genetik 
Anabilim Dal , stanbul Üniversitesi, stanbul 

Kronik Myeloid Lösemi (KML), hematopoetik kök 
hücrelerde görülen t(9;22)(q34;q11) resiprokal 
translokasyonu nedeni ile ortaya ç kan bir lösemi 
tipidir. Bu translokasyon sonucunda 9`uncu kro-
mozomda yer alan abl protoonkogeni ve 22`nci 
kromozomda lokalize BCR (Breakpoint Cluster 
Region) genlerini içeren BCRABL füzyon 
transkript ortaya ç kar. KML hastalar nda mole-
küler olarak bu füzyon transkriptinin varl  s k-
l kla Revers Transkriptaz PCR (RT-PCR) yöntemi 
ile saptanmaktad r. Son y llarda geli tirilen Kanti-
tatif Real-Time PCR (Q-RTPCR) yöntemi ile hasta-
l a ait BCRABL transkriptinin miktar n n h zl  ve 
bir o kadar güvenilir ekilde saptanabilmesi sa -
lanm t r.Bu çal mada daha önce Enstitümüzde 
konvansiyonel RT-PCR yöntemi ile QRT-PCR 
yöntemlerinin tan s  konmu  20 KML hastas nda 
(t(9;22) için pozitif 10 ve negatif 10 hasta) 
kar la t r lmas amaçland . Konvansiyonel RT-
PCR yönteminde k saca kemik ili inden elde edi-
len 1 ug RNA`dan sentezlenen cDNA, 
BCRABL`ye özgü (Leukemia 1999;13:1901) 
primerlerle amplifiye edilip agaroz jel 
elektroforezinde görüntülendi. Q-Rt-PCR için 
ROCHE-LightCycler Real Time PCR cihaz  ve 
genotiplemeler için bu cihaz ile uyumlu 
LightCycler-t(9;22) Quantification Kiti (ROCHE 
Diagnostics) kullan ld . Tüm reaksiyonlarda pozi-
tif ve negatif örnekler ayr  reaksiyonlarda ayr ca 
çal ld . Çal maya kat  kat lan tüm hastalarda Q-
RT-PCR yöntemi ile elde edilen genotiplerin, 
konvasiyonel Rt-PCR yöntemini ile elde edilen 
genotipler ile %100 uyumlu oldu u bulundu. ki 
metodun kar la t r lmas  sonucunda yanl  pozi-
tif ve yanl  negatif bir hasta sonucuna rastlanma-
d . Yap lan çal ma sonucunda Q-RT-PCR yönte-
minin h zl ve güvenilir oldugu gösterilmi tir. 
Yöntemin klasik metoda göre getirdi i en büyük 
avantaj pozitif hasta örneklerinde tedavinin de i-
ik dönemlerinde ve remisyonda hastal k takibi-

nin kantitatif olarak yap labilmesidir. Bu yöntem 
önümüzdeki dönemde Enstitümüzde yap lmakta 
olan lösemi hastalar ndaki translokasyonlar n 
belirlenmesinde rutin tan yöntemi olarak uygu-
lanmas  planlanmaktad r. 

KRON K MYELO D LÖSEM DE 
(KML) TRANSPLANTASYON VE 
KEMOTERAP N N KEM K L N-
DE ANJ OGENEZ VE 
MYELOF BROZ S GEL M NDEK  
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ÜZER  NDEK  ETK LER : 
MMUNOMORFOMETR K ÇALI -

MA: 

1B. Sava . 1I.Kuzu, 2E. Soydan, 2M. Arat, 1G. Kaygusuz, 
1A. Ensari, 2H. Akan, 1S. Erekul. 

Patoloji Anabilim Dal 1,  
Hematoloji Bilim Dal 2,  
Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, Ankara. 

Son y llardahematolojik malignitelerde 
anjiogenezin önemli bir parametre oldu unu gös-
teren çal malar literatürde bildirilmektedir. Özel-
likle endotel hücresi proliferasyonu ve löseminin 
ili kilendirilmesi günümüzde bu hastal klar n 
tedavisinde antianjiogenik tedavi protokollerinin 
kullan m n  gündeme getirmi tir. KML`de 
anjiogenez üzerine oldukça az say da çal ma 
bulunmaktad r. Kemik ili inde fibrozise neden 
olan bir çok faktörün ayn zamanda vasküler 
proliferasyonu art rd n n bilinmesi KML`de 
myelofibrozis ile vasküler proliferasyonun 
ili kilendirilebilece i dü üncesini ortaya ç kar-
maktad r. Bu çal ma ile KML hastalar nda kemik 
ili inde anjiogenez ve myelofibrozis geli imi ince-
lenmi , bu parametrelere kemoterapi ve trans-
plantasyonun etkisi ara t r lm t r. Kemik ili i 
transplantasyonu yap lm  olan 27 KML hastas na 
ait kemik ili i biyopsileri çal maya al nm t r. 
Elde edilen sonuçlar kontrol grubu (n=17) sonuç-
lar  ile kar la t r lm t r. Anjiogenez 
immünohistokimyasal olarak anti-FVIII-RA boya-
l  kesitlerde görüntü analiz sisteminde (Image 
Analysis System, Carl-Zeiss Vision, GmbH, 
Germany) KS-400 görüntüleme program  ile 
morfometrik olarak de erlendirilmi tir. Bu de er-
ler ayr ca sellülarite, megakaryosit say s  ve 
fibrozis ile kar la t r lm t r. Vasküler parametre-
ler, sellülarite, myelofibrozis ve megakaryosit 
say s nda kontrol grubuna göre anlaml  art  bu-
lunmas (p<0.05), di er bir çok hematolojik 
malignitede oldu u gibi KML`de de anjiogenezin 
önemini göstermi tir. Transplantasyon sonras  
erken engraftman döneminde sellülarite, fibrozis 
ve megakaryosit say s n n de i ti i tespit edilmi , 
ancak aktif proliferasyonun oldu u erken dö-
nemde vasküler parametrelerde de i iklik görül-
memi tir (p<0.05). Çal mam z sonucunda 
anjiogenezin de erlendirilmesinde tek ba na 
damar say s n n hesaplanmas n n yeterli ve her 
zaman güvenilir olamayabilece i, daha güvenilir 
ve sa l kl  sonuç elde edilmesi için morfometrik 
analiz yöntemlerinin; damar say s na ek 
olarakdamar alan , damar alan oran  gibi para-
metrelerin kullan lmas n n önemi ortaya ç km t r. 

TÜRK YE`DEK  MALAR A ETKE-
N N N (Plasmodium vivax) 
LENFOPROL FERAT F HASTALIK-
LARLA L K S : 

A. H. Türkdemir. 

Do antepe Sa l k Oca , Gülveren, Ankara. 

Hipotez: S tma artt kça lenfoma, özellikle 
Burkitt`s Lenfoma s kl  artmaktad r. Amaç: 
Plasmodium falciparum etkeninin B lenfositlerde 
indüksiyona yol açarak, üzerine eklenen EBV ile 
özellikle Burkitt Lenfomas na yol açt na dair 
ara t rmalar uzun süredir bilinmektedir 1,7. Ül-
kemizde s tma yönünden endemik bir bölge ol-
mas na ra men, s tma etkeninin ülkemizdeki türü 
olan Plasmodium vivax` n bu yönde bir etkisi 
olup-olmad  yönünde bir ara t rmaya rastlan l-
mam t r. Yöntem: Bu çal ma ile ülkemizde Sa -
l k Bakanl Kanserle Sava  Dairesi ve S tma Sa-
va  Dairesi taraf ndan tutulan kay tlar (1996) üze-
rinden s tma starata bölgelerine ayr lm , korelas-
yon ve regresyon analizleri yap larak 
Plasmodium etkeni ile kanserler aras ndaki ili ki 
ara t r lm t r. Bulgular: S tma insidans n n loga-
ritmas  ile lenfoma insidans  aras nda do rusal bir 
ili ki oldu u görülmektedir. Bu do runun R2 
de eri 0,3152 olarak bulunmu tur. Bunun anlam ; 
"% 31,52 oran nda s tma insidans n n 
logaritmas ile lenfoma insidans  ili kilidir" de-
mektir. Düzeltilmi  de erlerle 27 de erin 25`i% 
95`lik kabul s n rlar aras nda bulunmu tur. Ç ka-
r m: Eksikliklerine ra men s tma(P.vivax) s kl  
ile lenfoma s kl n n bir ili ki gösterdi i saptan-
m t r (% 29). Buradan hareket ile ara t rmac , bir 
ileri basamak olarak retrospektif bir ara t rma 
planlam t r. ayet bu ara t rma sonucunda da 
ili ki oldu u saptanabilir ise gerek saha çal mala-
r  ve gerek laboratuar çal malar  ile bu ili kinin 
nedenselli inin ara t r lmas  gerekecektir. 

PR MER MEME LENFOMASI: ÜÇ 
OLGUNUN DE ERLEND RMES : 

H.  Co kun, Ö. Er, B. Eser, A. Ünal, M. Özkan, F. 
Altunta , M. Alt nba , I. Soyuer, Ö. Canöz, A. Ünal, S. 
Soyuer, M. Çetin. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, T bbi Onkoloji Bilim 
Dal , Hematoloji Bilim Dal , Patoloji Anabilim Dal , 
Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dal , Kayseri. 

Ekstranodal lenfomalar genellikle yo un lenfoid 
hücrenin bulundu u organlarda kar m za ç k-
makta ve ço unlukla gastrointestinal sisteme lo-
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kalize olmaktad rlar. Gastrointestinal sistem d -
nda troid ve akci er gibidi er organlarda da 

görülebilmektedirler. Histopatolojik olarak bu 
lenfomalar n büyük ço unlu unu hodgkin d  
lenfomalar olu turmaktad r. Memenin primer 
lenfomas  nadir görülmektedir. Çal mada primer 
meme lenfomas  saptanan üç olgu sunuldu. Üç 
hastadan ikisi kad n biri erkekti. Hastalar 62, 64 
ve 68 ya ndayd . Hastalar memede ele gelen kitle 
yak nmas  ile klini e ba vurmu  ve meme 
karsinomu ön tan s  ile izlenmi ti. ki hastada 
sadece meme tutulumu vard  ve evre 1AE olarak 
de erlendirildi. Üçüncü hastada meme ile beraber 
paratrakeal ve mediastinal lenfadenopati vard  ve 
hasta evre 2AE olarak evrelendi. Bir hasta küçük 
lenfositik tip lenfoma, iki hastada diffüz büyük 
hücreli lenfoma olarak de erlendirildi. 
mmünohistokimyasal boyamada her üç olguda B 

hücre kökenli olarak raporland . Tüm hastalara 
mastektomi yap lm t . Hiçbirinde aksiller lenf 
nodunda lenfoma tutulumu saptanmad . Bir has-
taya COP, di er iki hastaya CHOP (Siklofosfamid, 
adriamisin, vinkristin, prednizolon)ba land . Bir 
hastada ikinci kürden sonra angina oldu u için 
adriamisin protokolden ç kar larak tedaviye COP 
olarak devam edildi. Hastalar n üçü de 6 kür ke-
moterapi ald . Evre 2AE olan hastada kemoterapi 
sonras  tam cevap elde edildi. Hasta 32. ayda tam 
remisyonda takip edilmektedir. Di er evre 1AE 
olan iki hastada nüks saptanmad . Hastalar 13. ve 
14. ayda takip edilmektedirler. Primer meme 
lenfomas  az görülmektedir ve tedavisinde siste-
mik lenfoma tedavi ve tan  prensiplerinin uygu-
lanmas  gereklidir. 

HODGK N HASTALI I VE NON-
HOGK N LENFOMALARDA 
PDGF(PLATELED-DERIVED 
GROWTH FACTOR) DÜZEY  VE 
HASTALI IN AKT VASYONU LE 
L K S : 

N.Güler, S.Y lmaz, S.Ayaz, M.Y lmaz, Z.Ak , S.Da da , 
G. Alano lu, A.Gökmen, G.Özet. 

S.B. Ankara Numune Hastanesi Hematoloji Klini i, 
Ankara. 

PDGF(plateled-derived growth factor) insan se-
rumunda bulunan protein yap da büyüme faktö-
rüdür. Yara iyile mesi, neovaskülarizasyon gibi 
fizyolojik olaylarda yer al r.Glioblastoma, 
melanom, osteo-sarkom da PDGF`nin rolünün 
gösterilmi  olmas  sebebiyle, biz de Hodgkin Has-
tal  ve Non-Hodgkin Lenfomalarda PDGF 
düzeyinive aktivasyonla ili kisini tespit etmeyi 

planlad k.9 Hodgkin Hastas , 12 Non-Hodgkin 
Lenfoma, 20 ki- ilik kontrol grubunda, PDGF-AB 
formu Elisa yöntemi ile ölçüldü. 21 ki ilik hasta 
grubunun 19`unda PDGF düzeyleri oldukça yük-
sek tespit edildi. Kontrol grubunun PDGF de er-
leri 28.977+/-9 pg/ ml iken, Hodgkin Hastal  
grubunda 147.083+/-54, Non-Hodgkin Lenfoma 
grubunda 131.487 +/- 56 pg/ ml olarak tespit 
edildi (p<0,001).Hasta grubunda, kontrol grubuna 
göre yakla- k 5 kat yüksek PDGF de erlerinin 
tespiti Hodgkin Hastal  ve Non-Hodgkin 
Lenfomalar n patogenezinde PDGF`nin de rolü 
olabilirli ini dü ündürmektedir.Bu tezimizin 
desteklenmesi için PDGF`nin remisyon ve relaps 
anlar nda ölçüldü ü daha çok hasta say s na sahip 
çal malara ihtiyaç vard r. 

DO U ANADOLUDA BULUNAN 
MERKEZ M ZDEK  LENFOMALI 
HASTALARIN TANI SIRASINDAK  
KL N K ÖZELL KLER  VE SEY R-
LER : 

M. Baydar, . Kuku, E. Kaya, M. Dikilita , F. Ate , A. 
Erkurt, R. Ulu, . Aydo du. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal , Turgut Özal T p Merkezi, Malatya. 

Lenfomalar lenfoid sistemden köken alan ve 
hematopoietik sistemin en s k görülen malign 
hastal klar ndand r. Hücrelerin morfolojik, im-
münolojik ve klinik özelliklerine göre; yava  ve 
agresif seyirli olarak s n fland r l r. Klini imizde 
1994-2002 y llar  aras nda lenfoma tan s  alan 102 
hastan n dosyas  retrospektif olarak incelendi. 
Lenfoma tan s  hastalar n klinik ve kesin patoloji 
bulgular na göre konuldu. Hastalar n uluslararas  
working formulation s n flamas na göre patolojik 
tan lar  konuldu. Buna göre tan  an nda; 24(%23.5) 
hasta low, 25(%24.5) intermediate, 53(%52) hasta 
ise high grade olarak de erlendirildi. Hastalar n 
62(%60.8)`si erkek, 40(%39.2)`  kad nd . Ya  orta-
lamas  54.27±15.75 y l olup, hastalar n ya lar  22-
83 y l aras nda de i mekteydi. B semptomlar  62 
hastada mevcuttu. Ekstranodal tutulum 60 hasta-
da tesbit edildi. 23 hastada sindirim sistemi, 18 
hastada kemik ili i, 5 hastada karaci er, 3 hastada 
santral sinir sistemi, 3 hastada testis, 8 hastada ise 
cilt, safra kesesi, parotis, sinüs tutulumlar  mev-
cuttu. Ann-Arbor s n flamas na göre hastalar n 
14(%13.7)`ü evre 1, 12(%11.8)`si evre 2, 
13(%12.7)`ü evre 3, 42(%41.2)`si evre 4 idi. Hasta-
lar yava  veya agresif seyirli olarak ayr l p, bunla-
ra uygun klasik tedavilerini ald lar. Tedaviler 
sonras  tüm hastalar n 46`s nda tam, 16`s nda 
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k smi remisyon elde edildi. 30 hastada remisyon 
elde edilemezken, 10 hasta halen tedavilerin al-
maktad r. Yava  seyirli 24 lenfoma hastas n n 
13(%54)`ünde, 78 agresif lenfomal n n ise 
49(%63)`unda remisyon elde edildi. Halen 59 has-
ta ya arken, 21 hasta takipten ç km t r. 22 hasta 
tedavi sonras nda refrakterlik ve hastal n 
progresyonu nedeniyle ölmü tür. Sonuç olarak 
merkezimizde takip edilen hastalar n %25`ini 
yava  seyirli, %75`ini ise agresif lenfoma olu tur-
maktad r. 

PR MER EKSTRANODAL NON-
HODGK N LENFOMA: ERC YES 
ÜN VERS TES  12 YILLIK TAK P 
SONUÇLARI: 

B. Eser, K. Gündo an, Ö. Canöz, F. Altunta , M. Özkan, 
H. . Ço kun, Ö. Er, M. Çetin, M. Alt nba , A. Ünal. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Dedeman Hastane-
si, Hematoloji Bilim Dal , Kayseri. 

Primer ekstranodal non-Hodgkin lenfoma (NHL) 
s kl de i ik toplumlarda farkl  oranlarda gözle-
nir. Bat  toplumlar nda %5-10 gibi dü ük oranlar-
dayken, Türkiye ve kom u ülkelerde bu oran ol-
dukça yüksektir. Bu retrospektif analizde, 1990-
2002 y llar  aras nda merkezimizde ekstranodal 
NHL tan s  alan eri kin hastalara ait veriler ince-
lendi. Toplam 385 NHL`l  hastadan 165`i (%43) 
primer ekstranodal kaynakl yd . Bu hastalardan 
takip sonuçlar na ula labilen 141`i analize dahil 
edildi. Hastalar n 84`ü erkek 57`si kad n olup 
ya lar  15 ile 81 (ortalama: 52) aras nda de i mek-
teydi. En s k tutulan bölge gastrointestinal sis-
temdi (87 hasta, % 62). Bunu s ras yla ba -boyun 
bölgesi (19 hasta, %13) ve deri tutulumu (15 hasta, 
%11) izliyordu. Working Formulation`a göre 17 
hasta (%12) low grade, 84 hasta (%60) 
intermediate grade, 29 hasta (%20) high grade 
histopatolojiye sahipti. Geri kalan 11 hasta (%8) 
ise s n flanamayan gruptayd . Hastalar n %52`si 
difüz large cell ve immunhistokimyasal boyama 
yap lanlar n da %83`ü B hücre kökenliydi. Tan  
öncesi semptomlar  kay tl  olan hastalar incelen-
di inde hastalar n yakla k üçte ikisinde tutulan 
organa ait semptomlar (deri döküntüsü, bulant , 
mide a r s , vb.) veya bas  semptomlar  mevcut-
ken, B semptomlar  hastalar n sadece üçte birinde 
tespit edildi. Tedavi uygulanan 134 hastadan 
104`üne yaln zca sistemik kemoterapi (KT), 8 has-
taya kemoterapi + radyoterapi (RT), 6 hastaya 
cerrahi + KT + RT, 1 hastaya ise cerrahi + RT uy-
guland . Erken evre deri lenfomas  olan 6 hasta ise 
PUVA +- interferon tedavisi ald . Ortalama 29 

ayl k (1-145 ay) takip süresinde 28 hasta tan  son-
ras  1 ile 37 ay içinde kaybedildi. kaybedildi. Tüm 
hastalar için 5 y ll k sa kal m olas l  %71 olarak 
hesapland . Gastrointestinal sistem (G S) tutulu-
mu gözlenen hastalarda 5 y ll k sa kal m olas l  
% 68, ba boyun lenfomalar nda % 66, deri 
lenfomalar nda %84 olarak bulundu. Sonuç olarak 
merkezimizde primer ekstranodal ba lang çl  
lenfomalar non-Hodgkin lenfomalar n yar ya 
yak n bir k sm n  olu turmaktad r. Tutulum böl-
gesine göre klinik bulgular ve sa kal m beklenti-
leri farkl d r. Bu nedenle ekstranodal 
lenfomalarda her organ tutulumu için ayr  bir 
tedavi stratejisi belirlenmeli ve multidisipliner 
yakla m uygulanmal d r diye dü ünüyoruz. 

YÜKSEK DERECEL  B HÜCRE 
HODGK N DI I LENFOMA OLGU-
LARINDA " LUNG RESISTANCE 
PROTE N" ESPRESYONU ve 
PROGNOST K FAKTÖRLER LE 
L K S  : 

Z. Ak , S. Da da , N. Güler, M. Y lmaz, A. Gökmen 
Aköz, S. Seçkin1, N. Zengin2, G. Özet. 

S. B. Ankara Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi 
Hematoloji Klini i, Patoloji Klini i1 5. Dahiliye Klini-

i2, Ankara. 

Hodgkin d  lenfoma (HDL), lenfoid sistemden 
köken alan, farkl  alt gruplardan olu an heterojen 
bir hastal kt r. Günümüzde kombine kemoterapi 
protokolleri ile tedaviye en iyi cevap veren insan 
tümörleri aras nda yer almaktad r. Buna ra men 
hastalar n önemli bir bölümünde tedavi sonras n-
da relaps geli mektedir. Kemoterapi sonras  
relaps n önemli nedenlerinden bir tanesi ilaç di-
rencidir. laç direnci malign hastal klarda tedavi-
ye ba lamadan önce var olabilece i gibi tedavi 
sonras nda da geli ebilmektedir. Hematolojik 
malign hastal klar içerisinde ilaç direncine neden 
olan mekanizmalar aras nda en çok incelenenler, 
p - glikoprotein, multidrug resistance protein, ve 
lung resistance protein (LRP) gibi membran 
transport proteinleridir. Biz bu çal mada, tedavi 
almam , yeni tan  25 yüksek dereceli B hücre 
HDL hastas n n (5 kad n, 20 erkek ; ya  aral  22 - 
70, ya  ortalamas  43 ya ) lenf nodu biyopsi ör-
neklerinde immunohistokimyasal olarak LRP 
ekspresyonunu ve bunun di er prognoz kriterleri 
ile ili kisini inceledik. Lenf nodu biyopsi örnekle-
rinde lenfoma hücrelerinde > % 25 sitoplazmik 
granüler LRP ekspresyonu pozitif olarak kabul 
edildi. Tüm hastalar birlikte de erlendirildi inde 
13/25 hastada (% 52 oran nda) pozitif sitoplazmik 
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granüler boyanma tespit edildi. LRP ekspresyonu 
ile ya , cinsiyet, evre, IPI skoru ve tedaviye cevap 
aç s ndan anlaml  ili ki bulunamad . Yüksek LDH 
düzeyi, ileri evre hastal k, yüksek IPI skoru ve 
performans durumu tedavi cevab n  olumsuz 
etkileyen faktörler aras nda bulundu (p < 0.05). 
Çal mam zda HDL hastalar nda LRP ekspresyo-
nunun tedaviye cevap ve di er prognoz kriterleri 
ile ili kisi ara t r lm  fakat anlaml bir ili ki göste-
rilememi tir. Bu çal mada hasta say s n n az ol-
mas  ve takip süresinin k sa olmas n n sonuçlar 
üzerinde etkili oldu u ve uzun dönem sonuçlar n 
farkl l k gösterece i dü ünülmektedir. 

ERKEN VE LER  EVRE NON-
HODGK N LENFOMALI HASTA-
LARDA MMÜNOLOJ K PARA-
METRELER: 

T. Tahiro lu, A. Ünal, B. Eser, F. Altunta , Ö. Er, M. 
Özkan, M. Çetin. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Dedeman Hastane-
si, Hematoloji Bilim Dal , K T Ünitesi, 38039, Kayseri. 

Non-Hodgkin lenfomal  hastalarda tedavi öncesi 
immünolojik parametrelerin remisyon elde etme 
ve sa kal m üzerine etkisi aç s ndan yap lm  
çal malar mevcuttur. Bu prospektif çal mada biz 
NHL`l  hastalarda immün sistemin kemoterapi 
öncesi de erlendirilmesi ve tedavi yan t  ile olan 
ili kisini ara t rmay  amaçlad k. Hastanemizde 
yeni tan  alm  24 NHL hastas nda kemoterapi 
öncesi serum laktik dehidrogenaz (LDH), b2mglb, 
immun globulin düzeyleri (G, A, M), CD4, CD8 
oranlar na bak ld . Kontrol grubu hastanemizde 
çal an 30 sa l kl  ki iden olu turuldu. Dokuz 
hasta erken evre (evre 1-2), 15 hasta ileri evreydi 
(evre 3-4). b2mglb düzeyi erken evre hastalar n 
2`sinde (%22), ileri evre hastalar n 6`s nda (%40) 
yüksek bulundu. LDH düzeyi erken evre hastala-
r n 2`sinde (%22), ileri evre hastalar n 9`unda 
(%60) normal de erlerin üzerinde bulundu. Erken 
evre hastalarda hipogamaglobulinemi tespit 
edilmezken ileri evre hastalar n 7`sinde (%47) 
hipogamaglobulinemi saptand . Kontrol grubu ile 
di er gruplar immunglobulin düzeyleri aç s ndan 
kar la t rma yap ld . Buna göre; IgG ve IgM dü-
zeyleri aras nda istatistiksel anlaml  fark saptan-
mazken, IgA düzeyi hem erken evre hem de ileri 
evre hastal kta kontrol grubuna göre anlaml  ola-
rak yüksek bulundu. CD4/CD8 oranlar  aç s ndan 
da erken evre ve ileri evre kontrol grubuyla kar -
la t r ld . CD4/CD8 oran  kontrol grubunda 
median 1,7 (1-3), erken evrede 1,4 (0,5-2,7), ileri 
evrede 1,3 (0,5-5) bulundu. Gruplar kar la t r ld -

nda sadece kontrol grubu ile ileri evre hastalar 
aras nda CD4/CD8 oran  aç s ndan anlaml  fark 
bulundu (p:0,03). Kontrol grubu ile erken evre 
aras nda ve erken evre ile ileri evre aras nda an-
laml  bir fark bulunamad . Bu veriler çal mam -
z n ön sonuçlar  niteli inde olup, ileri evre 
NHL`da hücresel immünitenin bozuldu u göste-
rilmi tir. 

M DE LENFOMALI HASTALARI-
MIZDA TEDAV  SONUÇLARI: 

K. Ç k m, R. . Öner, . Kuku, E. Kaya, F. Ate , R. Ulu, A. 
Erkurt, M. Baydar, M. Dikilita , . Aydo du. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal , Turgut Özal T p Merkezi, Malatya. 

Ekstranodal lenfomalar s kl kla ba -boyun, deri ve 
sindirim sistemini tutarlar. Sindirim sisteminde 
ise genellikle mide ve ince barsaklarda görülür. 
Mide lenfomalar n n ço unlu unu agresif büyük 
hücreliler olu tururken, kar k hücreli ve yava  
seyirli lenfomalarda görülür. Mide lenfomalar n n 
tedavisinde henüz standart bir yöntem yoktur. 
Klini imizde sekiz y lda izlenen toplam 102 
lenfoma hastas n n 22`sinde mide lenfoma tesbit 
edildi. Bu çal mada klini imizde takip ve tedavi-
leri yap lan mide lenfomal hastalar retrospektif 
olarak incelendi. Hastal n görülme ya  ortala-
mas  55.3±13.8 (27-74) y l olarak bulundu. Toplam 
22 hastan n yar s  erkek, di er yar s  ise kad nd . 
Hastalar n tan lar  yedisinde cerrahi sonras , 
ondördünde endoskopik biopsi ile konuldu. Pato-
lojik tan lar Working Formulation`a göre 11 has-
tada agresif, on hastada yava , bir hastada orta 
seyirli olarak de erlendirildi. Tan  an nda hastala-
r n performanslar  ECOG kriterlerine göre; iki 
hastada evre 0, on iki hastada evre 1, dört hastada 
evre 2, üç hastada evre 3, bir hasta ise evre 4 ola-
rak bulundu. Uluslar aras  prognostik endekse 
göre; be  hastada bir, alt  hastada iki, 2 hastada 
üç, be  hastada dört, dört hastada be  kriter mev-
cuttu. On be  hasta sadece kemoterapi al rken, 
yedi hastaya cerrahi sonras kemoterapi verilmi ti. 
Hastalara kemoterapi protokolleri olarak CHOP 
ve CEOP tedavileri verildi. Üç hastan n kemote-
rapisi halen devam etmektedir. Alt  hasta kemote-
rapi sonras  halen remisyonda izlenirken, on bir 
hastan n tedavi sonras  takiplere gelmedi inden 
durumlar  hakk nda yorum yap lamad . Kemote-
rapi s ras nda iki hasta tedaviye ba l  komplikas-
yondan öldü. Hastalar m z n takip süreleri orta-
lamas  19(8-48) ay olarak bulundu. Bizim toplam 
lenfomal  hastalar m z n aras ndaki mide 
lenfomas s kl  %20 oran nda bulundu. Sonuç 
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olarak ekstranodal lenfomalar aras nda en s k 
görülen mide lenfomalar n n tedavisi halen tar-
t mal d r. Takip edilen vaka say m z n azl  ne-
deniyle tedavisi konusunda yeni hastalara ihtiyaç 
vard r. 

HODGK N VE NONHODGK N 
LENFOMALI HASTALARDA HEPA-
T T B VE HEPAT T C 
SEROPOZ T FL N N ARA TI-
RILMASI: 

G. Görgün, . Köse, E.H. Topta . 

SSK Tepecik E itim Hastanesi Hematoloji Klini i, 
nfeksiyon Hastal klar  ve Klinik Mikrobiyoloji Klini i, 
ç Hastal klar Klini i, zmir. 

2000-2002 y llar  aras nda SSK Tepecik E itim 
Hastanesi kemoterapi ünitesinde tedavi gören 
hodgkin ve nonhodgkin lenfomal  41 hasta çal -
ma kapsam na al nd .Hepatit B`ye kar  daha önce 
a lanm  olan 5 hasta çal maya al nmad .Toplam 
41 hastan n 25`i kad n, 16`s erkekti.Hastalar n 
29`u nonhodgkin lenfomal , 12`si ise hodgkin 
lenfomal yd .Çal maya kat lan hastalar n serum-
lar nda makroelisa yöntemiyle HbsAg , antiHBs, 
antiHBc veantiHCV s kl  ara t r ld . Çal mada 
hastalar n %4.8`inde HbsAg pozitif olarak bulun-
du. Di er göstergelerden antiHBc s kl  
%46.3,antiHBs s kl  %26.8,Hepatit C 
seropozitifli i ise %2.43 olarak bulundu.Hepatit B 
virüsü serolojik göstergeleri pozitif olan olgular n 
cinsiyete göre da l m nda istatiksel olarak anlam 
bulunamad . 

SIRADI I KL N K TABLO LE 
PREZENTE OLAN HODGK  N DI I 
LENFOMA OLGULARIMIZ: 

. Dilek1, A. Durmu 1, S. U ra 2, H. Arslan3, S. Al c 4, C. 
Topal5, R. Erkoç5, C. Kocaman1, N. Topçu1, S. Çekici1, E. 
Gökdeniz1, C. Dülger1. 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dal 1,  
Patoloji Anabilim Dal 2,  
Radyoloji Anabilim Dal 3,  
M. Onkolji Bilim Dal 4,  
Nefroloji Bilim Dal 5, Van 

Hodgkin d  lenfomalar lenfoid sistemin primer 
bir hastal d r. Bunun yan nda di er tüm organ-
larda da tutulum görülebilir. Bu çal mada olduk-

ça atipik klinik bulgularla gelen 17 non-Hodgkin 
lenfoma (NHL) olgusu sunuldu. Olgular n 9`u 
erkek, 7`si kad n ve ya  ortalamas 35 (16-60) idi. 
Olgulardan biri femur alt uc k r  (large cell), biri 
bilateral interstisiel akci er infiltrasyonu 
(immunoblastik), biri sürrenal yetmezlik tablosu 
(large cell), ikisi akut pankreatit tablosu 
(immüboblastik, large cell), biri otoimmün 
hemolitik anemi + sürrenal kitlesi (large cell), biri 
yayg n eritrodermi (Sezary sendromu), biri oral 
kaviteyi dolduran kitle (Diffüz large cell 
anaplastik), biri gebelikle birlikte yayg n asit 
(large cell), biri Horner sendromu bulgular  (large 
cell), biri testiste kitle (diffüz large cell), biri sa  
epirtroklear kitle (anaplastik larg cell), biri yayg n 
asit, massif plevral ve perikardiyal mayi (diffüz 
large cell), biri üreter obstrüksiyonuna ba l  akut 
böbrek yetmezli i (diffüz large cell), biri memede 
kitle (large cell), biri leptomeningial tutulum bul-
gular  (lenfoblastik) ve bi- ri de jejenum obstrük-
siyon bulgusu (large cell) ile ba vurdu. Tan  olgu-
lardan birinde sitolojik, di erlerinde ise doku 
örne i ile kondu. ki olgu tan  prosedürünün er-
ken döneminde kaybedildi. 14 olguya CHOP pro-
tokolü ile kemoterapi (KT) ba land . Biri de ALL 
gibi tedavi edildi. Olgular n be i remisyona gir-
medi. Bu olgulardan 3`ü tedavi seyrinde kaybe-
dildi. kisinde ise tedavi protokolü de i tirildi. 
Oral kaviteyi dolduran kitleli olgu ba lang ç KT 
sonras  radyoterapiye gönderildi. Di er 10 olguda 
ise remisyon sa land . Sonuç olarak her biri litera-
türde çok nadir olgu sunumu eklinde bildirilen 
bu olgular  sunmay ve NHL olgular n n her türlü 
klinik tablo ile gelebilece ini vurgulamay  uygun 
bulduk. 

PR MER KUTANÖZ 
MMÜNOS TOMA/MARJ NAL ZON 

B HÜCREL  LENFOMA: ALI ILA-
GELMEM  SEYR  OLAN B R OL-
GU: 

E.E kazan1, T. Soysal1, C. Demirkesen2, N. Tüzüner2, Ö. 
Su3, N. Onsun3. 

1 stanbul Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi ç 
Hastal klar  Anabilim Dal Hematoloji Bilim Dal , 
2 stanbul Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi Pato-
loji Anabilim Dal ,  
3SSK Bezm-i Alem Vak f Gureba Hastanesi Dermatoloji 
Servisi stanbul 

EORTC s n flamas na göre, primer kutanöz 
immünositoma/ marjinal zon B hücreli lenfoma 
(PK /MZBL) iyi prognoza sahip indolan bir 
lenfomad r. Tüm deri lenfomalar n n %12`sini 
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olu turur ve tek ya da multipl nodüller ile 
prezente olup, özellikle gövde ve üst 
ekstremiteleri seçer. PK /MZBL genellikle deri 
d ndaki di er organlara yay l m göstermez. Su-
nulan olgu ise al lagelmi in d nda, tan dan 22 
ay sonra bölgesel lenf noduna yay l p, fokal yük-
sek dereceli transformasyon ve ayr ca kemik ili-

inde dü ük dereceli morfolojik tutulum ile giden 
bir olgudur. Olgu: 60 ya nda bayan hasta Tem-
muz 1998`de hastaneye sa  ka n n üzerinde 
eritematöz, telenjiektazik sert bir nodül ile ba -
vurdu. Histopatolojik ve immünohistokimyasal 
incelemeler sonunda hastaya, PK /MZBL tan s  
koyuldu. ntralezyonal 1.5 MÜ interferon A, haf-
tada 3 defa toplam 12 doz uyguland . Lezyon 
tamamen geriledi i için interferon tedavisineson 
verilerek hasta takibe al nd . 21 ay yak nmas z 
takip edildikten sonra, Ocak 2001`de hasta sa  
pre-auriküler bölgede 3 cm. çap nda bir kitle ile 
ba vurdu. Histolojik inceleme sonucunda, fokal 
büyük B hücreli lenfoma transformasyon alanlar  
içeren MZBL tan s  konuldu. Kemik ili i biyopsisi 
de, MZBL tutulumu ile uyumlu bulundu. Tüm 
bulgular e li inde hastaya sistemik kemoterapi 
olarak CHOP ba lan ld . Hasta 6 kür CHOP son-
ras  tedavisiz olarak izlenmektedir. Tart ma: 
Hastam z interferon ile lokal tedaviye iyi cevap 
vermi  olsa da, tan dan 22 ay sonra bölgesel lenf 
noduna ve kemik ili ine yay l m tespit edilmi tir. 
Lenf nodu tutulumunda görünen morfoloji, deri 
lenfomas ndaki ile ayn d r. Ancak lenf nodunda 
MZBL` ya ek, fokal olarak yüksek dereceli trans-
formasyon gösteren alanlar, kemik ili inde ise 
sadece dü ük dereceli komponent bulunmaktad r. 
Her ne kadar PK /MZBL gövde ve üst 
ekstremiteleri seçme e ilimde bulunsa da, bizim 
olgumuz yüzden kaynaklanan ve büyük hücreli 
lenfomaya dönü üm gösteren farkl  seyirli bir 
olgudur. Literatüre bak ld nda PK /MZBL` 
lar n sadece %10-25` i yüzde görülmektedir. 
PK /MZBL genellikle deride s n rl  kalmaktad r. 
Lokal tedavi olgular n büyük bir k sm nda 
remisyon sa lamaktad r. Ancak nadir de olsa deri 
d ndaki dokulara yay l m, hatta yayg n hastal a 
ba l  ölüm bildirilmi tir. PK /MZBL iyi prognoza 
sahip, indolan bir lenfoma olarak kabul edilse de, 
bizim olgumuzda ve literatürdeki baz  olgularda 
oldu u gibi deri d  organlara yay l m olabilece i 
ihtimali her zaman ak lda tutulmal d r. 

HEMOFAGOS T K SENDROM LE 
SEYREDEN BÜYÜK B-HÜCRE 
LENFOMALI B R OLGU: 

1B. K l çarslan Akkaya, 2H. Beköz, 2A. U ur Bilgin, 2 . 
Karado an, 3Ö. Do an, 2K. Temizkan, 1E. Özel, 1G. 
Karpuzo lu, 2L. Ündar. 

1Patoloji Anabilim Dal ,  
2Hematoloji Bilim Dal , Akdeniz Üniversitesi T p Fa-
kültesi, Antalya,  
3Patoloji Anabilim Dal , stanbul T p Fakültesi. 

Hemofagositik sendrom, ate , 
hepatosplenomegali, pansitopeni, karaci er fonk-
siyon bozuklu u ve kemik ili inde eritrofagositoz 
gösteren histiyositlerin art  ile karakterize 
klinikopatolojik bir durumdur. Bu sendrom viral 
enfeksiyonlar veya maligniteler gibi birçok hasta-
l n klinik seyri s ras nda görülebilmektedir.. 
Burada, tan  ve tedavisinde büyük zorluklar ya-
anan ve mortal seyreden hemofagositik send-

romlu büyük B hücre lenfomal  bir olgu sunul-
mu tur. OLGU: 6 haftad r var olan ate , halsizlik, 
terleme, kilo kayb  yak nmalar  ile klini imizde 
de erlendirilen 42 ya ndaki erkek hastan n mua-
yenesinde, genel dü künlük hali ve 4 cm 
splenomegalisi d nda patolojik bulgu yoktu. 
Yap lan tetkiklerinde; tam kan say m nda l ml  
pansitopeni, karaci er fonksiyon testlerinde 2-2,5 
kat art  bulundu. Tekrarlanan kültürlerinde 
enfeksiyoz bir ajan tespit edilmedi. Çekilen toraks, 
bat n, pelvis tomografilerinde 
hepatosplenomegali ve dalak parankiminde 
heterojenite tespit edildi. Kemik ili i aspirasyon 
ve biyopsi sonucu: Hodgkin lenfomay  dü ün-
dürmekle birlikte NHL ekarte edilebilmesi için 
imnünboyalar önerilir, eklinde geldi. Ancak bu 
s rada klini i progresif kötüle en hastaya konsey 
karar  ile ABVD verilmesine karar verildi. Bu 
s rada tekrarlanan kemik ili i biyopsi bulgular n-
da ayn  yorumun getirilmesi, yap lan immün 
boyalar nda CD20+ büyük hücrelerin görülmesi 
ve klini ininde Hodgkin lenfomay  destekleme-
mesi nedeniyle hastaya tan sal amaçl  
splenektomi ve karaci er biyopsisi yap lmas na 
karar verildi. Splenektomi materyalinin ve karaci-

er biyopsinin histopatolojik incelemesinde 
hemofagositoz gösteren çok say da makrofaj kü-
mesi, plazma hücreleri ve lenfositler görüldü ve 
hepatositler aras nda özellikle portal alanda ol-
mak üzere neoplastik nitelikte CD 20 pozitif bü-
yük hücreler izlendi. EBV ve CMV için yap lan 
immunohistokimyasal boyamalar negatif bulun-
du. Bu s rada genel durumu h zla bozulan hasta 
masif asit, vücutta yayg n ödem, solunum s k nt s  
geli mesi üzerine entübe edildi. Klinik ve 
laboratuvar bulgular  ile Hemofagositik sendrom-
multiorgan yatmezli i geli en hasta mevcut klini-

inin progresyonu ile uygulanan IV 
immunglobulin, yüksek doz steroid ve plazma 
`exchange` i lemlerine yan t vermeyerek kaybe-
dildi. TARTI MA: B hücreli lenfoma ile birlikte 
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olan hemofagositik sendrom nadir olup, literatür-
de çok az vaka bildirilmi tir. Olgu, hastada ya a-
nan tan  zorlu u, h zl  progresyon göstermesi ve 
B hücreli lenfoma ile birlikte olan hemafagositoz 
sendromun nadir olmas  nedeniyle sunulmu tur. 

HODGK N DI I LENFOMALARDA 
PLAZMA TÜMÖR NEKROZ S FAK-
TÖR ALFA DÜZEYLER N N HAS-
TALI IN EVRES  VE B SEMPTOM-
LARI LE L K S : 

. Kiki, Ö. Y lmaz, F.Erdem, H. Kaya, R. Sar , M. 
Gündo du. 

Atatürk Üniversitesi T p Fakültesi ç Hastal klar  Ana-
bilim Dal /Erzurum 

Bu çal mada 1998-2002 y llar  aras nda Atatürk 
Üniversitesi T p Fakültesi ç Hastal klar  klini in-
de yatarak tedavi gören 25 non-Hodgkin lenfoma 
olgusunda plazma TNF  düzeyleri ELISA yön-
temi ile ölçülerek ya  ve cins uyumlu kontrol gru-
bu ile kar la t r ld . Çal maya kabul edilen 25 
NHL olgusunun (14 erkek, 11 kad n) 14`ü Ann-
Arbor evreleme sistemine göre evre 1 ve 2, 11`i ise 
evre 3 ve 4 olarak de erlendirildi. Bu olgular n 
13`ünde B semptomlar  mevcut iken, 12`sinde B 
semptomu yoktu. Hastal n evresi ve B semp-
tomlar n n varl  dikkate al nmaks z n yap lan 
kar la t rmada lenfomal  hastalarda TNF  dü-
zeyleri 31.9 ± 10.1 pg/ml iken sa l kl  kontrol 
grubunda bu de er 12.7 ± 1.8 pg/ml olarak tespit 
edildi. ki grubun kar la t r lmas nda fark istatis-
tiksel olarak anlaml yd  (p<0.0001). B semptomlar  
olan 13 NHL olgusunun ortalama TNF  düzeyi 
40.4 ± 6.6 pg/ml iken bu de er B semptomu ol-
mayan 12 olguda 22.8 ± 1.8 pg/ml olarak ölçüldü. 
B semptomu olan olgulardaki TNF  düzeyi B 
semptomu olmayanlara göre anlaml  olarak daha 
yüksekti (p<0.0001) Hastal n evresine göre yap -
lan kar la t rmada 14 evre 1 ve 2 olgusunda 
TNF  düzeyi 24.3 ± 3.9, buna kar l k 11 evre 3 ve 
4 olgusunda TNF  düzeyi 41.5 ± 4.6 olarak tespit 
edildi. Evre 3 ve 4 olgular nda tespit edilen TNF  
düzeyi evre 1 ve 2 olgular na göre anlaml  olarak 
yüksek bulundu (p<0.0001). Kontrol grubu ile 
kar la t r ld nda hem B semptomlar olan olgu-
lar ve ileri evre olgular (p<0.0001), hem de B 
semptomu olmayan ve erken evre olgularda 
(p<0.001) TNF  düzeyi anlaml  olarak yüksek 
bulundu. Sonuç olarak biz, non-Hodgkin 
lenfomalarda TNF  düzeyini kontrol grubuna 
göre anlaml  olarak yüksek bulduk. Bu yükseklik 

hastal n evresi ve B semptomlar  ile paralellik 
göstermekteydi. 

APPEND S N PR MER MAL GN 
LENFOMASI: 

1K. Temizkan, 2B. K l çarslan Akkaya, 1H. Beköz, 1A. U. 
Bilgin, 1 . Karado an, 3A. Zahmak ran, 1 A. 
Timura ao lu, 2E. Özel, 3K. Özgen, 2G. Karpuzo lu, 1L. 
Ündar 

Primer gastrointestinal sistem lenfomalar , Non-
Hodgin lenfomalar n %5`ini, tüm gastrointestinal 
sistem malignitelerinin ise yakla k %1`ini olu -
turmaktad r. Yerle- im yerinin s kl na göre, 
mide, ince barsak, rektum ve kolon en fazla tutu-
lan bölgeler olup, literatürde appendiksin primer 
lenfomas na oldukça nadir rastlanmaktad r. Bu-
rada akut apendisit bulgular  ile ba vuran ve 
apendektomi materyalinden lenfoma tan s  konu-
larak tedavi ba lanan bir hasta sunulmu tur. VA-
KA: 42 ya ndaki erkek hasta, sa  kas kta rahat-
s zl k hissi, ate , bulant yak nmas  ile poliklinik 
ko ullar nda de erlendirildi. Muayene, 
laboratuvar ve ultrasonografik bulgular yla 
plastrone-appendisit dü ünülerek appendektomi 
yap ld . Appendikste makroskopik olarak , kirli 
beyaz renkte 5x4x3.5 cm.lik kitle görüldü. 
Mikroskopik incelemede muskularis mukozadan 
ba layan, serozaya kadar tüm duvar  infiltre eden, 
nukleolu belirgin sentroblast benzeri büyük hüc-
relerden olu an neoplastik lenfoid infiltrasyon 
görüldü. Yap lan immunohistokimyasal incele-
mede neoplastik hücreler, LCA,CD 20, CD79a ile 
pozitif immun reaksiyon gösterdi. CD5, CD10 
,CD23, CD3, Siklin D1 ,bcl- 2, Kromogranin A 
negatif olarak bulundu. Olguya diffüz büyük B 
hücreli lenfoma tan s  konuldu. Postoperatif dö-
nemde çekilen servikal, toraks, abdomen tomog-
rafilerinde ba ka bir kitle saptanmamas  ve 
serozal penetrasyon olmamas  üzerineolgu 
appendisin primer malign lenfomas  olarak kabul 
edildi ve siklofosfamid, adrimisin, vinkristin, 
prednizolon (CHOP) tedavisine ba land . Hasta 
halen komplikasyonsuz olarak tedavisine devam 
etmektedir. SONUÇ: Ba lang ç belirtisi akut 
appendisit eklinde kar m za ç kan apppendisin 
primer lenfomas oldukça nadirdir. Appendikse 
ait ameliyat materyallerinin dikkatli histopatolojik 
incelemesi yap lmas  ve akut appendisitin ay r c  
tan s nda klinisyen ve cerrahlar n bu durumu da 
ak lda tutmalar  gereklidir. 



83

HODGK N DI I LENFOMALI OL-
GULARIMIZIN DE ERLEND  
R LMES : 

H. Beköz, K. Temizkan, A. Timura ao lu, A. U ur Bil-
gin, . Karado an, L. Ündar. 

Akdeniz Üniversitesi T p fakültesi, ç Hastal klar  Ana-
bilim Dal , Hematoloji Bilim Dal , Antalya 

Hodgkin d  lenfomalar (HDL) B, T veya nadiren 
NK hücrelerden köken alan ve genellikle lenf 
dü ümlerinden kaynaklanan heterojen bir grup 
neoplazi olup; tüm kanserlerin %4 ünü olu turur-
lar. Bu çal mada 1995-2002 y llar  aras nda hema-
toloji bilim dal na müracaat etmi  ve HDL tan s  
alm  olan 168 hasta de erlendirilmi tir. Hastala-
r n %58`i kad n, 42`si erkek olup; ya  ortalama-
s 54.24 tür. Working formulation s n flamas na 
göre olgular n %39`u dü ük dereceli, %50.6`s  orta 
dereceli, %10.4`ü yüksek dereceli lenfoma olarak 
ayr lm t r. Histopatolojik olarak alt gruplar  de-

erlendirdi imizde olgular n %27`sini diffüz kü-
çük hücreli (DKH), %12,5`ini diffüz büyük ve 
küçük hücreli (DBKH), %30`unu diffüz büyük 
hücreli (DBH) lenfoma olu turmaktayd . Hastala-
r n %39`u lenf dü ümü büyümesi nedeniyle, 
%17`si gastrointestinal sisteme ait semptomlar ile, 
%6`s  ise yaln z B semptomlar  ile müracaat etmi -
lerdi. B semptomlar  tüm olgular n %36`s nda 
saptand . Olgular n %58`inde fizik muayenede 
lenf bezi tespit edilmi  olup; 7 olguda ise görüntü-
leme yöntemleri ile lenf bezi bulunmu tur. %37.8 
olgu ekstra nodal lenfoma olarak de erlendirildi. 
Klinik evreleri incelendi inde % 36 evre IV, %20 
evre III, %27 evre II, %17 evre I olarak tespit edil-
di. Uluslararas  prognostik indekse (IPI) göre %14 
olgu yüksek risk grubunda, %40 olgu ise dü ük 
risk grubunda bulundu. Tedavi protokolleri fark-
l l k göstermekle birlikte tüm grup de erlendirildi 

inde %64 olguda remisyon elde edilmi  oldu u 
gözlendi. Hastalar n histopatolojilerine göre ald k-
lar  tedaviler incelendi inde DKH olgularda CVP 
tedavisine %50, DBKH olgularda CHOP tedavisi-
ne %66.6, DBH olgularda ise CHOP tedavisine % 
80 yan t al nd  tespit edildi. Sonuç olarak bulgu-
lar m zda literatüre göre anlaml farkl l k olma-
makla birlikte, lenf bezi büyümesi 
d semptomlarla müracaat eden hastalar n s kl  
dikkat çekici olup; histopatolojik s n flamadaki 
farkl l klar ise olas l kla working formulation s -
n flamas n n kullan lm  olmas ndan kaynaklan-
maktad r. leri klinik evredeki hastalar n s kl na 
ra men IPI` n dü ük olmas  ise diffüz küçük 
hücreli lenfositik lenfoma tan l  olgular n yüksek 
oranda bulunmas na ba lanm t r. 

M KOZ S FUNGO DES OLGULA-
RININ KL N K EVRELEND  
R LMES  VE TEDAV  SEÇ MLER : 
11 OLGUNUN RETROSPEKT F 
ANAL Z : 

V.Özkocaman, F. Özkalemka , R. Ali, H. Sar cao lu1, 
T.Özçelik, E. Bülbül Ba kan1, Ü.Ozan, . Tunal 1, 
A.Tunal . 

Hematoloji Bilim Dal , Dermatoloji Anabilim Dal 1, 
Uludag Üniversitesi T p Fakültesi, Bursa. 

A ustos 1998 - Agustos 2002 tarihleri aras nda 
Miko- zis Fungoides tan s yla takip edilen, ya lar  
30-77 (ortanca 67) aras nda de i en 7`si erkek, 4`ü 
kad n toplam 11 hasta retrospektif olarak de er-
lendirildi. Biyopsi ile tan konuldu u tarihte, mev-
cut dericilt lezyonlar  lokalizasyonu, tipi (eritem, 
plak, tümör, eritrodermi), lenf nodülü, uzak organ 
tutulumu ve periferik kanda atipik hücre bulunu-
una göre olgular T N PB M s n flamas yla 

evrelendirildi. Bu evrelerdeki tedavi seçimleri 
gözden geçirildi. Olgular n kesin tan  alana kadar 
geçen hastal k süreleri 3 ay ile 25 y l aras nda de-

i iyordu (ortanca:4 y l). Be  olgu T3N0PB0M0 / 
II b evresinde saptan rken 4 olgu T2N0PB0M0 / I 
b evresinde, 1 olgu T2N1PB0MO / II a, 1 olgu 
T1N0PB0M0 / I a mikozis fungoides olarak de-

erlendirildi. Mikozis fungoides`li olgularda te-
davi seçenekleri de i kendir. Evre I b olgularda 
PUVA(fotokemoterapi) + nterferon tedavileri 
yeterli bulunurken, evre II b deki (tümöral) olgu-
larda PUVA + interferon + topikal nitrojen 
mustard`a ilave sistemik kemoterapi uyguland . 
Sistemik kemoterapi olarak tek ba na 
doksorubisin, klorambusil+ prednizolon 
intermittan tedavileri veya kombine kemoterapi 
rejimleri (CVP, CHOP) seçildi. Baz  refrakter veya 
nüks olgularda ise deneysel tedavi yakla mlar  
tart - ld . Takip süresi 1-49 ay (ortanca: 16 ay) 
olup, olgulardan biri (Evre II b) eks olmu  di er-
leri halen hayattad r. Nüks ve sa kal m oranlar n  
etkileyen en önemli prognostik faktörünhastal n 
evresi oldu u dü ünülmektedir. 

S NONAZAL NON-HODGK N 
LENFOMA: OLGU SUNUMU: 

Ü.Ozan, R.Ali, F.Özkalemka , T.Özçelik, V.Özkocaman, 
A.Tunal . 

Hematoloji Bilim Dal , Uluda  Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Bursa. 
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Midline granülomlar, orta fasiyel bölgeyi, özellik-
le de burun, maxiller ve ethmoid sinüsler ile sert 
dama  tutarak nekrozis ve destrüksiyona sebep 
olan hastal klar kapsayan genel bir tan mlamad r. 
Daha önce letal midline granülom tan s  alan has-
talar n ço unu asl nda Wegener granülomatozisi 
ve sinonazal lenfomal  olgular n olu turdu u 
anla lm t r. Özellikle son 2 dekadda, 
immünhistokimyasal, immünfenotiplendirme, 
moleküler genetik ve in situ hibridizasyon teknik-
lerinin geli mesiyle ay r c  tan da önemli geli me-
ler sa lanm t r. Sinonazal lenfomalar, 
ekstranodal lenfomalar n en nadir formlar ndan 
biri olup, bat  ülkelerinde %0.5`in alt nda görül-
mektedir. Özellikle Asya ve Güney Amerika`da 
saptanan sinonazal lenfomalar, Asya ülkelerinde 
gastrointestinal ba lang çl  ekstranodal 
lenfomalardan sonra 2.s rada yer almaktad r ve 
EBV ile yak ndan ili kili oldu u gösterilmi tir. 
Burada KBB departman na burnunda i lik ve 
k zar kl k yak nmalar yla ba vuran invaziv fungal 
enfeksiyona yönelik Amphotericin-B tedavisine 
ve uygun antibiyoterapilere yan t al namayan, 
klinik-radyolojik ve histopatolojik de erlendir-
meyle sinonazal lenfoma dü ünülen 37 ya ndaki 
bir erkek hastay  bildiriyoruz. Travma ve kokain 
gibi ilaç kullan m öyküsü bulunmayan, EBV, 
Aspergillozis ve mucormycosis dahil enfeksiyöz 
neden saptanamayan, histopatolojik inceleme ve 
ANCA negatifli i ile Wegener granülomatozisi 
ekarte edilen hastada, burun ve sert damaktan 
al nan biyopsilerde sonuç al namad . Fizik mua-
yene, radyolojik tetkikler ve bilateral kemik ili i 
biyopsisi ile ba ka bir odak saptanamad . Ate  ve 
terleme gibi konstitüsyonel semptomlar  devam 
etmekteyken, burundaki lezyon sert dama a ve 
orbitaya da ilerleyerek nekrozis ve destrüksiyona 
yol açt . Hastan n takibinde sa akci er üst lobda 
ortaya ç kan 2 cm`lik lezyondan yap lan biyopsi 
lenfoma ile uyumlu bulundu. Sinonazal ba lan-
g çl  ekstranodal lenfoma dü ünülen hastaya 
CHOP (Siklofosfamid, Doksorubisin, Vincristin, 
Prednison) tedavisi ba land  ve birinci haftadan 
itibaren dramatik yan t al nd . Primer hastal nda 
belirgin düzelme sa lanan hasta, tedavileri devam 
etmekteyken pnömoni ve sepsis nedeniyle eks 
oldu. Ay r c  tan da halen zorluk çekilen midline 
granülomlarda enfeksiyöz bir neden yoksa ba l ca 
iki olas l k dü ünülmelidir; Wegener 
granülomatozisi ve sinonazal lenfomalar. 

OKÜLER ADNEKSAL VE 
NTRAOKÜLER LENFOMA TANISI 

ALAN B R OLGU: 

T. Fen, B. Gören. 

Sa l k Bakanl  Onkoloji E itim ve Ara t rma Hasta-
nesi Ankara. 

Altm  yedi ya nda erkek olgu sa  gözünde kitle 
nedeni ile ba vurdu. Göz muayenesinde sa  
limbal konjunktivadan ba layan ve arkaya do ru 
uzanan yumu ak k vamda ve üst kadran  tama-
men kaplayan, pembe, homojen, vasküler kitle, 
sa  aksiyel ekzoftalmus tespit edildi. 
Fundoskopide optik atrofi ve makulada retinal 
pigment epitel de i iklikleri görüldü. Di er fizik 
muayene bulgular normaldi. Periferik 
lenfadenopati saptanmad . Hematolojik ve biyo-
kimya tetkikleri normaldi. Orbital 
bilgisayarl tomografide sa  bulbus okülüde arka 
üsttenodüler, 12 mm`ye varan yayg n duvar ka-
l nla mas  izlendi. Orbita kemiklerinde, kaslarda 
ve optik sinirde patoloji izlenmedi. Orbital 
magnetik rezonans görüntülemede sa  orbita 
içerisinde bulbus okülünün arkas nda medial ve 
lateralde bulbus okülüyü çevreleyen 25x16x10 cm 
boyutlar nda hafif lobüle solid lezyon görüldü. 
Boyun, akci er, tüm bat n bilgisayarl  tomografi 
tetkikleri normaldi. Kemik ili i biyopsi ve 
aspirasyonu normaldi. Patoloji raporunda sa  
konjunktivadaki kitleden al nan iki adet biyopsi 
materyalinin incelenmesinde B hücreli küçük 
lenfositik tipte lenfoma rapor edildi. Olgu evre 1E 
primer adneksal ve intraoküler MALT lenfoma 
olarak de erlendirildi. Hastaya alt  kür 
CNOP(Endoksan, Mitoksantrone, Onkovin, 
Prednizolon) kemoterapisi verildi.Kemoterapi 
sonunda konjunktival lezyonun %50 geriledi i ve 
fundoskopide halen tutulum oldu u görüldü. 
Hastaya radyoterapi verildi. Radyoterapi sonun-
da konjunktival lezyonun ve fundoskopide tutu-
lumun kayboldu u görüldü. Oküler lenfomalar 
nadir görülmektedir. Olguda oküler adneksal ve 
intraoküler lenfoman n birlikte görülmesi nedeni 
ile ilginç olaca  dü ünülerek sunulmu tur. 

TANI ANINDA 
H PERLÖKOS TOZUN E L K ET-
T  AKUT M YELOBLAST K LÖ-
SEM L  HASTALARIMIZIN KL N K 
ÖZELL KLER  VE PROGNOZLARI: 

E. Kaya, . Kuku, . Aydo du, R. Ulu, A. Erkurt, F. Ate , 
M. Dikilita , M. Baydar, L. Keskin, K. Ç k m, . 
Pembegül, R. . Öner, M. Özgül. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Klini i, 
Turgut Özal T p Merkezi, Malatya. 

Hiperlökositoz sendromu akut miyeloblastik lö-
semilerde(AML) a r  artm  blast(>100000/ml) 
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say s  ile karekterize ve %5 s kl kta görülen bir 
klinik tablodur. Hastalar, h zla tedavi edilmezler-
se, artm  blastlar n sebep oldu u metabolik bo-
zukluklar, mikrosirkülasyondaki t kanmalara 
ba l  kanama, solunum yetmezli i ve nörolojik 
komplikasyonlar nedeniyle ölürler. 
Hiperlökositozda blast say s n  azaltmak için 
hidroksiürea ve lökoferez birlikte veya ayr  ayr  
kullan lmaktad r. Bu çal mada klini imizde 8 
y lda tan  s ras nda hiperlökositozla gelen AML`li 
hastalar m z n klinik özellikleri, tedavileri ve se-
yirleri retrospektif olarak incelendi. 
Hiperlökositozla gelen ya  oralamas 47(15-85) y l 
olan 16 AML(11 M1-2, 1 M3, 1 M4, 3 M5) hastas -
n n 12`si erkek, dördü kad nd . Hastalar n lökosit 
say lar  ortalamas  169725/ml(100000-400000), Hb 
8.7(4.5-13.7) mg/dl, trombosit 59750/ml(12000-
138000) olarak bulundu. Hastalar n laktik 
dehidrogenaz(LDH) ortalamas 3071(787-12125) 
U/L, ürik asit ise 8.41(2.520.4) tesbit edildi. Tüm 

hastalara hiperlökositoz tedavisinde hidrasyon, 
allopürinol ve idrar n alkali olmas  için bikarbonat 
tedavileri verildi. Lökosit say s n  azaltmak ama-
c yla 9 hastaya hidroksiürea, 7 hastaya ise 
hidroksiürea ve lökoferez tedavileri birlikte uygu-
land . Hastalar n be ine bir, ikisine ise iki defa 
lökoferez uygulanm t . Lökoferez öncesi lökosit 
say s  ortalamas  224414/ml (100000-400000), son-
ras  ise 160286/ml(72000-351000) bulundu. Sadece 
hidroksiürea alan hastalar n lökosit say  say s  
ortalamas  127189 /ml(100000-215000) idi. 
Lökoferez uygulanan hastalar n dördü, sadece 
hidroksiürea alanlar n ise üçü olmak üzere toplam 
7 hasta standart AML tedavisi ba lanamadan 
öldü. Tüm hastalarda en s k ölüm nedeni kanama-
lar ve solunum yetmezli i idi. Sonuç olarak top-
lam AML tan s  konulan 91 hastan n 16`s nda(% 
17.58) tan  an nda hiperlökositoz mevcuttu. Klasik 
kitaplarda s kl  %5 olarak bildirilen 
hiperlökositozun bizim hastalar m zda s k görül-
mesinin nedeni hastalar n klini imize geç ba -
vurmas  ve tan lar n n gecikmesine ba l  olabilir. 
Hiperlökositozun AML hastalar nda prognozu 
kötüle tirdi i, ama tedavisinde iki grup aras nda 
bir yorum yap labilmesi için daha fazla say da 
hasta verilerine ihtiyac m z vard r. 

RADYOTERAP  SONRASI 
PSÖDOMEMRANÖZ PANN  KÜL T 
GEL EN B R ALL OLGUSU: 

O. M. Akay, V. Aslan, Z. Gülba . 

ç Hastal klar  Anabilim Dal  Hematoloji Bilim Dal , 
Osmangazi Üniversitesi T p Fakültesi, Eski ehir. 

Radyoterapinin s k görülen kutanöz etkileri lokal, 
akut ve kronik radyodermatit eklindedir. Litera-
türde, postoperatif radyoterapi sonras  
psödosklerodermatöz pannikulit geli en meme 
karsinomlu az say da kad n olguya rastlanm t r. 
Burada, santral sinir sistem tutulumu nedeniyle 
radyoterapi uygulan m  sonras  psödomembranöz 
pannikülit geli en ALL` li bir olgu sunulmaktad r. 
Common ALL tan s  alan 29 ya ndaki kad n olgu, 
indüksiyon tedavisi (vinkristin, idarubucine, L-
asparaginase, prednisolon) ile remisyona girip 1. 
konsolidasyon tedavisini (cytosine arabinoside, 
vepesid) ald ktan 1 ay sonra iddetli ba  a r s , 
bulant  ve kusma yak nmalar  ile ba vurdu. Beyin 
omurilik s v  incelemesinde 100/l hücre, serebral 
manyetik rezonans görüntülemede diffüz 
meningeal tutuluma ait de i iklikler saptanarak 
lösemik infiltrasyon dü ünüldü. Olguya toplam 
2400 rad kranial radyoterapi ve takibinde 
intratekal kemoterapi uyguland . Radyoterapiden 
yakla k 3 ay sonra bacak ve kar n cildinde sertlik 
ve renk de i ikli i tarifleyen olgunun fizik ince-
lemesinde, kar n alt kadrandan ba lay p tibia 1/3 
orta k sm na kadar yay lan endüre, subkutan 
plaklar saptand . Lezyon biopsisinin 
histopatolojik incelemesinde; alt dermiste kollajen 
liflerde art , kal nla ma ve atrofi ile birlikte, üst 
ve alt dermadaki damarlar çevresinde minimal-
den orta dereceye kadar de i en mononükleer 
hücre infiltrasyonu saptanm t r. Farkl  kesitlerde, 
ya  dokusu içerisinde kistik olu umlardan baz la-
r n n iç yüzeyini dö eyen PAS ve elastik boyalar  
ile pozitif boyanan eozinofilik proteinöz materyal 
ve bunlara ek olarak kalsifikasyon alanlar  izlen-
mi tir. Tarif edilen özellikler psödomembranöz 
pannikülit ile uyumlu olarak de erlendirilmi tir. 
Uygulanan steroid tedavisine parsiyel yan t al -
nan hasta, üç y ld r remisyonda olarak izlenmek-
tedir. Psödomembranöz pannikulit radyoterapi-
nin nadir kütanöz bir komplikasyonu olup, pato-
lojik bulgular n e li inde özellikle sellülit ve 
kollajen doku hastal ndan ay r c tan s  yap lma-
l d r. 

AKUT M YELOBLAST K LÖSEM -
LERDE EKSTRAMEDÜLLER TU-
TULUM SIKLI I VE KL N K ÖZEL-
L KLER : 

E. Kaya, . Kuku, F. Ate , M. Dikilita , M. Baydar, L. 
Keskin, K. Ç k m,  Aydo du. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Klini i, 
Turgut Özal T p Merkezi, Malatya. 
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Akut lösemilerde ekstramedüller tutulum görül-
mektedir. Ekstramedüller lösemi (EML) vücudun 
de i ik doku ve organlar nda blastlar n lokalize 
birikimi ile karakterizedir. Lezyonlar n histolojik 
incelemesinde; farkl  olgunla ma a amas ndaki 
miyeloid seri hücrelerinin diffüz veya lokalize 
infiltrasyonu görülür. EML granülositik sarkoma, 
cilt, di eti, lenf bezi, santral sinir sistemi tutulumu 
ile seyredebilir. EML akut miyeloblastik lösemi 
(AML) tan s ndan önce, s ras nda veya lokalize 
relaps olarak tespit edilebilmektedir. Klini imize 
1995-2002 y llar  aras nda takip edilen 91 AML 
hastas n n dosyalar  retrospektif olarak incelendi. 
AML tan s  alan 6 hastada ayn  anda EML`de 
mevcuttu. Hastalar n ya  ortalamas  40.83(2465) 
y l olup, ikisi erkek, dördü kad nd . Hastalar n 
üçü AML 1-2, üçü de AML-5 idi. Lökosit say lar  
ortalamas 98240 (13900-246000) /ml, hemoglobin 
7.06(3.2115)mg/dl, trombosit 40600 (2000-
80000)/ml olarak bulundu. Laktik dehidrogenaz 
ortalamas  1350 (7003536) U/L idi. Üç hastada 
deride, birinde endometrium, birinde santral sinir 
sistemi, birinde ise leptomeningial tutulumla sey-
reden EML vard . hastalara sistemik kemoterapi 
uyguland . Hiçbir hastaya EML`nin lokal tedavisi 
için radyoterapi verilmedi. ki hasta (cilt ve 
leptomeningial tutulumu olan) standart ALL te-
davisi ile remisyona girdi. ki hasta kanama, iki 
hasta ise hiperlökositoza ba l metabolik ve solu-
num sistemi komplikasyonuna ba l  ortalama 7 
gün içerisinde öldü. Remisyona giren hastalardan 
birisinde 7. ayda, di erinde ise 18. ayda sistemik 
relaps oldu. Relaps sonras  verilen kemoterapiye 
yan t al namad  ve hastalar tedavi komplikasyonu 
sonucu öldüler. Sonuç olarak 91 ALL tan s  konu-
lan hastalar n alt s nda (%6.59) EML mevcuttu. 
Vaka say m z az olmas na ra men EML akut 
miyeloblastik prognozunu kötü olarak etkilemek-
tedir. EML lokalizasyonu ile remisyon ve hasta-
l ks z ya am süresi aras ndaki ili ki için daha fazla 
say da hasta verilerine ihtiyaç vard r. 

AKUT M YELOBLAST K LÖSEM -
DE NDÜKS YON SONRASI TO-
PARLANMA DÖNEM NDE 
PER FER CD34 DÜZEY N N 
PROGNOST K ÖNEM : B R P LOT 
ÇALI MA: 

M.Arat, P.Topçuo lu, K. Dalva, M.Kurt Yüksel, E Soy-
dan, D.Yazman, K.Dalva H. Akan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi bni Sina Hastanesi 
Hematoloji Bilim Dal , S hh ye, Ankara. 

Perifer CD34 (pCD34) düzeyleri otolog ve 
allojeneik amaçl  kök hücre toplanmas  öncesi 
aferez ba ar s n  etkileyen önemli bir parametre-
dir. EORTC`nin AML-M10 çal mas nda otolog 
kök hücre toplanan kolda periferik kanda yüksek 
CD34 say m  olan hastalar n daha s k relaps oldu-

u bildirilmi tir (ASH, 2001). Bu nedenle yüksek 
pCD34 düzeylerinin de novo AML de prognostik 
önemi ara t r lm t r. Bu pilot çal mada amac m z 
yeni tan akut miyeloblastik lösemili (AML) hasta-
larda remisyon indüksiyon tedavisi sonras  topar-
lanma döneminde pCD34 ün remisyon üzerine 
etkisinin de erlendirmesidir. Ocak 2002-A ustos 
2002 günleri aras nda Ankara Üniversitesi Hema-
toloji Bilim Dal `nda AML tan s yla remisyon 
indüksiyon tedavisi alan ortalama 45 ya nda (25-
60) toplam 15 hasta (11 Erkek/4 Kad n) de erlen-
dirmeye al nm t r. Hastalar remisyon indüksiyon 
tedavisi ald ktan sonra nötropeniden ç karken 
mutlak lökosit say s  13x109/L saptand nda 
periferik venöz kan örneklerinde CD34+ li i ak m 
sitometri yöntemi ile de erlendirildi. Çal mada 
CD45FITC ve CD34PE monoklonal antikorlar 
kullan ld  (Immunotech, Coulter, France). 
CD45dim olanlarda CD34 eksprese eden hücrele-
rin lökositlerin ne kadar n  olu turdu u yüzde 
olarak de erlendirildi ve sonra perifer lökosit 
say na göre CD34 say s  "dual platform" hesap-
land . Beraberinde hastalar n di er klinik ve 
laboratuvar takipleri kaydedildi. Hastalar m z n 
FAB s n fland rmas na göre AML-M0 (1), -M1 (1), 
M2 (4), -M3 (2) ve M4 (6) eklinde da l m gös-
termekteydi. Remisyon indüksiyon tedavisi ba -
land ktan ortalama 24 gün (18-36gün) sonra kan 
örnekleri al nd . Onbir hasta remisyona girerken 4 
hasta remisyona girmedi. Remisyona giren hasta-
larda ortalama pCD34+ li i 21,58x109 (1,3-85 
x109/L) iken, remisyona girmeyen 4 hastada orta-
lama 336,45 (168-608) idi. Hasta say s  az oldu u 
için herhangi bir istatistiksel de erlendirme ya-
p lmad . Remisyona girmeyen 4 hastadan 3 ünde 
sonraki reindüksiyon tedavisi ile de remisyon 
sa lanamazken, 1 olguda reindüksiyon 
sonras kemik ili ininde myelodisplastik de i ik-
likler geli ti. Remisyona girmeyen olgu say s  az 
olmas na ra men, remisyona giren hastalara göre 
perifer CD34+ li i yüksek bulunmu tur. pCD34 
düzeyi (hatta seri takibi) özellikle hematolojik 
toparlanmas  yava  seyreden ve K  de erlendi-
rilmesi sa l kl  olarak yap lamayan hastalar n 
remisyon durumunun öngörülmesinde ve relaps 
riskiyüksek ve hatta refrakter hastalar n saptan-
mas nda yararl  bir yöntem olabilir. Bu pilot ça-
l ma sonuçlar  bizi çal ma grubunu artt rarak 
yüksek riskli hasta gruplar  için bir e ik de er 
saptamaya yönlendirmi tir. 
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ER K N AKUT LENFOBLAST K 
LÖSEM LERDE DARUB  C N ÇE-
REN REM SYON NDÜKS YON 
TEDAV S N , KONVANS YONEL 
KEMOTERAP  REJ M  LE KAR I-
LA TIRILMALI, RANDOM ZE FAZ 
III ÇALI MA (TLGALL): 

O. lhan1, B. ahin2, M.Özcan1, .Aydo du3, S.Payda 2, 
M.Arat1,A.Yalç n4, Z. Gülba 5, F.Büyükkeçeci6, 
A.Tunal 7, S. Dündar8, L. Ündar9. 

1Ankara Üniversitesi Hematoloji, 
2Çukurova Üniversitesi Hematoloji,  
3 nönü Üniversitesi Hematoloji,  
4Gülhane Askeri T p Fakületsi Hematoloji,  
5OsmanGazi Üniversi Hematoloji,  
6Ege Üniversitesi Hematoloji,  
7Uluda  Üniversitesi Hematoloji,  
8Hacettepe Üniversitesi Hematoloji,  
9Akdeniz Üniversitesi Hematoloji. 

Eri kin akut lenfoblastik lösemilerde (ALL) 
idarubicin içeren remisyon indüksiyon tedavisini, 
konvansiyonel kemoterapi ile kar la t r lmal , 
çok merkezli randomize çal ma ile yan t ve ya-
am oranlar n  kar la t r lmas d r. 1998 y l nda 

ba lat lan 9 merkezden ya  ortalamas  24 y l (15-
55 y l) olan FAB s n fland rmas na göre ALL L1, 
L2 ve L3 olan 55 hasta çal maya al nm t r. n-
düksiyon tedavisinde siklofosfamid (1000mg/m2 
1.gün), daunarubicin 45mg/m2, 1-3 gün), 
vincristin (Vcr, 2mg/gün, 1,8,15 ve 22.günler), L-
asparaginaz (Asp,6000U/m2 5.günden itibaren 
haftada iki toplam 6 kez), ve prednizolon 
(60mg/m2 1-28gün) (A kolu) (n=23) veya 
siklofosfamid ve daunorubicin yerine idarubicin 
(10mg/m2, 1-3gün) (B kolu) (n=32) verilerek 
randomize edilmi tir. Tam remisyon sa lanan 
olgularda ilk konsolidasyon tedavisi intratekal 
methotrexate (Mtx,15mg,1.gün) ve ARA-C 
(1000mg/m2/g 1-4gün) +VP-16 (100mg/m2/g, 1-
4 gün) verildi. Sonras nda HLA uyumlu vericisi 
olan olgular transplantasyona, vericisi olmayan 
olgularda ise proflaktik kafa nlamas ve ard n-
dan yüksek doz metotreksat, Vcr ve Asp olu an 
2.konsolidayonla devam edilmi . ki y l boyunca 
6-merkaptopürin, Mtx, Vcr ve prednizolondan 
olu an idame tedavisi verilmi tir. Her iki tedavi 
kolunda ya  ve cinsiyet da l m  e itti. Otuziki 
erkek ve 19 kad n, 9 u (%16,4) 18 ya  ve alt , 32 si 
(%58,2) 18 ile 45 ya  aras nda ve 4 ü (%7,3) 45 ya  
ve üzeri idi. ndüksiyon tedavisi sonras  A kolun-
da 15 olgu ve B kolunda 18 olguda yan t de er-
lendirildi. Yirmiyedi hasta (% 51,9) remisyona 
girdi ve 5 hasta (%9,7) tedaviye refrakter oldu u 
saptand  ve tedavi gruplar  aras nda aras nda bir 
fark bulunmad (p=0,88). Remisyona giren 12/27 
hastada relaps görülürken halen 9 u ya amaya 

devam etmektedir. Çal man n sonunda de er-
lendirilebilen 50 hastan n 21 inde çe itli nedenler-
le ölüm gözlendi ve B kolunda (%46,7) ölüm oran-
lar  A koluna (%31,8) göre fazla olmas na ra men 
istatistiksel olarak anlaml  de ildi. Halen 29/52 
hasta (%55,7) ya amakta olup, 5 hasta 
refrakterken 15 olgu remisyondad r. TLG-ALL 
çal mas nda hasta alma h z  dü- ük olmu  ve 
randomize edilmesine ra men fazla say da proto-
kol d  hasta say s  gözlenmi tir. ki kolda tedavi 
aç s ndan anlaml  fark saptanmam  ve remisyon 
yüzdesi iki grupta da dü ük bulunmu tur. 
#Image29.jpg 

AKUT MYELOBLAST K LÖSEM DE 
(AML) B R PROTOONKOGEN c-kit 
T ROZ N K NAZ RESEPTÖR 
(CD117) FADE SIKLI I: 

K.Dalva, S. Civriz, P.Topçuo lu, H.Akan, M.Beksaç. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, bni Sina Hastanesi, 
Hematoloji Bilim Dal &Ak m Sitometri Laboratuvar , 
Ankara. 

Lösemik transformasyonda rol oynayan molekü-
ler patolojilerin tan mlanmas moleküler hedefle-
rin belirlenmesini ve çok yeni bir hematolojik 
tedavi kavram n  do urmu tur.Kronik Myelositer 
Lösemide bcr/abl transkript tirozin kinaz  hedef-
leyen matinib, ayn  zamanda c-kit 
adl protoonkogen taraf ndan kodlanan 
transmembran tirozin kinaz reseptörüne de 
affinite göstermektedir.CD117 olarak da tan mla-
nan bu protonkogene yüksek oranda sahip 
gastrointestinal tümörler, Imatinibin endikasyon 
ald  ikinci hastal k grubudur.Bu tümörler c-kit 
d nda yine hematopoetik progenitör hücrelerce 
ta nan CD34`i de s kl kla ifade etmektedir. 
CD117,AML`de gözlenen ve stem hücre faktörü 
için reseptör özelli inden dolay  lösemi biyoloji-
sinde rol oynayan bir belirleyicidir.Bu retrospektif 
analizin amac  AML olgular nda CD 117 s kl  ve 
yo unlu unu saptamak ve Imatinib ile tedavi 
edilme potansiyelini incelemektir. Bu analize 
2000-2002 aras merkezimiz Ak m Sitometri labo-
ratuar nda incelenen ve en az %20 blast saptanan 
kemik ili i (n:44), periferik kan (n:51) örnekleri 
dahil edilmi tir.95 olgunun ya  (8-82,ortanca 40), 
K/E: 51/44, blast yüzdesi (%10-98),ortanca :%70 
idi.Ak m sitometrik analizde blast tan m , FSC, 
SSC, CD45 özelliklerinin yan  s ra myeloid ve 
monositer antijen (CD13, CD33, CD15, CD24, 
CD11b, CD76, CD14), kök hücre antijeni (HLA-
DR, CD34,CD117) ta ma profillerine göre tan m-
land  .Direkt immünfenotiplendirme 1999-2000`de 
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FASC Calibur ve 2001-2002`de ise Beckman 
/Coulter ALTRA Argon /Laser Ak m 
sitometrileri kullan larak gerçekle tirildi. Olgula-
r n CD34 ifadesi agranüler hücrelerde %0-92 
(M=%68.5),Tüm hücrelerde ise %3-98 (M=%40) 
olarak saptan rken CD117 yine agranüler hücre-
lerde %097(M=%71),tüm hücrelerde ise %0-90 
(M=%40.5) saptand . Olgular n %12`sinde sadece 
CD117 , %77`sinde hem CD34 hem CD117 , % 11 
inde ise sadece CD34 pozitifli i saptan rken % 
0,02 olguda her iki kök hücre belirleyicisi de sap-
tanamad .CD117 ile CD34 (agranüler) aras nda 
r:0.48 (p=0.000) anlaml  korelasyon gözlenirken 
tüm hücreler içerisinde bu iki belirleyici aras nda 
bir ili ki gösterilememi tir.Sonuç olarak kök hücre 
fenotipine AML`de s kl kla rastlan lmaktad r.CD 
117`nin s kl kla veyo un miktarda saptanmas  
AML de matinib kullan m için bir gerekçe olu -
turmaktad r.Bu amaçla in vitro sitotoksisite çal -
malar na ba lamay  planlamaktay z. 

AKUT LENFOBLAST K LÖSEM L  
OLGULARDA YÜKSEK DOZ 
METHOTREKSAT`IN ENDOKR N 
VE HEMOSTAT  K S STEM ÜZER -
NE ETK LER : 

T. F g n, N. Yaral , A. Kara, C. Bozkurt, D. Birgen, U. 
Erten, F. Duru. 

Dr. Sami Ulus Çocuk Sa l  ve Hastal klar  Merkezi, 
Pediatrik Hematoloji Bölümü, Ankara. 

Günümüzde uygulanan yo un ve yüksek doz 
kemoterapi protokolleri ile akut lenfoblastik lö-
semili (ALL) çocuklarda kür olma ans  %80-
90`lara ula m t r. Akut lenfoblastik lösemide 
yüksek doz methotreksat (YDMTX) tedavisi tüm 
protokollerde yer almaktad r. Dr. Sami Ulus Ço-
cuk Sa l  ve Hastal klar  Merkezi Hematoloji ve 
Onkoloji bölümlerinde 2001 - 2002 tarihleri aras  
ALL tan s  ile, St. Jude XIII ALL protokolünün 
YDMTX tedavisini almakta olan 20 hasta çal ma-
ya al nd . Hastalara hidrasyon ve idrar 
alkalinizasyonu sonras  2gr/m2 dozundan 
YDMTX 24 saatlik infizyon eklinde verildi. Te-
davi öncesi, tedavi sonras  1. ve 7. gün Hb, Bk, 
Trombosit, BUN, kreatinin, AST, ALT, tiroid 
fonksiyon testleri, PT, APTT, fibrinojen, D-Dimer 
de erleri PC, PS, AT-III, FII, FV, FVII, FVIII,FIX, 
FX düzeyleri ölçülerek ve OGTT uygulanarak 
YDMTX tedavisinin hematolojik, renal, hepatik, 
endokrin ve koagülasyon sistemi üzerine etkileri-
ni incelendik. Hastalarda hematolojik yönden 
tedavi sonras 1. günde lökopeni geli ti, 7. günde 
lökopeniye ek olarak anemi de eklendi. Karaci er 

fonksiyon testlerinden AST ve ALT de erlerinde 
tedavi sonras  1. gün 1,5-2 katl k bir yükselme 
gördük. Herhangi bir hepatik yetmezlik bulgusu 
gözlemlemedik. Hastalar m z n tiroid fonksiyon 
testleri ve OGTT`lerini normal s n rlarda bulduk. 
Koagülasyon sisteminde tedavi sonras  1. gün PT 
(15,6±2,12 sn), APTT (43,8±5,7 sn), D-Dimer 
(275±182 ng/mL) düzeylerini normalden yüksek 
saptamakla birlikte bu de erlerin tümü tedavi 
sonras  7. gün normal s n rlara döndü. Ayr ca 
tedavi sonras  1. gün FVII (42,6±17,8 %), FIX 
(49,8±14,1 %), FX (50,4±18 %) düzeyleri normal 
s n rlar n alt na dü- erken FVIII (155,3±14 %) 
düzeyi normal s n rlar n üzerine ç kt . Tedavi 
sonras  1. gün PC (45,6±17,8 %), PS (50±14,5 %) 
düzeyleri normal s n rlar n alt na dü erken tedavi 
sonras  7. gün normal s n rlar içinde saptand . 
Hastalar m z n hiçbirinde kanama yada tromboz 
lehine bir bulguya rastlamad k. Hastalarda kana-
ma yada tromboz olu mamas n  birbirine z t yön-
de gözlenen bu iki etkinin hemostatik sistemi 
dengelemesi ve koagülant-antikoagülant protein 
düzeylerindeki %30-50`lik dü ü ün tedavi sonras  
1. haftada normale gelmesine ba l  oldu unu 
dü ündük. 

LÖSEM L  HASTALARDA 
FLAG/IDA KEMOTERAP  PROTO-
KOLÜNÜN ETK NL  VE YAN 
ETK LER : 

A. U ur Bilgin, . Karado an, B. Avc , A. Timura ao lu, 
H. Beköz, K. Temizkan, R. Saba, L. Ündar. 

Hematoloji Bilim Dal , Akdeniz Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Antalya. 

Günümüzde, tedavi seçeneklerindeki ilerlemelere 
kar- n özellikle transplantasyon ans  olmayan 
akut lösemili olgularda beklenen ya am süresi 
%30-40`  geçmemektedir. Tedavi ba ar s zl , 
lösemik hücrelerin kemoterapotik ajanlara kar  
primer ve/veya sekonder rezistans geli tirmesine 
yada indüksiyon veya postremisyon tedavi s ra-
s nda ortaya ç kan komplikasyonlara ba l  olarak 
ortaya ç kmaktad r. Bu çal mada primer 
refrakter/relaps ve/veya sekonder akut lösemili 
olgularda FLAG-IDA (fludarabin, cytarabine, 
granülosit koloni stimüle edici faktör, idarubisin) 
rejiminin etkinli i ve tedavi ili kili 
komplikasyonlar sunulmu tur. GEREÇ ve YÖN-
TEM: Bu çal maya; ya lar  16 ile 57 aras nda olan 
(ortanca ya : 45.5), toplam 21 (erkek: 7, kad n: 14) 
olgu al nm t r. Hastal klara göre da l m; primer 
rafrakter: 5 (AML: 4, ALL: 1) , relaps akut lösemi: 
14 (AML:9, ALL:5), KML akut blastik kriz: 2 ek-
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lindedir. Tüm hastalara remisyon indüksiyon 
amaçl  FLAG-IDA verilmi tir. SONUÇLAR: 
FLAG-IDA rejimi ile 16 hastada (%76) tam 
remisyon, 1 hastada parsiyel remisyon elde edil-
mi tir. Tedavi s ras nda görülen en önemli 
enfeksiyoz komplikasyon akci er kaynakl  olup 
toplam 10 olguda (%47.6) antifungal tedavi gerek-
sinimi olmu tur. Hastalar n 13`ünde grade I-II 
(%62), 4`ünde (%19) ise grade III-IV mukozit ge-
li mi tir. Bu tedavi s ras nda 5 hasta (%24) uzam  
aplazi ve araya giren f rsatç enfeksiyonlar ile kay-
bedilmi tir. FLAG-IDA rejimi ile remisyon sonras  
ortalama ya am süresi 9 ay, 1 y l ya ayanlar n 
oran  ise %44 olarak bulunmu tur. TARTI MA: 
Primer refrakter, relaps ve/veya sekonder lösemi-
li olgularda prognoz son derece kötü olup tedavi 
seçenekleri k s tl d r. Son y llarda FLAG±IDA 
rejimi ile bu hastalarda ba ar l  sonuçlar bildiril-
mektedir. Bizim sonuçlar m z da literatür ile 
uyumlu olarak bulunmu  ve hastalar m z n 
%76`s n n FLAG-IDA kombinasyonu ile tam 
remisyona girdi i gözlenmi tir. Ancak toksisite 
aç s ndan bu rejimin uygulanaca  hastalarda 
ciddi enfeksiyöz komplikasyonlar n geli ebilece i 
göz önünde bulundurulmal d r. 

YÜKSEK DOZ CYTOSINE 
,ARABINOSIDE TEDAV S NE BA -
LI C LT TOKS S TES : 

Polat1 1A. S. Özdemir, 2 . Aktan, 1F. Ça lar. 

1Çocuk Sa l  ve Hastal klar  ve 2Dermatoloji Anabi-
lim Dallar , Pamukkale Üniversitesi T p Fakültesi, 
Denizli. 

Cytosine Arabinoside (ARA-C) çocukluk ça  
AML tedavisinde kullan lan temel kemoterapik 
ajand r. ARA-C ye ba l  bulant , kusma, 
gastrointestinal mukozal hasar, miyelosupresyon, 
ate , kas ve eklem a r lar , konjoktivit, 
nörotoksitite gibi yan etkiler yan  s ra cilt 
reaksiyonlar da olu maktad r. Genellikle yüksek 
doz tedavilerde cilt toksisitesi görülmesine ra -
men dü ük doz tedavilerde de bildirilmi tir. Biz 
AML-M0 tan s  koyup BFM-AML-98 protokolü 
uygulad m z bir çocukta yo unla t rma faz nda 
yüksek doz ARA-C (3 gr/m2, 12 saatte bir, 3 gün) 
verdikten bir gün sonra gözledi imiz cilt 
toksisitesini sunmak istiyoruz. Döküntüler 
morbilliform ilaç döküntüsü eklinde kol iç yü-
zünden ba lay p gö üs, kar n, s rt ve boyuna ya-
y lan eritemli makülopapüler, yer yer püstüler, 
ekskoriye, hafif skuaml  idi. iddetli ka nt  vard . 
Mukoza ve konjoktivalarda tutulum yoktu. Has-
taya antihistaminik ve kortikosteroid verildi. Bir 

haftada döküntüler tamamen kayboldu. Bu hasta 
4 ay önce indüksiyon tedavisinde ayn  ekilde 
yüksek doz ARA-C alm  fakat hiçbir reaksiyon 
geli memi ti. 

AKUT PROMYELOS T K LÖSEM  : 
ANKARA NUMUNE HASTANES  
HEMATOLOJ  KL N  DENEY M  
: 

Z. Ak , S. Da da , M. Y lmaz, N. Güler, A. Gökmen, Z. 
Erdin, S. Erba ,G. Özet. 

Hematoloji Klini i, SB Ankara Numune E itim ve 
Ara t rma Hastanesi, Ankara. 

Akut promyelositik lösemi (APL) spesifik özellik-
leri bulunan bir akut myeloblastik lösemi (AML) 
alt tipidir. Tüm AML vakalar n n ~ %10`unu olu -
turmaktad r. Sitogenetik olarak APL hücrelerinde 
bulunan t(15;17)(q22:q21) translokasyonu, 
PML/RAR  hibrid geninin olu umuna neden 
olmaktad r. All trans retinoik asit (ATRA) tedavisi 
kemoterapi ile kombine edildi inde % 80-90 ora-
n nda tam remisyon elde edilebilmektedir. May s 
2000 - A ustos 2002 y llar  aras nda klini imizde 
takip edilen 15 hastaya (8 kad n, 7 erkek ; ya  
ortalamas  36) morfolojik, immunfenotipik ve 
sitogenetik bulgular  ile APL tan s  konuldu. Has-
talara Fenaux P. ve ark.`lar n n 
uygulad klar kemoterapi protokolü uyguland  
(Blood 94 (4) ; 11921200, 1999). Remisyon indüksi-
yon tedavisi olarak sitozin arabinozid (Ara C) 200 
mg/m2/gün 7 gün, Daunorubisin 60 
mg/m2/gün 3 gün ve ATRA 45 mg/m2/gün 
enaz 45 gün uyguland . ATRA tedavisi ile 45 gün 
sonunda remisyona giren hastalara 1. konsolidas-
yon tedavi olarak Ara C 200 mg/m2/gün 7 gün, 
Daunorubisin 60 mg/m2/gün 3 gün verildi. 
Remisyonda olan hastalara 2. konsolidasyon ola-
rak Ara C 1gr/m2 2x1/gün 4 gün, Daunorubisin 
45 mg/m2/gün 3 gün verildi. Kemik ili i 
aspirasyon ve sitogenetik kontrolü ile remisyonda 
olan hastalara ATRA 45 mg/m2/gün 15 gün 3 
ayda bir idame tedavi ba land . Remisyon indük-
siyonu tedavisi s ras nda 3 hasta intrakranial ka-
nama ve reindüksiyon tedavisi s ras nda 1 has- ta 
DIC bulgular  geli mesi sonucunda kaybedildi. 
Remisyon indüksiyonu tedavisi sonras nda 11/15 
hastada (% 73) tam remisyon elde edildi. Tam 
remisyon elde edilen hastalar n % 36`s nda (4/11 
hasta) relaps geli ti. Konsolidasyon tedavisi s ra-
s nda 1 hasta ve idame tedavisi al rken 3 hasta 
relaps sonras  kaybedildi. Relaps geli en hastala-
r n 3 tanesinde tedavi öncesi WBC de eri > 
3000/mm3 olarak tespit edildi. Halen 4 hasta 
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sitogenetik remisyonda idame tedavialmaktad r, 3 
hasta ise konsolidasyon tedavisine devam etmek-
tedir. Remisyonda olan hastalar 6 ay ara ile 
sitogenetik olarak kontrol edilmektedir. Bizim 
klini imizde 2 y l sonunda % 47 hasta halen ha-
yatta olup takipleri devam etmektedir. 

OTOLOG PER FER K KÖK HÜCRE 
TRANSPLANTASYONU SONRASI 
RELAPS AKUT LÖSEM L  HASTA-
LARDA FLAG- DA REJ M N N ET-
K NL : 

S. Ça rgan, M. Pehlivan, A. Dönmez, M. Tombulo lu. 

Ege Ün versitesi T p Fakültesi, Eri kin Hematoloj , 
zmir. 

Otolog periferik kök hücre transplantasyonu 
(OPKHT) sonras  relaps akut lösemili hastalarda 
tedavi seçenekleri s n rl d r ve prognoz kötüdür. 
Bu çal mada, merkezimizde Mart 1999-Eylül 
2002 tarihleri aras nda, OPKHT sonras  relaps 
olan 5 akut lösemili hastada (4 AML, 1 ALL) uy-
gulanan FLAG- da rejiminin etkinli i de erlendi-
rilmi tir. Hastalar n 3`ü kad n ikisi erkek olup 
medyan ya  28 (22-44)`dir. Birinci tam 
remisyonda (TR) OPKHT yap lan AML`li 4 hasta-
da ilk relaps, ikinci TR`da OPKHT yap lan ALL`li 
hastada ise 2. relaps durumu var olup, tan ile 
FLAG- da rejimi aras ndaki süre medyan 17.3 
(11.6-40.8) ay; OPKHT ile FLAG- da aras nda 
geçen süre ise 11 (6.8-34.4) ayd r. Remisyon in-
düksiyon tedavisi olarak FLAG- da Ara-C 1 
gr/m2/gün (6 gün), Fludarabin 25 mg/m2/gün 
(5gün), idarubisin 10 mg/m2/gün (üç hastada 3, 
iki hastada 2 gün) uygulanm t r. 4 (% 80) hastada 
remisyon sa lanm , 1 hasta ise 42. günde aplazi 
döneminde iken fungal pnömoni nedeniyle kay-
bedilmi tir. Remisyona giren 3 hastan n birine 1 
kür FLAG- da, birine FLAG di erine ise 2 kür 
FLAG konsolidasyon amaçl  uygulanm ; 2 hasta-
ya ard ndan IL-2 ba lanm t r. ALL tan l  hastada 
3. ayda relaps geli mi  ve refrakter hastal k ile 
kaybedilmi tir. Di er 3 AML tan l  hasta 10., 36.ve 
42. aylarda halen remisyonda ya amlar n  sür-
dürmektedir. Tüm FLAG- da / FLAG rejimlerin-
de nötropeniden (>500/ L) ve trombositopeniden 
ç k  (>20000/ L) süresi s ras yla medyan 23.5 
(19-27) ve 32. (18-47) günlerde gözlenmi ; nötrofil 
<500, <100/ L ve trombosit <20000/ L kalma 
süresi s ras yla 14 (9-21), 10 (2-17) ve 22 (6-648) 
gün olarak bulunmu tur. Bu dönemde medyan 
3.5 (1-11) ünite eritrosit ve 8.5 (2-15) ünite 
trombosit süspansiyonu uygulanm t r. Tüm uy-

gulamalarda nötropenik ate  medyan 11`inci (5-
15) günde geli mi , ate li gün say s  7 (1-37) gün 
olmu tur. Hasta say m z az olmas na kar n bu 
sonuçlar OPKHT sonras  relaps olan AML`li has-
talarda FLAG- da rejimi ile uzun süreli remisyon 
sa lanabilece ini göstermektedir. 

AKUT LENFO D LÖSEM L  B R 
HASTADA GEL EN PULMONER 
ALVEOLER PROTE NOZUN G-CSF 
SONRASI DÜZELMES : 

G. E. Pamuk1, B. Turgut1, Ö. Vural1, M. Demir1, O. 
Hatipo lu2, E. Ünlü3, . Altaner4, M. Gerenli5, B. Çak r3. 

Trakya Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal 1,  
Gö üs Hastal klar  Anabilim Dal 2,  
Radyodiagnostik Anabilim Dal 3,  
Patoloji Anabilim Dal 4,  
ç Hastal klar Anabilim Dal 5, Edirne. 

Pulmoner alveoler proteinoz (PAP) fosfolipid ve 
sürfaktan maddelerden olu an periodik asit-schiff 
(PAS) pozitif materyalin intra-alveoler olarak 
birikmesidir.Altta yatan bir sebep yoksa primer 
PAP;toz inhalasyonu, pulmoner enfeksiyon-
lar,immünosupresyon veya hematolojik malig- 
nensi gibi altta yatan bir sebep varsa sekonder 
PAP olarak adland r l r.Sekonder PAP`un düzel-
mesi lökopeninin düzelmesi ve altta yatan f rsatç  
bir enfeksiyon varsa uygun antibiyotiklerin kulla-
n m na ba l d r.47 ya ndaki kad n hastam za 
prekürsör B hücreli akut lenfoid lösemi (ALL) 
tan s  konularak, indüksiyon kemoterapisi uygu-
land . Remisyonda olan hastaya vinkristin, 
adriamisin, dekzametazon,siklofosfamid,sitozin 
arabinozid ve 6thioguaninden olu an konsolidas-
yon kemoterapisi uygulanmaya ba lan-
d .Tedavinin 38. günü hastan n ate i yüksel-
di.Herhangi bir enfeksiyon kayna  
saptanamad ve proflaktik olarak 
seftazidim,amikasin verilmeye ba land .Ate i 
devam eden hastan n nötrofil say s 200/mm3`e 
dü tü;CRP,ESH ve LDH de erleri yükseldi. Çeki-
len akci er grafisi ve yüksek-rezolüsyonlu toraks 
tomografisinde her iki akci er alan nda 
infiltrasyon görüldü. Hastan n tedavisi imipenem, 
amikasin, levofloksasin ve trimetoprim-
sulfometoksazole de i tirildi.Ayr ca nötropeniyi 
düzeltmek için 5 mg/kg/gün dozunda G-CSF 
uygulanmaya ba land .Kanda bak lan viral 
serolojilerin tümü negatif olarak de erlendirildi. 
Bronkoskopi yap larak BAL s v s  ve transbron ial 
biopsi al nd .BAL s v s nda yap lan özel boyalar 
ve aside-dirençli basil,mantar, Pneumocystis 
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carinii için yap lan kültürler negatifti. Kan kültür-
lerinde de üreme olmad . BAL s v s  ve 
transbronsial biyopsi materyali k mikroskobuy-
la incelendi inde,PAS-pozitif eozinofilik mater-
yal görüldü.3 gün G-CSF uygulamas  sonras nda 
hastan n nötrofilleri 1200/mm3`e yükseldi ve 
ate i dü tü. Çekilen kontrol yüksek-rezolüsyonlu 
toraks tomografisinde bilateral infiltrasyonlarda 
tamamen düzelme saptand .Kal nd  yerden 
konsolidasyon kemoterapisine devam edilen has-
tan n ALL`si kemoterapi esnas nda nüksetti.Hasta 
yeni uygulanan remisyon indüksiyonu tedavisine 
yan t vermedi ve kaybedildi.PAP hematolojik 
maligniteli hastalarda pulmoner infiltrasyona yol 
açabilen nadir sebeplerden birisi olup,tan s  bir-
çok kez atlanmaktad r.Bu hastalarda PAP genel-
likle kemoterapi sonras  nötropeni döneminde 
ortaya ç kar.BAL s v s n n histolojik olarak ince-
lenmesi hastal  tan yabilmenin en noninvazif 
yoludur.Hastal k baz hastalarda fatal seyredebi-
lir.Ancak enfeksiyon varsa buna yönelik tedavi ve 
nötropeninin de düzelmesiyle reversibl olabi-
lir.Biz bu vakay ,G-CSF tedavisi ile nötrofil say -
s nda yükselme sa land ktan sonra PAP`da dü-
zelme sa lanan ilk vaka oldu u için sunduk. 

HbsAg POZ T F AKUT LÖSEM L  
HASTALARDA KEMOTERAP  SI-
RASINDA LAMUV D N KULLANI-
MI : 

M. Y lmaz, S. Da da , N. Güler, Z. Ak , A.G. Aköz, N. 
Aydo an, M. Ayl , S. Erba , G. Özet. 

S.B. Ankara Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi 
Hematoloji Klini i, Ankara. 

Toplumumuzda % 3.9 - 12.5 s kl kta olan HbsAg 
pozitifli i, lösemili hastalar için de risk olu tur-
maktad r. Ayr ca bu hastalar s k kan transfüzyon-
lar  ve löseminin immunsupresif etkisinden dola-
y  da risk alt ndad r. HbsAg pozitif hastalarda 
kemoterapi sonras  viral replikasyon olu makta 
ve fatal seyreden karaci er yetmezli i meydana 
gelmektedir. Nisan 2000 - Temmuz 2002 tarihleri 
aras nda klini imizde takip etti imiz 75 akut lö-
semili olguyu HbsAg pozitifli i yönünden de er-
lendirdik. HBV DNA pozitif 7 olguda Lamuvidin 
kullan m  sonras  hastalar n hepatik fonksiyonla-
r n  takip ettik. zledi imiz 75 akut lösemili olgu-
nun 22`si akut lenfoblastik lösemi (ALL), 53`ü de 
akut myeloblastik lösemi idi. Olgular n serum 
örneklerinde HbsAg makro Eliza, HBV DNA 
hibridizasyon yöntemi ile çal lm t r. HbsAg 
için; 0 - 1.99S/N`nin üzerindeki, HBV DNA için 5 
pg/mL`nin üzerindeki de erler pozitif kabul 

edilmi tir. Akut lösemili 75 olgunun 12`sinde 
(%16) HbsAg pozitif bulundu. AML`li 53 olgunun 
9`unda (%16.9) HbsAg, 5`inde (%9) HBV DNA 
pozitifli i, ALL`li 22 olgunun 3`ünde HbsAg 2 
olguda (%9) HBV DNA pozitifli i saptand . HBV 
DNA pozitif olgular n kemoterapi öncesi, indük-
siyon ve konsolidasyon tedavileri s ras nda ALT 
(N = 0 - 37) de erleri takip edildi. Kemoterapi 
öncesi ALT de erleri yüksek olan, remisyon in-
düksiyon tedavisi alan, HBV DNA pozitif 3 olgu 
ile, ALT de eri yüksek remisyon indüksiyon te-
davisi sonras  HBV DNA pozitif 1 olguda 
lamuvidin kullan m  sonras nda ALT de erleri 
normal s n rlara indi. Kemoterapi s ras nda 
lamuvidin verilen di er HBV DNA pozitif 3 olgu-
da, yo un kemoterapiye ra men ALT de erlerin-
de de i iklik olmad . Lamuvidin HBV 
replikasyonunu inhibe ederek, hepatik hasar  
engellemekte ve hepatik fonksiyonlarda iyile me 
sa lamaktad r. Türkiye gibi 
HBVenfeksiyonlar n n yayg n oldu u ülkelerde, 
kronik HbsAg ta y c s  akut lösemili hastalar 
yüksek risk alt nda oldu undan kemoterapi önce-
sinde, s ras nda ve sonras nda 
hepatikfonksiyonlar yak ndan izlenmelidir. 
Lamuvidin tedavisinin kronik HbsAg ta y c s  
akut lösemili hastalarda kemoterapiye ba l  
hepatik fonksiyonlar n bozulmas n  engelledi i 
veya yava latt  dü ünülmü tür. 

1996-2001 YILLARI ARASINDA 
FAKÜLTEM ZE BA VURAN AKUT 
LÖSEM L  HASTALARDA 
PROGNOST K FAKTÖRLER N VE 
TEDAV  SONUÇLARININ DE ER-
LEND  R LMES : 

B.Tek, . Ecirli, B.T. Hidayeto lu, G.K. Ünler, 
F.Küçükkartallar. 

Selçuk Üniversitesi Meram T p Fakültesi, Konya. 

Bu çal mada 1996-2001 y llar  aras nda, akut lö-
semi tan s  alm , toplam 138 (62`si kad n, 76`s  
erkek) hasta incelenmi tir. Çal mam zda 
yeti kinleraras nda AML`nin daha s k oldu unu 
saptad k. AML`li hastalar n %51.5`i, ALL`lilerin 
%97`si adolesan grupta yer almaktad r. AML`de 
erkek/kad n oran  e it bulunurken, ALL`nin er-
kek hastalarda daha fazla görüldü ünü tespit 
ettik. Hem AML hem de ALL`de halsizlik, enfek-
siyon ve kanama en s k kar la lan ikayetlerdi. 
Aneminin her iki lösemik grupta da en s k görü-
len fizik muayene bulgusu idi. AML`li hastalarda 
hepatomegali %32, lenfadenopati %55 oran nda 
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saptan rken, ALL`lilerde hepatosplenomegali ve 
lenfadenopati %63 olguda tespit edildi. AML`li 
grupta lökopeni %33, nötropeni %78 ve 
hiperlökositoz %10.7 oran nda gözlendi. ALL`li 
grupta ise lökopeni %43, nötropeni %83 ve 
hiperlökositoz %8.6 oran nda saptand . AML gru-
bunda ya am süresi ile fizik muayenede kanama 
bulgular n n olmamas , trombosit say s , albümin 
düzeyi, Auer cisimci i görülmemesi, monositoz 
olmamas , relaps say s  ve remisyon süreleri ara-
s nda pozitif, periferik yayma blast say s  ile ya-
am süresi aras nda negatifkorelasyon tespit edil-

di. ALL`li hastalarda ise, ya am süresi ile 
anamnezde enfeksiyon olmamas  ve remisyon 
süresinin uzunlu u pozitif korelasyon gösterir-
ken, ya am süresiyle periferik yaymadaki blast 
say s , LDH, üre ve kreatinin yüksekli i aras nda 
istatistiksel olarak negatif korelasyon bulunmu -
tur. AML`li hastalar n tedavi protokolleriyle ya-
am süreleri kar la t r lm , 7+3 tedavisi alanlar 

ve tedavi verilemeyenlerle kar la t r ld nda, 
farkl  protokoller uygulanan hastalar n ya am 
süresinde anlaml  fark gözlendi. En uzun ya am 
süresi 7+3+HDAC tedavisi alan gruba aittir. 
ALL`li hastalar n tedavi protokolleriyle ya- am 
sürelerinin kar la t r ld nda relaps tedavisini 
tamamlayan grubun en uzun ya am süresine 
sahip oldu unu tespit ettik. 

AKUT B FENOT P K LÖSEM DE 
GEL EN MAS F 
GASTRO NTEST NAL KANAMANIN 
REKOMB NAN FAKTÖR VII LE 
TEDAV S : 

B. Zülfikar, Ö. Görgün. 

stanbul Üniversitesi Onkoloji Enstitüsü, Topkap , 
stanbul. 

Bifenotipik (hibrit veya mikst hücreli) lösemi 
(ABL), lösemiler aras nda dü ük bir oranda görü-
lür. Lösemili hastalar, hastal n yan  s ra, kanama 
veya enfeksiyonlardan kaybedilirler. Geli en ka-
namalar kan ve kan ürünlerinin kullan m ndaki 
ilerlemeler ra men hala sorun olarak devam et-
mektedir. Akut lösemi ön tan s  konulan ancak tip 
tayini yap lamad  için 1 ay tedavisiz bekleyen 18 
ya ndaki erkek hasta, ABL tan s  ile tedaviye 
ba lan ld ktan 32 gün sonra girdi i nötropenik 
dönemde araya uzun bayram tatili girmesi nede-
niyle sorunlar ya ad . Geli en gastrointestinal 
kanama (hematemez, melena ve hemato- ezi) 
nedeniyle yak n takibe al nd . Cefipim ve 
vankomisin kombinasyonu ba lanan hastaya her 

gün eritrosit (2 ünite), trombosit (4 ünite) 
supansiyonlar  ve taze dondurul- mu  plazma 
verilmesine ra men kanaman n 
durmamas üzerine 1 doz 65 ug/kg r.faktör VII 
(Novoseven 1.2fl-3 adet) intravenöz olarak kulla-
n ld . 6 saat sonra kanamalar a rt c  bir ekilde 
tamam yla duran hasta 4 gün sonra reindüksiyon 
kemoterapi kürünü almaya ba lad . Ancak 
kemoterapötiklere rezistan gösteren hasta yat -
n n 72.gününde akci er enfeksiyonunun ilerleme-
siyle kaybedildi. P ht la ma sorunlar  olan hasta-
larda kullan lan Novoseven` n, burada hasarl  
damarlar n subendotelyal hücrelerine doku faktö-
rü sal m  ve trombin patlamas yoluyla etkili oldu-

u dü ünülmektedir. Bu nedenle her türlü hayati 
kanamada rekombinant faktör VII dü ünülebilir. 

MAS F KARD AK TUTULUMLA 
BA VURAN B R AKUT 
LENFOBLAST K LÖSEM  VAKASI: 

C. Uçar, Ü. Çal kan. 

Selçuk Üniversitesi, Meram T p Fakültesi, Çocuk He-
matoloji Bölümü, Konya. 

Akut lenfoblastik lösemide masif kardiak tutulum 
çok nadir bir bulgudur. Özellikle çocukluk ya  
grubunda bildirilen çok az say da vaka olmas  
nedeni ile dokuz ya nda nda masif kardiak tutu-
lum ile ba vuran erkek hasta burada sunulmu -
tur. Son iki haftad r devam eden solunum s k nt s  
ile hastanemize ba vuran hastan n fizik muayene-
sinde; ta ikardi, takipne, dispne, 
hepatosplenomegali saptand . Laboratuvar tetkik-
lerinde; Hb 10g/dl, Hct %32, BK 94 000/mm3, 
Trombositler 232 000/ mm3 idi. Periferik yayma-
s nda %80 blast, %5 PMNL, %15 lenfosit, 
trombositler bol ve kümeli idi. Kemik ili i 
aspirasyonunda ALL-L2 tipi blastlar hakimdi. 
Kemik ili i immünfenotiplendirmesi T-hücreli 
ALL ile uyumlu idi. Beyin omurilik s v s nda hüc-
re görülmedi. Telekardiyografisinde masif 
kardiyomegali tespit edildi. Ekokardiografi ve 
torakal tomografide masif perikardial ve plevral 
mayi, interventriküler ve interatrial septumda 
kal nla ma, sa  ve sol atriumda çok say da düz-
gün konturlu nodüler lezyonlar tespit edildi. St. 
Jude TXIII- Yüksek risk protokolü ile 43. günde 
kemik ili i ve kardiak bulgular nda remisyon elde 
edildi. Tedavisinin 18. ay nda ekonomik nedenler-
le ailesi taraf ndan tedavisi kesilen hasta alt  ay 
sonra solunum s k nt s  ile hastanemize ba vurdu. 
lk tan  an ndaki kardiak bulgular  aynen tespit 

edilen hastada beraberinde kemik ili i relaps  
saptand . Ayn  tedavi protokolü tekrar ba lanan 
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hastada 43. günde 2. kez kemik ili i remisyonu 
elde edildi ve kardiak bulgular normale döndü. 
Be  ay sonra tedavisi yine ekonomik nedenlerle 
kesilen hasta, sekiz ay tedavisiz dönemden sonra 
ayn  klinik tablo ile ba vurdu. Masif 
kardiyomegali ve kemik ili i relaps  (2. relaps) 
tespit edilen, immünfenotiplendirmesi yine T-
hücreli ALL ile uyumlu olan hastaya ALL- BFM-
95 Yüksek risk protokolü ba land . Kemik ili inin 
sitogenetik incelemesinde say sal veya yap sal 
kromozom anomalisine rastlanmad . Moleküler 
analiz ekonomik nedenlerle yap lamad . Protoko-
lün 33. gününde kemik ili i ve kardiak bulgula-
r nda remisyon tespit edilen hasta, üç ayd r tedavi 
alt nda ve remisyonda izlenmektedir. Akut 
lenfoblastik lösemide masif kardiak tutulum çok 
nadir bir bulgudur. Burada masif kardiyomegali 
ve intrakardiak kitlelerle ba vuran, T-hücreli akut 
lenfoblastik lösemi tan s  alan, tedavi ile 
remisyona giren, ancak tedaviye devam etmedi i 
için iki kez ayn  klinik tablo ile relaps gösteren bir 
çocuk hasta sunulmu tur. 

T P 1 D ABETUS MELL TUSLU B R 
ÇOCUKTA AKUT LENFOBLAST K 
LÖSEM : 

C. Uçar, Ü. Çal kan, . Erkul. 

Selçuk Üniversitesi, Meram T p Fakültesi, Çocuk He-
matoloji Bölümü, Çocuk Endokrinoloji Bölümü, Konya. 

Tip 1 diabetus mellitus çocukluk ya  grubunda 
12/100 000 y ll k insidansla görülen bir endokrin 
hastal kt r. Akut lenfoblastik löseminin y ll k 
insidans  ise 4/100 000 olarak bildirilmektedir. 
Buna göre bu iki nadir hastal n birlikte olma 
olas l  4.8/1 000 000 000 olarak hesaplanabilir ve 
bu durum literatürde u ana kadar bildirilmemi -
tir. 8.5 ya nda erkek hasta eklem yerlerinde i lik 
ve a r  ikayeti ile hastanemize ba vurdu. Öykü-
sünden; 3.5 ya nda tip 1 diabettus mellitus 
tan s ald  ve insülin kullanmaya ba lad , üç 
ayd r ara ara omuzlar nda a r , i lik ve hareket 
k s tlamas  oldu u, bir ayd r halsiz ve i tahs z 
oldu u ö renildi. Soygeçmi inden; anne ve baba-
s n n birinci dereceden akraba oldu u, ailede ben-
zer hastal k olmad  ö renildi. Fizik muayene-
sinde; vücut a rl  ve boyu 10-25 persentilde, 
halsiz ve soluk görünümde, submandibuler böl-
gede bilateral mikro lenfadenopatiler mevcut, 
hepatosplenomagali yok, eklem bulgular  do al 
idi. Laboratuvar tetkiklerinde Hb 11.3g/dl, Hct 
%32.5, BK 4000/mm3, Trombositler 234 000/ 
mm3 idi. Periferik yaymada %5 blast, %58 PMNL, 
%37 lenfosit görüldü, trombositler bol ve kümeli 

idi. Kemik ili i aspirasyonunda L1 tipi 
lenfoblastlar hakimdi. Kemik ili i 
immünfenotiplendirmesi Pre pre-B hücreli ALL 
ile uyumlu idi. Kemik ili i yaymas n n PAS 
boyas ince granüler pozitif, peroksidaz, 
nonspesifik esteraz ve sudan black boyas  negatif 
idi. Kemik ili i sitogenetik incelemesinde metafaz 
elde edilemedi. Moleküler analizde t(9;22) ve 
t(4;11) negatif bulundu. Beyin omurilik s v s nda 
hücre görülmedi. Akci er grafisinde mediastinal 
geni leme tespit edilmedi. Bu bulgularla be  y ld r 
tip 1 diabetus mellitus tan s  ile izlenmekte olan 
hasta akut lenfoblastik lösemi tan s  ald . ALL-
BFM 95 protokolü ba land . Protokoldeki yüksek 
doz steroid tedavisinin ve di er kemoterapi ilaçla-
r n n (özellikle asparaginaz n) hiperglisemiye 
sebep olabilece i dü ünülerek daha önce almakta 
oldu u regüler ve NPH insülin kesilerek, kristali-
ze insüline geçildi. Kan ekerleri yak n takibe 
al nd , diyeti hassasiyet ile ayarland . Daha önce 
almakta oldu u 1U/kg/gün insülin dozu, 
2.4U/kg/gün dozuna kadar ç k ld . Kemoterapi 
ilaçlar n n neden oldu u i tahs zl k, intravenöz 
hidrasyon ve egzersiz yapamamas  nedeni ile 
insülin dozlar nda günlük ayarlamalar gerekli 
oldu. Nadiren hipoglisemik semptomlar gözlendi. 
Protokol 1`in ikinci faz nda (steroid kesildikten 
sonra) insülin ihtiyac  daha önce almakta oldu u 
doza (1U/kg/gün) indi. Kemoterapi protokolü-
nün ikinci ay n  tamamlayan hasta halen 
remisyonda izlenmektedir. 

KLONAL "t (5;14)(q31;q32)" 
KROMOZOMAL ANOMAL S YLE 
EOZ NOF L K LÖSEM  VAKASI : 

T. Fen1, G. Pekkurnaz2, A. Sunguro lu2. 

1Sa l k Bakanl  Onkoloji E itim ve Ara t rma Hasta-
nesi , Ankara  
2Ankara Üniversitesi T p Fakültesi T bbi Biyoloji Ana-
bilim dal , Ankara. 

ki ay önce ate , terleme, öksürük, balgam, sa  
yan a r s , mide a r s  ikayetleri ile bir sa l k 
merkezine ba vuran on sekiz ya ndaki erkek 
hastaya , yap lan tetkikler sonucunda akut 
eozinofilik lösemi(EoL) tan s  koyulmu tur. Has-
taya kemoterapi uygulamas  ba lanm  ve destek 
tedavisi verilmi tir. Merkezimize ba vurdu unda; 
Hb:%9.1gr , Hct:%28,3 cm3 , lökosit:106100/mm3, 
trombosit: 142000/mm3, periferik yaymada 
eozinofil>%95 , mutlak eozinofil say -
s :82000/mm3, blast hücre oran : %6-8 olarak 
saptanm t r. Kemik ili i aspirasyonunda 
myelogranülositer serinin %55-60 oldu u , 



94

eozinofil seri prekürsorlerinin myelogranülositer 
seri hücrelerinin %95`ten fazlas n  olu turdu u 
görülmü tür. Periferik yayma ve kemik ili i 
aspirasyon preparatlar nda eozinofiller ; periyo-
dik asit shiff +++ , naftol kloroasetat esteraz +++ 
olarak belirlenmi tir. Kemik ili inden yap lan 
kültür sonucu de erlendirilen metafazlarda 
klonal olarak t(5;14)(q31;q32) saptanm t r. Akci-

er grafisinde her iki hemitoraksta yayg n 
infiltrasyonlar ve bat n ultrasonografisinde 
splenomegali tesbit edilmi tir. Normalde periyo-
dik asit shiff ve naftol kloroasetat esteraz ile bo-
yanmayan eozinofillerin , her ikisi ile de pozitif 
sonuç vermesi sebebiyle, eozinofillerin malign 
oldu u dü ünülmü tür. t(5;14)(q31;q32) ; 
EoL`lerde literatürde ilk kez saptanan bir bulgu 
olmas  sebebiyle önem ta maktad r. Günümüze 
kadar , eozinofili ile seyreden dört akut 
lenfoblastik lösemi olgusunda rapor edilen bu 
kromozomal translokasyon sonucu ; 
5q31`delokalize interlökin3(IL-3) geni, 14q32`de 
lokalize IgH(Immunoglobulin heavy chain-
mmünglobülin a r zincir) geni ile birle mekte ve 

olu an füzyon geni sonucu IL-3 sekresyonu art-
maktad r. IL-3`ün eozinofil seri farkl la mas  üze-
rinde önemli rolü oldu u bilinmektedir. Bu olgu 
örne inde ; malign klonun eozinofillerden mi 
olu tu u ; t(5;14) (q31;q32) kromozomal anomali-
sine sahip malign hücrelerin mi eozinofiliye ne-
den oldu u, tart lmas  gereken bulgular-
d r.Vaka say s n n ve EoL`ye ait sitogenetik verile-
rin artmas  , hastal n patogenezinin anla lmas -
n  mümkün k lacakt r. 

BRUSELLOZ S AKT VASYONU LE 
PRESENTE OLAN B R AKUT 
MYELOBLAST K LÖSEM  VAKASI: 

C. Uçar, Ü. Çal kan. 

Selçuk Üniversitesi, Meram T p Fakültesi, Çocuk He-
matoloji Bölümü, Konya. 

Brusellozis ülkemiz için önemli bir halk sa l  
sorunu olan zoonotik bir hastal kt r. Burada 
brusellozis aktivasyonu ile presente olan bir AML 
vakas  sunulmaktad r. 0n iki ya nda k z hasta, 
ate , halsizlik, kilo kayb  ikayetleriile hastanemi-
ze ba vurdu. Öyküsünden; üç ay önce ate , halsiz-
lik, bel a r s  ikayetleri ile doktora ba vurdu u 
brusellozis tan s  konularak iki hafta streptomisin 
ve rifampisin tedavisi ald , ikayetlerinin kay-
boldu u, bir ay önce ikayetlerinin tekrar ba lad -

, hastal n n tekrarlad  dü ünülerek 
tetrasiklin ve rifampisin ba land ancak fayda 
görmedi i ö renildi. Soygeçmi inden; ya ad klar  

bölgede pi irilmemi  koyun sütünden peynir 
yap ld  ve bunun taze olarak tüketildi i, anne 
ve a abeyinin daha önce brusellozis nedeni ile 
tedavi gördü ü ö renildi. Fizik muayenesinde; 
vücut a rl  10-25, boyu 25-50 persentilde, vücut 
s cakl  38.9°C, genel durumu orta , soluk ve 
halsiz görünümde, di  eti hipertrofisi mevcuttu. 
Sternum sol kenar nda 2°/6° sistolik üfürüm du-
yuldu. Karaci er midklaviküler hatta 4cm, dalak 
2cm palpe edildi. Laboratuvar tetkiklerinde; Hb 
4.2g/dl, Hct %12.5, BK 126 000/mm3, 
trombositler 31 000/mm3 idi. Periferik yaymada 
myeloblastlar görüldü, trombositler nadir ve tekli 
idi. Kemik ili i aspirasyonunda myeloblastlar 
hakimdi. Kemik ili i immünfenotiplendirmesi 
AMLM1 ile uyumlu idi. Kemik ili i yaymas n n 
PAS, peroksidaz, nonspesifik esteraz ve sudan 
black boyas  negatif idi. Kemik ili i sitogenetik 
incelemesinde metafaz elde edilemedi. Moleküler 
analizde t(9;22) ve t(8;21) negatif bulundu. Beyin 
omurilik s v s nda hücre görülmedi. Akci er 
grafisinde mediastinal geni leme tespit edilmedi. 
Brusella için serum aglütünasyon testi 1/640 pozi-
tif bulundu. Kemik ili i ve kan kültürlerinde 
Brucella melitensis üredi. Bu bulgularla AML-M1 
ve brusellozis relaps  tan s  konulan hastaya önce-
likle gentamisin, rifampisin ve doksisiklinden 
olu an brusellozis tedavisi ba land . Üç gün sonra 
ate i dü en hastaya AML-BFM 98 protokolü ba -
land . Gentamisin tedavisi 15 gün sonra kesildi, 
rifampisin ve doksosiklin tedavisine devam edil-
di. Hasta halen be  ayd r kemik ili i remisyonda 
ve kemoterapi alt nda izlenmektedir. Bu hastada 
AML nedeni ileimmün sistemi bask land  için 
daha önce geçirmi  oldu u Brusellozisin relaps 
yapt  dü ünülmektedir. Kemoterapi s ras nda 
çok a r nötropeni olu mas  ve immün bask lan-
man n devam etmesi nedeni ile brusellan n relaps  
söz konusu olabilece inden ve bu durumun ke-
moterapi aksamas na sebep olaca ndan hastan n 
brusella tedavisine yo un kemoterapi süresince 
devam edilmi tir. Bu sayede hastan n geçirmi  
oldu u nötropenik sepsislerde brusella relaps na 
rastlanmam t r. Ayr ca kullanm  oldu u antibi-
yotikler nedeni ile toksisite geli memi tir. 

LÖSEM  HASTALARINDA ÇOKLU 
LAÇ D RENÇL L  GEN NDEK  

POL MORF ZMLER N BEL RLEN-
MES  : 

P. Kaya1, U. Gündüz1, F. Arpac 2, A. U. Ural3. 

Orta Do u Teknik Üniversitesi Biyoloji Bölümü1,  
Gülhane Askeri T p Akademisi Onkoloji2,  
Hematoloji Bilim Dallar 3, Ankara. 
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Çoklu ilaç dirençlili i, lösemi de dahil olmak üze-
re pek çok kanser tipinde görülen ve etkili kemo-
terapi tedavisini ciddi ölçüde s n rlayan bir du-
rumdur. Birçok kanser tipinde, geninin a r  ifa-
desi sonucu çoklu ilaç dirençlili ine neden olan en 
önemli proteinlerden biri P-glikoproteindir. Bu 
protein çoklu ilaç dirençlili i (MDR1) geninin 
ürünüdür. Yap lan çal malarda, MDR1 genindeki 
C3435T, G2677T, T-129C tek nükleotid 
polimofizmlerinin normal dokulardaki P-
glikoprotein ifadesiyle ba lant l  oldu u gösteril-
mi tir. Bu çal mada, bu polimorfizmler 16 direnç-
li, 12 dirençsiz ve 17 sa l kl  birey aras nda ince-
lendi ve kar la t r ld . Çal lan akut lösemi hasta 
grubunda C3435T polimorfizminin koruyucu bir 
etkisi oldu u saptand . Dirençsiz hastalar n 
%58.3`ü T/T geno-tipi gösterirken dirençli hasta-
lar n %59.3`ü C/C genotipine sahip oldu u belir-
lendi (p£ 0.001). G2677T polimorfizminin ilaç 
dirençlili i fenotipi üzerinde avantaj  olmad  
saptand . Dirençli ve dirençsiz hastalarda G/G 
genotipi yakla k %80 olarak birbirine yak n bu-
lundu. (p £ 1). T-129C polimorfizminin dirençlili-

e olan etkisi bütün hastalar T alleline homozigot 
olarak bulundu u için belirlenemedi. Türk popü-
lasyonunda C3435T polimorfizmi için T alel fre-
kans n n (%73) C alel frekans ndan (%26.4) yük-
sek oldu u belirlendi. Bu sonuç Türk popülasyo-
nunun P-gp ba nt l  ilaç dirençlili ine C alel fre-
kans  yüksek olan popülasyonlardan daha az 
direnç gösterebilece ini i aret etmektedir. G2677T 
polimorfizmi için Gallele frekans  çok yüksektir 
(%84).T-129C polimorfizmi için ise C alel frekans  
birbirinden ba ms z seçilen 45 bireyde görülme-
yecek kadar azd r. 

91 AML OLGUSUNA A T 
S TOGENET K BULGULAR: 

A.Ç rako lu1, D.Kuru2, Y.Tarkan-Argüden1, .Y lmaz1, 
G.S.Güven1, A.Deviren1, S.Hac hanefio lu1. 

1 stanbul Üniversitesi, Cerrahpa a T p Fakültesi, T bbi 
Biyolojik Bilimler Bölümü, Genetik Anabilim Dal , 
stanbul  

2 stanbul Üniversitesi, Cerrahpa a T p Fakültesi, T bbi 
Biyolojik Bilimler Bölümü, T bbi Biyoloji Anabilim 
Dal , stanbul. 

AML te hisi veya üphesiyle Merkezimize ba vu-
ran 91 olgunun kemik ili i ve periferik lenfosit 
kültürlerinde sitogenetik inceleme yap ld . 69 
olguda sadece kemik ili i, 18 olguda sadece 
perifer kan  ve 4 olguda hem kemik ili i hem de 
perifer kan  çal ld . 91 olgunun 52 (%57.14) sinde 
karyotip elde edilirken 39`unda üreme yetersizli-

i, dü ük mitotik indeks veya kromozom kalitesi-

nin kötü olmas nedeniyle sonuç elde edilemedi. 
Kemik ili i çal lan 11 olguda normal karyotip 
elde edildi. 6 olguda t(8;21)(q22;q22) bulgusu 
saptan rken, bu olgular n 4`ünde ek olarak -Y, 
birinde de del(9)(q22q34) bulgular  gözlendi. Bir 
olguda t(15;17)(q22;q21), ba ka bir olguda 
t(15;17)(q22;q21) içeren bir klonla birlikte 
ider(17)(q11.2) t(15;17)(q22;q21) bulgusu da göz-
lendi. Bir olguda t(11;19)(q13;p13.3 or q13.3) ve +8 
bulunurken, bir olguda del(11)(q14q23) bulgula-
r na rastland . Birinde tek anomali olmak üzere 3 
olguda monozomi 7 gözlendi. 2 olguda kompleks 
karyotip gözlenirken 6 olguda klonal olmayan 
yap sal ve say sal anomaliler bulundu. 6 olguda 
poliploidiler, 6 olguda ise endoreduplikasyonlar 
gözlendi. Periferik lenfosit kültüründe sitogenetik 
inceleme yap lan 6 olguda klonal olarak -9, 2 ol-
guda -12, 3 olguda -18, 2 olguda -22 gözlenirken 
bir olguda AML için anlaml  oldu u bildirilen -5 
ve -7 bulgular  gözlendi. 4 olguda klonal olmayan 
yap sal ve say sal anomalilere rastland . Hem 
perifer kan  hem de kemik ili i de erlendirilen 4 
olgunun birinde periferik lenfosit kültüründen 
kromozom elde edilemedi, kemik ili inde normal 
karyotip elde edildi. Bir olgunun her iki materya-
linden elde edilen sonuç normalkaryotipti. 2 ol-
guda hem perifer kan , hem kemik ili inde 
t(8;21)(q22;q22) bulgusu gözlenirken bu hastalar n 
birinde -Y, di erinde -9 da bulundu. 

t(8;21)`in SAPTANMASINDA FISH 
YÖNTEM N N KONVANS  YONEL 
S TOGENET K YÖNTEMLE KAR I-
LA TIRILMASI: 

1 B. Durak, 2V. Aslan, 1N. Ba aran, 2Z. Gülba . 

1T bbi Genetik Bilimdal , 2 ç Hastal klar  Anabilim Dal  
Hematoloji Bilimdal  , Osmangazi Üniversitesi T p 
Fakültesi, Eski ehir. 

Akut lösemili hastalarda karyotipik bozukluklar n 
saptanmas  tan  ve prognozun belirlenmesinde 
önem ta maktad r. Konvansiyonel sitogenetik 
yöntem (KSY) yan nda FISH yöntemi de akut 
lösemili olgular n karyotipik düzensizliklerinin 
saptanmas nda kullan lmaktad r. t(8;21) ANLL-
M2`li olgularda s k rastlanan ve iyi prognozu 
gösteren bir kromozomal düzensizlik olup çal -
mam zda ANLL-M2`li olgularda t(8;21)`in sap-
tanmas nda KSY ile FISH yöntemini kar la t rd k. 
Çal maya ya  ortalamas  43,2/y l (26 - 71 / y l) 
olan ANLL- M2 tan s  alm  15 olgu al nd . Tedavi 
öncesi tüm olgular n kemik ili i materyalinde 
KSY ile kromozomal analiz yap ld  ve t(8;21) 
probu (LSI- ETO/AML1 - Vysis R) kullan larak e  
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zamanl  FISH yöntemiyle t(8;21) pozitiflik oran  
saptand . 15 olgunun 5 tanesinde (%33,3) KSY ile 
üreme elde edilemezken kromozom elde edilen 10 
olgunun 5 tanesinde (%50) t(8;21) izlendi. 3 olgu-
da normal karyotip, 3 olguda yanl zca t(8;21), 2 
olguda t(8;21) ile birlikte ek kromozomal düzen-
sizlik, 2 olguda ise t(8;21) olmaks z n komplex 
karyotipik düzensizlik izlendi. FISH yöntemi ile 
15 ANLL-M2`li olgunun 12 tanesinde (%80) t(8;21) 
pozitif bulundu. Pozitif hücre oran  ortalama % 
61,6 (% 25-98) idi. FISH ile t(8;21) negatif olan 3 
olgunun 1 tanesinde KSY ile normal karyotipi, 1 
tanesinde komplex kromozomal düzensizlik sap-
tan rken di er olguda kromozom elde edilemedi. 
KSY ile kromozom elde edilemeyen 5 olgunun 4 
tanesinde FISH pozitif sonuç verirken 1 olguda 
FISH ile t(8;21) saptanmad . FISH ile t(8;21) pozitif 
bulunan 12 olgunun ortalama ya am süresi 11,5 
ay iken FISH negatif 3 olgunun ya am süresi 1,3 
ay bulundu (p=0,05). t(8;21) ile birlikte ek 
kromozomal düzensizlik saptanan iki olgunun bir 
tanesinde tedavi ile remisyon elde edilemezken, 
di er olguda remisyon elde edilmesine ra men 
hasta erken relaps nedeniyle keybedildi. t(8;21) 
olmaks z n kromozomal düzensizlik saptanan ili 
olguda ise tedavi ile remisyon elde edilemedi. 
Sonuç olarak; 1. FISH yöntemi, t(8;21)`in saptan-
mas nda KSY`e göre daha etkin bir yöntemdir. 2. 
KSY ile ise kötü prognozu belirleyebilecek ek 
kromozomal düzensizliklerin saptanmas nda 
gerekli bir yöntemdir. t(8;21) pozitif olmakla bir-
likte kötü prognoz gözlenen olgular m zda, ek 
kromozom düzensizlikleri kötü prognozdan so-
rumlu olarak dü ünülmü tür. 

HEMATOLOJ K KANSERL  7 OL-
GUDA GÖZLENEN 12p ANOMAL -
LER : 

A.Ç rako lu1, A.Deviren1, D.Kuru2, Y.Tarkan-Argüden1, 
.Y lmaz1, G.S.Güven1, S.Hac hanefio lu1. 

1 stanbul Üniversitesi, Cerrahpa a T p Fakültesi, T bbi 
BiyolojikBilimler Bölümü, Genetik Anabilim Dal , s-
tanbul.  
2 stanbul Üniversitesi, Cerrahpa a T p Fakültesi, T bbi 
Biyolojik Bilimler Bölümü, T bbi Biyoloji Anabilim 
Dal , stanbul. 

12. kromozomun k sa kolunu içine alan farkl  
anomaliler, hematolojik kanserlerde s kl kla göz-
lenen de i ikliklerdir. Bu çal mada 7 olguda 
gözlenen farkl  12p anomalileri gösterilmektedir 
(Tablo) 
#Image28.jpg# 
12p`deki anomalilerin p13 bölgesinde yer alan 
TEL (ETV-6-Ets variant gene 6) geninde de i im-

lere (örne in delesyon, füzyon) yol açt  bildiril-
mektedir. Literatürde 12p anomalilerinin, ço un-
lukla kompleks karyotipler içinde yer ald  ifade 
edilmektedir. Bizim de 1, 2, 3 ve 7 no. lu olgular -
m zda kompleks karyotip gözlenmi tir. 4 , 5 ve 6 
no. lu olgularda s ras yla t(4;12)(q12;p13), 
t(3;12)(p14;p12) ve t(12;21)(p12;p11) bulgular  tek 
anomali olarak saptanm t r. 

ER K N DÖNEMDE HEMATOLO-
J K MAL GNANS  GÖZLENEN OL-
GULARDA S TOGENET K, FISH ve 
RTPCR SONUÇLARIMIZ: 

S. B. Karaüzüm1, A. E. Manguo lu, T. Bilgen, N. Nal, A. 
U ur2, . Karado an2, L. Ündar2, A. Timura ao lu2, G. 
Lüleci1. 

1T bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal ,  
2 ç Hastal klar  Anabilim Dal , Hematoloji Bilim Dal , 
Akdeniz Üniversitesi T p Fakültesi, Antalya. 

1990-2002 tarihleri aras nda Akdeniz Üniversitesi, 
T p Fakültesi ç Hastal klar  Anabilim Dal , Hema-
toloji Bilim Dal nda hematolojik malignansi tan s  
alan 406 olguya ait kemik ili i materyalinden 
direk ve 24 saatlik k sa süreli doku kültürü ku-
rulmu tur. 406 olgunun 211`inde yeterli üreme 
olmad ndan sonuç al namam t r. Konvansiyo-
nel sitogenetik yöntemler uygulanarak kromozom 
analizi yap lan 195 olgudan 101`inde (%51) 
kromozomal abnormalite gözlenmi tir. 
Sitogenetik analiz yap lan ve Kronik Myelositer 
Lösemi (KML) tan s  konmu  59 olgudan 34`ünde 
(%58) t(9;22) translokasyonu, 4 olguda basit 
di erkromozomal düzensizlikler, iki olguda da 
kompleks kromozomal de i iklikler belirlenmi -
tir. Akut Myeloblastik Lösemi (AML) tan s  alm  
ve sitogenetik analiz yap lm  olan 51 olgudan 
27`sinde (%53) kromozamal düzensizlikler göz-
lenmi tir. Bu 27 olgunun 24`ünde basit, 2`sinde ise 
kompleks karyotip belirlenmi tir. Akut 
Lenfoblastik Lösemi (ALL) tan s  konmu  ve 
sitogenetik analiz yap lm  olan 14 olgudan 
10`unda (%71) birisi kompleks, di erleri basit 
düzeyde kromozomal abnormaliteler gözlenmi -
tir. Myelodisplastik sendromlu ve sitogenetik 
analiz gerçekle tirilmi  olan 38 olgunun 15`inde 
(% 39) basit kromozomal de i iklikler bulunmu -
tur. Dört Hodgkin Lenfoma`l  olguda karyotip 
normal, bir Hodgkin d lenfomal  olguda ve bir 
de plasma cell lösemili olguda kompleks karyotip 
belirlenmi tir. 2001 y l nda ba layan FISH çal -
malar yla KML`li 23 olguda, AML-M2 ve AMLM5 
tan s  alm  birer olguda, Myeloproliferatif hasta-
l k ve Myeloblastik Sendrom tan s  konmu  birer 
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olguda ve ALL`li 3 olguda t(9;22) translokasyonu 
FISH yöntemi ile gösterilmi tir. AML-M3 tan s  
konmu  2 olguda ve AMLM5 tan s  alm  bir ol-
guda t(15;17); AML tan s  konmu  bir olguda da 
t(4;11) translokasyonu FISH ile belirlenmi tir. 
Bunun yan nda ALL`li bir olguda t(9;22) AML-
M3`lü iki olguda da t(15;17) translokasyonuna 
bak ld nda bu translokasyonlar n olmad  göz-
lenmi tir. 2002 y l nda rutin uygulamalar içine 
giren RT-PCR ile, daha önce sitogenetik ve FISH 
yöntemleri ile t(9;22) gösterilmi  olan bir olgu 
pozitif kontrol olarak kullan larak, metafaz elde 
edilemeyen ve FISH çal lamayan 2 olguda, 
sitogenetik olarak normal olup FISH çal lama-
yan bir olguda, metafaz elde edilemeyen ancak 
FISH ile sonucu normal ç kan 1 olguda t(9;22) 
translokasyonu gösterilmi tir. Ayr ca birinde 
metafaz elde edilemeyen, iksinde sitogenetik çal -

lamayan toplam 3 olguda hem FISH hem de RT-
PCR ile t(9;22) translokasyonu belrlenmi tir. Ol-
gulara ait tüm bulgular klinik tan  tedavi ve 
prognoz aç s ndan literatür nda tart lacakt r. 

DE NOVO AKUT LÖSEM  TANILI 
HASTALARIMIZDAK  
S TOGENET K SONUÇLARIMIZ: 

B. Payzin1, F. Bal2, M. Bakan3, G. Uzan3, E. Irmak3, S. 
Üretmen3, B. Çabuk4, L. Arslan4. 

Hematoloji Klini i1,  
Genetik Laboratuvar 2,  
2. ç Hastal klar  Klini i3,  
3. ç Hastal klar  Klini i4, Atatürk E itim ve Ara t rma 
Hastanesi, zmir. 

Hastanemiz Hematoloji ve ç Hastal klar  klinikle-
rinde Eylül 2001-May s 2002 tarihleri aras nda 
izlenen de novo akut lösemi tan l  34 hasta çal -
maya al nd . Bunlardan AML tan l  bir hasta ka-
y tlar  eksik oldu u, di er bir hasta ise plazma 
hücreli lösemi tan s  almas  nedeni ile çal ma d  
kald . Çal maya al nan 32 (22 erkek, 12 kad n, 
K/E: 1,8) hastan n medyan ya : 46,5 (16-76) idi. 
Yirmiüç akut miyeloblastik lösemi (AML) hasta-
s ndan AML M1: 2, AML M2: 11, AML M3: 3, 
AML M4: 4, AML M5: 1, tiplendirilemeyen 2 hasta 
varken 9 akut lenfoblastik (ALL) lösemi hastas n-
dan ALL L1: 3, ALL L2: 6 hasta bulunmaktayd . 
Sitogenetik inceleme için heparinli tüpe al nan 
kemik ili i ve perifer kanlar  hastanemizin Gene-
tik Laboratuvar nda çal ld . Haz rlanan prepa-
ratlar belirli s da eskitildikten sonra GTG bant-
lama yöntemi ile boyand . Her hastan n periferik 
kan ve kemik ili i örneklerinden en az 20` er 
metafaz alan  incelenerek elde edilen karyotip 

analiz sonuçlar  ISCN protokolüne göre de erlen-
dirildi. Her olguda ayn  kromozomal anomalinin 
say sal anomali için en az 3 metafazda görülmesi, 
yap sal anomalinin en az 2 metafazda görülmesi 
durumunda klonal kabul edildi. AML tan l  23 
hastan n 4`ü hiç metafaz görülmemesi nedeniyle, 
4`ü de az say da ancak kalitesiz metafaz elde edil-
di i için de erlendirmeye al nmad . Analiz edilen 
15 AML hastas n n 7`sinde kromozom anomalisi 
saptand . ALL tan l  9 hastan n 4`ü hiç metafaz 
görülmemesi nedeniyle de erlendirmeye al nma-
d . Analiz edilen 5 hastadan 2`sinde kromozom 
anomalisi saptand . AML M2 tan l  bir hastada 
saptanan t(9;22) (q34;q11) kromozom anomalisi 
nedeni ile hastan n kronik miyeloid lösemi (KML) 
yönünden de erlendirmesi yap ld . KML öyküsü 
bulunmayan hastada 2cm splenomegali ve BK: 
23,8x109/L saptanm , bazofili saptanmam t .. Bu 
hastada blastik transformasyon gösteren k sa sü-
reli ya da semptomu olmayan stabil faz KML ya 
da de novo AML tan s  tart mal yd . 
#Image27.jpg 

ALLOJENE K HEMATOPO ET K 
HÜCRE NAKL NDE GÖZLENEN 
T RO D FONKS YON BOZUKLUK-
LARI: 

B. Ceydilek, M. Arat, M.F. Erdo an1, H. Akan, G. Erdo-
an1 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi , Hematoloji Bilim 
Dal ., Endokrinoloji ve Metabolizma Hst. Bilim Dal 1, 
Ankara. 

Allojeneik hematopoietik hücre nakli (AHHN) 
ülkemizde hematolojik malignitelerin tedavisinde 
hem eri kin, hem de çocuk hastalarda kullan l-
makta olan yöntemdir. Bu i lemde kullan lan 
yüksek doz kemoterapi ve/veya tüm vücut n-
lama yöntemi tüm organ sistemlerini etkileyebil-
mektedir. Endokrin glandlarda da klinik veya 
subklinik birçok etki beklenebilir. Çal mam zda 
Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, bn-i Sina Has-
tanesi, Hematoloji B.D. Kök Hücre Nakli Ünitesi` 
nde 1999-2002 y llar aras nda AHHN uygulanan 
68 olgunun i lem öncesi ve sonras  tiroid statüleri 
de erlendirilmi tir. Hastalar, pre ve post 
transplant Endokrinoloji ve Metabolizma Hasta-
l klar  B.D. taraf ndan konsülte edilmi ler, prob-
lemli hastalar da izleme al nm t r. Ele al nan 68 
olgunun ortalama ya lar  32(14-50), erkek/kad n 
oran 38/30`dur. Hastalara HLA tam uygun kar-
de  vericilerinden, ço unlukla Endoksan 
(120mg/kg)-Busulfan (16 mg/kg) haz rl k rejimi 
kullan larak, kemik ili i (n=31) ve periferik kök 
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hücre (n=37) nakli uygulanm t r. Hastalar n rutin 
takipleri s ras nda, nakil öncesi ve sonras  sensitif 
TSH (sTSH), serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4) 
düzeyleri, tiroid otoantikorlar  de erlendirilmi , 
gerekti inde tiroid ultrasonografi (USG) ve sintig-
rafileri istenmi tir. Ortalama, nakil sonras  takip 
süreleri 16 ay (1-38)`d r. Hastalar n pretransplant 
de erlendirmesinde bir olguda klinik hipertiroidi, 
iki olguda sT3 dü üklü ü, bir olguda 
antitiroglobulin antikor (antiTg) ve bir olguda da 
antitiroid peroksidaz antikor (antiTPO) yüksekli i 
saptanm t r. Hastalar n posttransplant dönemde 
yap lan de erlendirmelerinde 14 olguda sTSH 
dü üklü ü gözlendi. Bunlar n 11`inde sTSH dü-
zeylerindeki supresyon 0.1-0.35 mIU/L de erleri 
aras ndayd . Bu durum hastalar n kulland  
tiroid d  medikasyonun etkisi, kronik hastal k, 
depresyon ve anksiyete gibi sebeplere ba land . 
Bu onbir olgunun takibinde sTSH` n n spontan 
düzeldi i gözlendi. Üç olguda posttransplant 2, 5 
ve 6. aylarda ilk ikisi dü ük uptake` li , sonuncusu 
yüksek uptake`li tirotoksikoz geli ti. Üçünde de 
otoantikorlar negatif olarak saptand . Dü ük 
uptake` li iki olgunun sadece beta bloker ile takibi 
sonucu 2-4 ay içinde ötiroid olduklar  ve ötiroid 
kald klar  izlendi. Yüksek uptake`li olgunun tiroid 
parankimi minimal heterojendi. Bu hastaya kara-
ci er fonksiyon bozuklu u sebebi ile antitiroid 
tedaviverilemedi ve üç ay içinde spontan olarak 
ötiroid oldu u izlendi. Bunlardan ba ka iki olgu-
da antiTg ve bir olguda da antiTPO yüksekli i 
saptand . antiTPO yüksekli i olan hastan n tiroid 
USG sonucu kronik tiroidit ile uyumluydu ve 
nakil öncesi de kronik tiroiditli bir hasta oldu u 
gözlemlendi. Literatürde, AHHN sonras  tiroide 
ait en s k görülen anormallikler hipotiroidi ve 
"hasta ötiroid sendromu" dur. Bizim serimizde ise 
iki dü ük ve bir yüksek uptake`li, antikor negatif 
tirotoksikozlar izlendi. 

ÇOCUKLUK ÇA I AKUT 
LENFOBLAST K LÖSEM  (ALL) 
OLGULARINDA t(1;19) 
TRANSLOKASYONUNUN NCE-
LENMES : 

B. Vural 1, S. S rma 1, M. Ayd n Sayito lu1, N. Çine1, C 
Ekmekçi1, T. Celkan2, H. Apak2, A. Özkan2, U. Özbek1, . 
Y ld z2. 

1 stanbul Üniversitesi, Deneysel T p Ara t rma Enstitü-
sü, Genetik Anabilim Dal , stanbul,  
2 stanbul Üniversitesi, Cerrahpa a T p Fakültesi, Pedi-
atrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , stanbul 

Akut lenfoblastik lösemi (ALL), çocukluk ça n n 
en s k görülen malignitesi olup, görülme s kl  4-
5/100.000 dir. Çocukluk ça  ALL olgular n n 
yakla k %15 inde görülen, t(9;22), t(4;11) ve 
t(1;19) translokasyonlar , kötü prognoz ile birlikte-
lik göstermektedir. Özgün translokasyonlar n 
varl n n gösterilmesi, lösemi alt gruplar n n 
belirlenmesini sa lamakta ve tedavi protokolleri-
nin seçilmesinde yönlendirici olmaktad r. stanbul 
Üniversitesi, Deneysel T p Ara t rma Enstitüsü, 
Genetik Anabilim Dal `nda 2000-2002 y llar  ara-
s nda toplam 33 çocukluk ça  ALL olgusunda 
t(1;19) translokasyonu ara t r lm t r. t(1;19) 
translokasyonunun varl  RT-PCR yöntemi ile 
yap lmaktad r.Tüm olgular n bir tanesi (%3.03) 
için pozitif t(1;19) translokasyon tan s  verilmi tir. 
Bu olgu (7 ya /k z çocuk), stanbul Üniversitesi, 
Cerrahpa a T p Fakültesi, Pediatrik Hematoloji-
Onkoloji Bilim Dal nda takip edilen medium risk 
grubu ALL hastalar ndan olup, tedavisi BFM-
TRAIL2000 protokolü ile yap lmaktad r. Olgunun 
indüksiyon tedavisi sonlanm t r ve halen idame 
tedavisi almakta olup, remisyondad r. Tan mdan 
beri 10 ay geçmi tir. Bölümümüzde yap lan bu 
çal ma, çocukluk ça  ALL olgular nda t(1;19) 
translokasyonu belirlenmesi ve olgu- lar n izlen-
mesinin sürdürülmesi, ülkemizdeki s k l  ve 
prognostik önemi hakk nda bilgi verecektir. Bu-
nunla birlikte, prognozun belirlenmesi tedavi 
stratejisini yönlendirecektir. 

. Ü. GETAM S TOGENET K LABO-
RATUARINDA 19942001 YILLA-
RINDA ÇALI ILAN HEMATOLOJ K 
KANSER ÖRNEKLER : 

Y.Tarkan-Argüden, D.Kuru, A.Ç rako lu, A.Deviren, 
.Y lmaz, G.S.Güven, A.Ç nar, S.Yentür, A.E riboz, 

A.R.Be er, H.Kurt, A.N.Silahtaro lu, S.Hac hanefio lu. 

.Ü. Genetik ve Teratoloji Ara t rma ve Uygulama 
Merkezi (GETAM), Cerrahpa a T p Fakültesi, 34300 
stanbul 

.Ü. GETAM sitogenetik laboratuar nda Ey-
lül1994-Aral k 2001 y llar  aras nda hematolojik 
kanserli olgulara ait 651 kemik ili i ve 149 kan 
örne i çal lm t r. Kemik ili i örneklerinin 
%61,9`una sonuç verilmi , %38,09`unda üreme 
yetersizli i, dü ük mitotik indeks veya kromozom 
kalitesinin kötü olmas  nedeniyle sonuç verile-
memi tir. Perifer kan  örneklerinin ise 
%68,45`inden sonuç al nm , %31,54`ünde yeterli 
üreme elde edilememi tir. Kemik ilikleri 1994 
y l nda 3 örnekle ba lam , 3 örnekten de sonuç 
elde edilmi tir. Daha sonraki y llar ve ba ar  
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oranlar ise öyledir; 1995`te 20 (%80), 1996`da 63 
(%65,07), 1997`de 60 (%50), 1998`de 68 (%73,52), 
1999`da 143 (%66,43), 2000`de 129 (%65,11) ve 
2001`de 165 (%50,9). Hematolojik kanserlerde 
perifer kan  çal malar  ise 1996`da ba lam t r ve 
y llara göre çal lan örnek say s ve ba ar  oranlar  
öyledir; 1996`da 15 (%80), 1997`de 17 (%64,7), 

1998`de 12 (%50), 1999`da 27 (%70,37), 2000`de 35 
(%80), 2001`de 43 (%60,46). Örneklerin hastal k 
tiplerine göre da l mlar  ve ba ar  oranlar : kemik 
ilikleri; ALL: 111 (%48,64), ANLL:66 (%54,54), 
lenfoproliferatif hastal k:18 (%61,11), KML:141 
(%73,75), myeloproliferatif hastal k:21 (%80,95), 
MDS:36 (%61,11), kemik ili i transplantasyonu 
sonras  de erlendirme:13 (%92,3), Ph1 kromozo-
mu tayini:59 (%59,32), kesin tan  konulamayan: 
177 (%59,32), kaza sonucu radyasyona 
maruziyet:5 (%80), granülositik sarkom ve Ewing 
sarkomu:3 (%66,66), multiple myeloma:1 (%100). 
Periferik kanlardaki da l m ise öyledir: ALL:28 
(%71,42), ANLL:15 (%53,33), KML:27 (%62,96), 
myeloproliferatif hastal k:3 (%33,33), MDS:6 
(%83,33), kemik ili i transplantasyonu sonras  
de erlendirme:6 (%66,66), Ph1 kromozomu tayini: 
23 (%82,6), kesin tan  konulamayan:39 (%66,66), 
Kostmann Sendromu:2 (%100). 

AKUT PROMYELOS T K LÖSEM -
DE ALL-TRANS-RET NO C AS D`E 
(ATRA) BA IMLI CXCR4 GEN 
EKSPRESYONUNUN 
KANT TASYONU: 

S.. S rma1, H. Savl 2, M. Aktan3, G. Dinçol3, U. Özbek1. 

1 stanbul Üniversitesi, Deneysel T p Ara t rma Enstitü-
sü, Genetik Anabilim Dal , stanbul,  
2Kocaeli Üniversitesi, T p Fakültesi, T bbi Biyoloji ve 
Genetik Anabilim Dal , Kocaeli,  
3 stanbul Üniversitesi, stanbul T p Fakültesi, ç Hasta-
l klar  Anabilim Dal , HematolojiOnkoloji, stanbul. 

Akut Promyelositik Lösemi (APL), 15. ve 17. kro-
mozomlar üzerinde bulunan PML ve RAR_ genle-
ri aras nda translokasyonla karakterizedir. APL 
hücrelerinin ATRA ile indüklenen farkl la mas , 
PML-RARa füzyon geninin varl na ba l d r. 
CXCR4, SDF-1 reseptörüdür, hematopoetik kök 
hücrelerinin migrasyonunda rol oynar ve son 
y llarda yap lan çal malarda hematopoez için 
gerekli oldu u ileri sürülmektedir. Çal mam zda 
t(15;17) pozitif olan 5 APL hastas nda ATRA te-
davisi süresince CXCR4 gen ekspresyonunu ara -
t rd k. Her hastan n tan da ve remisyonda olmak 
üzere iki örne i çal ld . Kantitasyon için 
quantitative real-time PCR (LightCycler) kullan l-

d . Yeni geli tirilmi  olan bu metod gen ekspres-
yonu düzeyinin ölçülmesinde h zl  ve hassas bir 
metodtur. RPS9 geni (housekeeping gene) 
expresyon seviyesi internal kontrol olarak kulla-
n ld . CXCR4 ekspresyon oran , ATRA tedavisi 
sonras  gözlenen ekspresyon düzeyi, tan  s ras n-
da gözlenen expresyon düzeyine bölünerek, he-
sapland . CRXCR4 gen ekspresyonu oran  
promyelosit say s  tan da %18 ve %20 olan iki 
olguda dü ük düzeyde; %50 ve %80 olan iki ol-
guda orta düzeyde; %95 olan olguda ise yüksek 
bulundu. Tablo 1`de hastalar n klinik ve 
laboratuvar özellikleri ve CXCR4 ekspresyon 
oranlar  verilmi tir. Bu sonuçlar ATRA tedavisi-
nin promyelositik hücre popülasyonu oran  ile 
ili kili olarak CRXCR4 gen expresyonunda etkili 
olabilece ini göstermektedir. Gelecekte yap lacak 
ayr nt l  gen ekspresyonu çal malar , APL`de 
CXCR4 ili kili moleküler mekanizmada 
ATRA`n n etkisinin anla lmas na yard mc  ola-
cakt r. #Image26.jpg 

AKUT PROMYELOS T K LÖSEM -
DE (APL) AF4 VE DEK GEN EKS-
PRESYONUNUN REAL-T ME PCR 
LE ANAL Z : 

H. Savl 1,2, S. S rma2, B. Nagy3, M. Aktan4, G. Dinçol4, Z. 
alc o lu5, G. Gediko lu6, U. Özbek1. 

1 stanbul Üniversitesi, Deneysel T p Ara t rma Enstitü-
sü, Genetik Anabilim Dal , stanbul;  
2Kocaeli Üniversitesi, T p Fakültesi, T bbi Biyoloji ve 
Genetik Anabilim Dal , Kocaeli;  
3Semmelweis Üniversitesi, Kad n Hastal klar  ve Do-

um Bölümü, Macaristan;  
4 stanbul Üniversitesi, stanbul T p Fakültesi, ç Hasta-
l klar  Anabilim Dal , Hematoloji-Onkoloji, stanbul;  
5 SSK Bak rköy Kad n Do um ve Çocuk E itim Hasta-
nesi, stanbul;  
6 stanbul Üniversitesi, stanbul T p Fakültesi, Çocuk 
Sa l  ve Hastal klar  Anabilim Dal , Bizim Lösemili 
Çocuklar Vakf , stanbul. 

Lösemi geli iminde DEK ve AF4`ün rolleri yap -
lan çal malarla gösterilmi tir.Ayr ca önceki ça-
l mam zda cDNA array teknolojisini kullanarak 
bu genlerin APL hücre soyu HL-60 hücrelerinin D 
vitaminine ba ml  farkl la mas s ras nda eks-
presyonlar n n azald n  gösterdik. Bu çal mada 
Quantitative Real-Time RT-PCR tekni i kullan la-
rak, APL` de DEK ve AF4 ekspresyonu 4 sa l kl  
verici ve t(15;17) translokasyonu saptanm  olan 
14 APL hastas n n kemik ili i örne inde ara t r l-
d . RPS9 geni (housekeeping gene) expresyon 
seviyesi internal kontrol olarak kullan ld . Elde 
edilen bulgular n istatistiksel analizi için REST 
(relative expresion software tool) ad  verilen bir 
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program kullan ld . AF4 ve DEK gen ekspresyonu 
hastalarda sa l kl lara göre istatistiksel olarak 
anlaml  derece farkl  bulunmad  (s ras yla p=0.19 
ve p=0.089). AF4 geninin lösemi geli iminde rolü 
lenfoblastik hücrelerle s n rl olabilir. APL ile DEK 
ve AF4 geninin ili kisinin anla lmas için geni  
hasta popülasyonunda yap lacak çal malar ge-
reklidir. Uygulad m z metod löseminin de i ik 
tiplerinde bu genlerin taranmas  için uygun bir 
metodtur. 

TÜRK PED ATR K AKUT 
LENFOBLAST K LÖSEM  OLGU-
LARINDA t (9;22), t (4;11) VE t 
(12;21) TRANSLOKASYON SIKLIK-
LARI: 1997-2002 STANBUL 
ÜN VERS  TES , DETAE DENEY -
M : 

C.Ekmekci1, S. Anak2, L. A ao lu2, . Y ld z3, L. Yüksel3, 
Ö. Devecio lu2, Z. Karaka 2, S. S rma1, M. Ayd n1, B. 
Vural1, N. Çine1, A. Kandilci1, N. Sarper8, A. Ünüvar2, Z. 

alc o lu4, Ç. Timur5, A. Meral6, B. Biner9, H. Bilgen2, 
H. Apak3, T. Celkan3, A. Özkan3, E. T. Sar beyo lu2, G. 
Gediko lu2, G. Dinçol7, D. Sarg n7, S.K. Be k7, M. 
Aktan7, T. Atamer7, Y. Pekçelen7, U. Özbek1. 

1 stanbul Üniversitesi.Deneysel T p Ara t rma Enstitü-
sü, Genetik Anabilim Dal , stanbul;  
2 stanbul Üniversitesi . stanbul T p Fakültesi, Çocuk 
Sa l  ve Hastal klar  Anabilim Dal , Hematoloji Bi-
lim Dal . ve Bizim Lösemili Çocuklar Vakf , stanbul;  
3 stanbul Üniversitesi.Cerrahpa a T p Fakültesi, Çocuk 
Sa l  ve Hastal klar  Anabilim Dal , Hematoloji Bi-
lim Dal , stanbul;  
4Bak rköy SSK Hastanesi, stanbul;  
5Gözetepe SSK Hastanesi, stanbul;  
6Uluda  Üniversitesi, T p Fakültesi, Çocuk Sa l  ve 
Hastal klar  Anabilim Dal , Hematoloji Bilim Dal , 
Bursa  
7 stanbul Üniversitesi. stanbul T p Fakültesi, ç Hasta-
l klar  Anabilim Dal , Hematoloji Bilim Dal , stanbul;  
8Kocaeli Üniversitesi, T p Fakültesi, Çocuk Sa l  ve 
Hastal klar  Anabilim Dal , Hematoloji Bilim Da-
l ,Kocaeli;  
9Trakya Üniversitesi, T p Fakültesi, Çocuk Sa l  ve 
Hastal klar  Anabilim Dal , Hematoloji Bilim Dal , 
Edirne. 

ALL tedavisinde son y llarda elde edilen geli me-
lere kar n, çocukluk ça n n en s k görülen 
malinitesinin etyolojisi hala tam olarak ayd nlan-
mam t r. Lösemilerde en s k görülen genetik 
de i iklik kromozomal translokasyonlard r. Bun-
lardan t(9;22)p190 ve p210, t(4;11), t(12;21), t(1;19) 
pediatrik ALL`lerde en s k görülen aberasyonlar-
d r. Günümüzde bu translokasyonlar n tespiti 
hastal k tan s , tedavinin seçimi, tedavinin izlen-
mesi ve minimal rezidüel hastal k takibinde karar 
verdirici olmaktad r. stanbul Üniversitesi, De-

neysel T bbi Ara t rma Enstitüsü (DETAE), Gene-
tik A.B.D.`nda 1997 y l ndan itibaren pediatrik 
ALL olgular nda RT-PCR yöntemi kullan larak 
kemik ili i ve periferik kan örneklerinde rutin 
olarak t(9;22)p190, t(9;22)p210, t(4;11), t(12;21), 
translokasyonlar n n tespiti yap lmaktad r. stan-
bul ve ülkemizin bat  bölgesindeki pediatrik he-
matoloji/onkoloji merkezlerinden çe itli hastal k 
evrelerinde y lda yakla- k 200 yeni pediatrik ALL 
hastas n n ba vurusu incelemektedir. Bu s k kar -
la lan translokasyonlar için yapt m z moleküler 
tespit çal malar nda elde edilen sonuçlar öyledir: 
t(9;22)p190 %2,9 (448 olgunun 13`ünde); t(4;11) 
%1,7 (448 olgunun 8`inde); (12;21) %2,1 (316 olgu-
nun 67`sinde) belirlenmi lerdir. Bu panel ile olgu-
lar n 1/4`ünde genetik bir de i iklik saptanabil-
mektedir. Bu sonuçlar daha önce di er toplum-
larda bildirilen ayn translokasyonlara ait s kl klar-
la uyumludur. 

48 MDS OLGUSUNA A T 
S TOGENET K BULGULAR: 

G.S.Güven1 A. Ç rako lu1, A. Deviren1, Y.Tarkan-
Argüden1, D. Kuru2, .Y lmaz1, A. E riboz1, S. 
Hac hanefio lu1: 

1 stanbul Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi, T bbi 
Biyolojik Bilimler Bölümü, Genetik Anabilim Dal ,  
2 stanbul Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi, T bbi 
Biyolojik Bilimler Bölümü, T bbi Biyoloji Anabilim 
Dal , stanbul 

MDS tan s  veya üphesi ile merkezimize gönderi-
len 48 olgunun kemik ili i ve periferik kan lenfo-
sit kültürlerinde sitogenetik inceleme yap ld .47 
olguda sadece kemik ili i, 6 olguda sadece 
periferik kan, 1 olguda ise hem kemik ili i hemde 
periferik kan çal ld . 48 olgunun 32`sinde (%67) 
karyotip elde edilirken, 16 olguda üreme yetersiz-
li i, dü ük mitotik indeks veya kromozom kalite-
sinin iyi olmamas  nedeniyle de erlendirme d  
b rak ld . Kemik ili i ve periferik kan incelemele-
rinde tespit edilen klonal say  ve yap  anomalileri 
tabloda verilmektedir. #Image24.jpg# 

228 OLGUDA PHILADELPHIA 
KROMOZOMUNUN S TOGENET K 
YÖNTEM YLE NCELENMES : 

D.Kuru2, Y.Tarkan-Argüden1, A. Deviren1, A. Ç rako lu1, 
. Y lmaz1, G.S. Güven1, S. Hac hanefio lu1 
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1 stanbul Üniversitesi, Cerrahpa a T p Fakültesi, T bbi 
Biyolojik Bilimler Bölümü, Genetik Anabilim Dal   
2 stanbul Üniversitesi, Cerrahpa a T p Fakültesi, T bbi 
Biyolojik Bilimler Bölümü, T bbi Biyoloji Anabilim Dal  

KML tan s  yada üphesiyle, prognoz takibi nede-
niyle veya sadece Philadelphia kromozomu (Ph1) 
nun ara t r lmas için Sitogenetik laboratuvar m za 
gönderilen 228 olgunun toplam 268 kemik ili i ve 
perifer kan  örne inde GTL bantlama yöntemiyle 
sitogenetik inceleme yap ld . 154 olguda sadece 
kemik ili i, 52 olguda sadece perifer kan  ve 22 
olguda ise ayn  yada farkl  zamanlarda her iki 
örnek de al narak çal ld . Olgular m zdan 
213`ünde sadece birkez örnek al nd . 9`undan 
kemik ili i, 6`s ndan ise kemik ili i yada kan ol-
mak üzere 15 olguda hastal n takibi için belirli 
sürelerle birkaç kez örnek al nd . 175 olguda 
karyotip elde edilirken 53 olgu dü ük mitotik 
indeks veya elde edilen kromozom kalitesinin 
kötü olmas nedeniyle de erlendirme d  b rak l-
d . Elde edilen sonuçlar a a daki tabloda bildi-
rilmektedir.## 5 olguda Ph1 kromozomu diploid 
(46±) metafazlar n yan s ra poliploidi 
metafazlarda da gösterildi. Ph1 (+) olan olgular-
dan 3`ünde Ph1 kromozomu varyant olarak göz-
lendi. 1 olguda Ph1 kromozomuna ilave olarak 
ikinci Ph1 kromozomu tespbit edildi. 2 olguda 
i(17q),1 olguda del(17p) ve 1 olguda da del(17q) 
bulundu. Bu yap sal düzensizlikler KML olgula-
r nda bildirilmektedir. #Image25.jpg# 

ÇOCUKLUK ÇA I HEMATOLOJ K 
MAL GNANS LER NDE 
KROMOZOMAL DÜZENS ZL KLE-
R N S TOGENET  K, FISH VE RT-
PCR LE GÖSTER LMES : 

A.E. Manguo lu1, S. Berker-Karaüzüm1, Z. Çetin1 N. 
Nal1, A.Küpesiz2, V. Hazar2, A. Ye ilipek2, G. Lüleci1. 

1.T bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal ,  
2.Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dal , Akdeniz 
Üniversitesi T p Fakültesi, Antalya 

1990-2002 y llar  aras nda Akdeniz Üniversitesi 
T p Fakültesi Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji 
Bilim dal nda hematolojik malignansi tan s  alan 
145 olgunun kemik ili i aspirasyonu ile elde edi-
len hücrelerinden direk ve 24 saatlik k sa süreli 
doku kültürü kurulmu tur. 64 olguda (%44) yeter-
li üreme olmad ndan sonuç al namazken 81 
olguda (%56) konvensiyonel sitogenetik yöntem-
ler uygulanabilmi tir. Kronik Myelositik Lösemi 
(KML) tan s  alm  ve sitogenetik inceleme yap l-
m  olan 8 olgudan 3`ünde (%38) basit 

kromozomal abnormaliteler gözlenmi tir. Akut 
Myeloblastik Lösemi (AML) tan s  konmu  19 
olgudan 11`inde (%58) biri kompleks, di erleri 
basit kromozomal düzensizlikler belirlenmi tir. 
Akut Lenfoblastik Lösemili (ALL) 32 olgunun 
13`ünde (%41) biri kompleks di erleri basit 
kromozomal de i iklikler bulunmu tur. 
Myelodisplastik Sendromlu (MDS) 8 olgunun 
3`ünde kromozomal düzensizlikler belirlenmi tir. 
Burkitt Lenfomal  4 olgudan ikisinde t(8;14) 
translokasyonu, birinde hipoploidi, di erinde ise 
bir tek metafazda t(1;12) translokasyonu bulun-
mu tur. Hodgkin Lenfomal  3 olgudan birinde 
normal, birisinde kompleks karyotip, di erinde 
ise ilk kez yeni bir translokasyon gösterilmi tir. 
2001 y l nda ba layan FISH çal malar nda KML 
tan s  konmu  bir olguda FISH yap ld nda ol-
gunun t(9;22) translokasyonunu ta- mad  göz-
lenmi tir. AML-M3 tan l  bir olguda t(15;17) 
translokasyonu FISH ile gösterilirken, ALL tan s  
konmu  bir di er olguda t(9;22) translokasyonu 
bulunmu tur. MDS dü ünülen bir olguda 
monozomi 5 ve 7 için yap lanFISH çal mas nda 
herhangi bir anormallik belirlenmemi tir. 2002 
Ocak ay ndan itibaren rutinde uygulanan RT-PCR 
tekni i ile ALL tan s  alm  ancak 
kromozomlar elde edilememi , FISH ile t(9;22) 
translokasyonu %4 olarak belirlenmi  bir olguda, 
yine ALL tan s  alm  ancak sitogenetik ve FISH 
çal lamam  üç olguda t(9;22) translokasyonu 
RT-PCR ile gösterilmi tir. Olgular n tüm sonuçla-
r n n klinik tan , tedavi ve prognozla ili kisi tart -

lacakt r. 

LÖSEM K HÜCRELERDE GÖZLE-
NEN KOMPLEKS KARYOT P TA-
NIMLANMASINDA M-FISH TEK-
N N N KULLANIMI: 

Z. Çetin1, S. B. Karaüzüm1, A. Küpesiz2, V. Hazar2, F. 
Tan r1, A. Ye ilipek2, G. Lüleci1. 

1T bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal ,  
2 Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dal , Akdeniz 
Üniversitesi T p Fakültesi, Antalya. 

Fankoni Anemisi otozomal resesif kal t m göste-
ren, tedavisinde kemik ili i transplantasyonuna 
ihtiyaç duyulan ve s kl kla Akut Myeloid Lösemi-
ye dönü ebilen bir hastal kt r. Aplastik anemi 
nedeni ile Akdeniz Üniversitesi T p Fakültesi 
Pediatrik hematoloji bilim dal na ba vuran 11 
ya ndaki k z hastan n laboratuvar bulgular nda 
lökositlerin 2600/mm3, Hb 7.1 gr/dl ve 
trombositlerin 1600/mm3 oldu u belirlenmi -
tir.Morfolojik olarak hiposelülerolan kemik ili in-
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de mikroskobik inceleme sonucunda lösemi dü-
ünülmemi tir. Aile öyküsünde akraba evlili i 

olmayan sa l kl  anne baban n ikinci çocu u olan 
olgunun di er k z karde inde de Fanconi Anemisi 
daha önce te his edilmi tir. Olgunun sitogenetik 
incelemesinde, Diepoksibutan (DEB) ile muamele 
edilmi  kültür ortam nda üretilen periferik kan 
hücrelerinde kromozomal k r k ve yeni düzen-
lenmeler gözlenmemi tir. Daha sonra HLA uyu-
mu tam olan babadan elde edilen periferik kan 
hücreleri kullan larak kök hücre transplantasyonu 
uygulanm t r. Kök hücre transplantasyonunun 
ba ar l  olup olmad , periferik kan hücrelerinde 
Y kromozomunun FISH ile gösterilmesi ile takip 
edilmi tir. Graft rejeksiyonu nedeniyle transplan-
tasyondan 6 ay sonra FISH tekrarland nda, ba -
lang çta %92 olan 46,XY hücre oran n n %2`ye 
dü tü ü gözlenmi tir. Çok k sa bir süre sonra 
AML geli en olgunun kemik ili i hücreleri ince-
lendi inde karyotipi: 48, XX, +i(1)(q10), +19 [2]/ 
48, XX, +i (1)(q10), der (4), +19, add (13)(q13) [4]/ 
48, XX, +i(1)(q10), add(16)(q24), +19, del(20)(q?), 
add (22)(q13) [3] olarak belirlenmi tir. Derivatif ve 
ilave kromozomlar n yap s n  belirlemek için M-
FISH yap lm t r. M-FISH çal mas  sonucunda ise 
olgunun karyotipi: 48, XX, +i(1)(q10), +19 / 48, 
XX, i(1)(q10), der(4)t(4;5), der (4)t(4;14), 
der(5)t(3;5), der(11)t(3;11), dup(16)(q24), +19, 
del(20)(q11), der(22)t(13;22) olarak yeniden belir-
lenmi tir. Bu olgu DEB`e cevapl l  olmad  
halde AML geli en, literatürdeki ilk olgudur. 
DEB`e cevapl l  olmayan ve daha sonra AML 
geli en bu olguda gözlenen kompleks kromozom 
abnormalitelerinin varl  Fankoni Anemisinin 
AML`ye dönü ümünde FA`de gözlenen 
kromozomal instabilitenin yan nda transplantas-
yon öncesi hastaya uygulanan rejimin de bir etken 
olabilece ini dü ündürmektedir. 

M N MAL REZ DÜEL HASTALIK 
VE KANT TAT F PCR B R OLGU: 

Timura ao lu1, V. Valsh, L. Pearce, K. Mills, A. K. 
Burnett. 

1Akdeniz Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar  
Anabilim Dal , Hematoloji Bilim Dal , Antalya, 
University of Wales, College of Medicine, Department 
of Haematology, Cardiff, UK 

Akut lösemilerde tan  an nda gösterilebilen 
sitogenetik bozukluklar prognoz aç s ndan önemli 
olabildi i gibi tedaviye yan t n takibi ve minimal 
rezidüel hastal n gösterilmesi aç s ndan da 
önemlidir. MRH` n varl  prognozu etkiledi i 
gibi tan s  ise moleküler tekniklerin geli mesine 

paralel olarak kolayla maktad r. Tan  s ras nda ve 
yan t n de erlendirilmesinde konvansiyonel 
sitogenetik, FISH, PCR son y llara kadar kullan -
lan yöntemlerdi. Translokasyon (12;21) çocukluk 
ça  akut lenfoblastik lösemilerinde % 25 oran n-
da bulunmakta olup, prognoz aç s ndan da önem-
li oladu u gösterilmi tir. Burada sunulan B-ALL 
tan s  alm  olan 7 ya nda erkek hastada kalitatif 
ve kantitatif PCR yöntemleri kullan larak tedavi 
öncesi, tedavinin ilk haftas  ve tedavi sonras  
remisyon kabul edildi i dönemde t (12;21) çal -

lm t r. Tedavi sonras remisyon karar  morfolo-
jik olarak, FISH ve kalitatif PCR ile t(12;21) in 
gösterilememesi ve kapiller elektroforez ile 
immünglobulin a r zincir gen yeniden yap lan-
mas n n gösterilememesi ile verilmi tir.. Kantitatif 
PCR lightcycler cihaz  kullan larak çal lm  olup 
kantite tayini için t(12;21) genini içeren kendi 
olu turdu umuz bir standard kullan lm t r. So-
nuç olarak bu olguda minimal rezidüel hastal n 
tan s inda kantitatif PCR` n di er yöntemlere göre 
daha üstün oldu u gösterilmi tir. 

149 ALL OLGUSUNA A T 
S TOGENET K BULGULAR: 

. Y lmaz 1, A. Deviren 1, A. Ç rako lu 1, D. Kuru2, 
Y.Tarkan Argüden 1, G. S. Güven 1, S. Hac hanefio lu 1. 

1 stanbul Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi, T bbi 
Biyolojik Bilimler Bölümü, Genetik Anabilim Dal .  
2 stanbul Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi, T bbi 
Biyolojik Bilimler Bölümü, T bbi Biyoloji Anabilim Dal  

ALL te hisi veya üphesiyle Merkezimize gönde-
rilen 149 olgunun kemik ili i ve periferik lenfosit 
kültürlerinde sitogenetik inceleme yap ld . 117 
olguda sadece kemik ili i, 27 olguda sadece 
perifer kan  ve 5 olguda hem kemik ili i hem de 
perifer kan  birlikte çal ld . 149 olgunun 75`inde 
karyotip elde edilirken, 74`ü üreme yetersizli i, 
dü ük mitotik indeks veya kromozom kalitesinin 
kötü olmas nedeniyle de erlendirme d  b rak l-
d . 149 olgunun 107`si çocuk, 42`si eri kin tip ALL 
tan s  alm t . Kemik ili i çal lan 16 olguda nor-
mal karyotip gözlenirken 9 olguda da normalin 
yan s ra klonal olmayan kromozom say ve yap  
anomalileri gözlendi. 3 olguda kompleks karyotip 
saptand . 3 olguda da hiperdiploid say da kromo-
zom içeren karyotip gözlenirken, olgulardan bi-
rinde say  anomalilerinin yan  s ra yap sal anoma-
lilerde mevcuttu. 4 olguda tek kromozom yap  
anomalisi olarak inv(5)(p14?q11?); 
del(11)(q13q13); t(9;16)(q34;p12); inv(21)(q11q22) 
bulgular  tespit edildi. Bir olguda 7,inv(9),+mar 
bulunurken, bir olguda -15,-20 bulgusu, ba ka bir 
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olguda da -Y,t(8;21)(q22;q22),-15,-16 
bulgular saptand . 2 olguda Philadelphia kromo-
zomu (Ph) gözlendi. 7 olguda poliploidiler, 4 ol-
guda ise endoreduplikasyonlar görüldü. Periferik 
lenfosit kültüründe sitogenetik inceleme yap lan 
27 olgunun 8`inde normal karyotip gözlenirken, 5 
olguda klonal olmayan kromozom yap  ve 
say anomalileri bulundu. Bir olguda klonal say  
anomalileri ile birlikte inv (Y)(q11q12) bulgusu, 
di er bir olguda del(19) içeren diploid bir klonla 
birlikte, hiperdiploid ba ka bir klonada rastland . 
Bir olguda -17 ve 2 olguda da del(12)(p13) anoma-
lisi gözlendi. Bir olguda kompleks karyotip belir-
lendi. Hem perifer kan  hem de kemik ili i de er-
lendirilen 5 olgunun 2`sinin kemik ili i 
aspirasyon materyalinden kromozom elde edile-
medi. Bu olgular n perifer kan  çal malar nda 
olgulardan birinde normal karyotip yan nda 
klonal olmayan kromozom anomalileri görüldü, 
di er olguda -X,-22 bulgular  saptand . Bir olgu-
nun hem perifer kan  hem de kemik ili inde nor-
mal karyotip görüldü. Di er 2 olgunun kemik 
ili inde normal karyotip gözlenirken perifer kan  
çal malar nda bir olguda -18,-19,8q+ bulgular , 
di er olguda ise -Y,-1,-3,-11,12,-15,-21,-22 bulgula-
r  saptand . 

DE NOVO AKUT MYELO D LÖSE-
M DE PHILADELPHIA KROMO-
ZOMU POZ T FL : 

P.Topçuo lu, D.Yazman, M.Arat, H.Koç, A.Uysal, 
O. lhan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal , Ankara. 

9 ve 22 nolu kromozomlar aras nda translokasyon 
sonucu olu an Philadelphia kromozomu pozitifli-

i (Ph+) kronik miyelositer lösemili (KML) hasta-
lar n %95 inde pozitifken, akut lenfoblastik löse-
mili hastalarda % 20 ve akut miyeloblastik lösemi-
li (AML) hastalarda ise % 1 ile % 4 aras nda de-

i mekte ve akut lösemilerde kötü prognozu gös-
termektedir. Merkezimizde son 4y lda yeni tan  
konan 250 de novo AML hastas ndan 3 olguda 
Ph(+) t(9;22)(q34;q11)li i saptanm t r. Birinci 
olgu 17 ya nda kad n hasta bacaklarda kolay 
berelenme ve lökositozla Ekim 1998 de kabul 
edildi. Periferik ve kemik ili i incelemesinde 
miyeloblastik ve monoblastik infiltrasyon, 
blastlarda periodik asit shift (PAS) boyas  negatif, 
miyeloperoksidaz (MPO) % 30 pozitifti. Bu bulgu-
lar ve ak m sitometri incelemesi sonucu AML-M4 
tan s  ald . Konvansiyonel sitogenetikte 11/12 
metafazda Ph(+)li ine ilave 2 hiperdiploid hücre 

saptand . Standart doz sitozin arabinozid içeren 
rejimlerle remisyona giren fakat uzun süreli yük-
sek doz AraC içeren rejmlerle konsolidasyon te-
davisi alan hasta u anda 3. hematolojik tam 
remisyonda (TR) olmas na ra men flöresan in-situ 
hibridizasyon (FISH) yöntemi ile halen %5 ora-
n nda t(9;22) pozitifli i devam etmektedir. kinci 
olgumuz olan 41 ya nda kad n hasta ate , halsiz-
lik ve lökositoz Ocak 2001 de ba vurdu. Fizik 
incelemesinde hepatosplenomegalisi saptand . 
Periferik yayma ve kemik ili i incelemesi ile mor-
folojik ve laboratuvar olarak AML-M5a kabul 
edildi. Konvansiyonel sitogenetik incelemesinde 
10/20 metafazda t(9;22)(q34;q11) yan  s ra 
del22(q13) saptand . Hastaya AraC ve idarubisin 
ile remisyon indüksiyon (R ), remisyona girme-
yince tekrar AraC-daunorubisin reindüksiyon ve 
remisyon sa lanamay nca yüksek doz AraC içe-
ren rejim (EMA) verildi. Sonras nda primer hasta-
l k progresyonu ve septisemi ile kaybedildi. Son 
olgumuz olan 54 ya ndaki kad n hasta halsizlik 
ve lökositozla Temmuz 2001`de klini imize kabul 
edildi. Klinik ve laboratuvar olarak bifenotipik 
lösemi tan s yla HyperCVAD A ve B kolunu al-
d ktan sonra hastan n tedavi ve takiplerine devam 
etmemesi üzerine hastal k progresyonu ile evinde 
kaybedildi. Ph+ li i KML d - nda de novo akut 
lösemilerde merkezimizde %1,2 oran nda görül-
mü  olup, bu olgular n 2/3 hastal k progresyonu 
ile kaybedilmi tir. AML de t(9,22) saptanan olgu-
lar n prognozunun kötü olmas ndan dolay , mev-
cut kemoterapi rejimlerine imitanib mesilat (STI-
571) tedavisinin eklenmesinin yarar  ara t r lmak-
tad r. Bu olgularda erken dönemde allojeneik 
hematopoetik hücre transplantasyonu seçene i 
öncelikle dü ünülmelidir. 

ER K N ALLOJENE K 
HEMATOPOET K HÜCRE NAKL  
SONRASI GASTRO NTEST NAL 
DOKUDA VER C  KÖKENL  
EP TEL HÜCRES  
REPOPULASYONU. IN-VIVO KÖK 
HÜCRE PLAST S TES N  DESTEK-
LEYEN B R BULGU: 

Kuzu, R. dilman1, M. Arat2, K. Dalva2, . Soykan1, 
Hamdi Akan2, Meral Beksaç1.  

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Patoloji Anabilim 
Dal  ve Gastroenteroloji Bilim Dal 1ve Hematoloji Bilim 
Dal  2, Ankara. 

Eri kin kemik ili inde yer alan hücrelerin yeni bir 
organizmada hematopoez ve lenfopoezi olu tur-
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mas  bilinen gerçeklerdir. Embriyonik kökenli 
totipotent ve multipotent hücrelerin eri kinde de 
saptanabildi ini gösteren hayvan modellerindeki 
veriler klasik embriyoloji bilgilerimizin tart lma-
s na yol açmaktad r. Transplant sonras kimerizm 
analizinde morfoloji ile ba da abilen tek inceleme 
yolu Flöresan in-situ hibridizasyon (FISH) yönte-
mi ile X ve Y kromozomlar n marker problar ile 
interfaz hücrelerde gösterilmesidir (Körbling, 
NEJM). nsanda perifer kökenli kök hücrelerin ilik 
d  dokularda yerle ip yerle medi ini ara t ran 
henüz yay nlanm  bir çal ma bulunmamaktad r. 
FHCRC (Seattle,ABD) de bir projenin ba lat ld  
bilinmektedir (Nisan 2002, Heidelberg, Almanya). 
Fakültemizde bu konuda ilk çal ma, cinsiyet 
uyumsuz allojeneik nakillerde, GVHD ön tan s  
ile incelenen karaci er biyopsi 
örneklerindeyap lm t r. Bu çal mada karaci er 
dokusunda endotel hücrelerinde kimerizm sapta-
n rken, hepatositlerin al c  genotipinde oldu u 
tesbit edilmi tir. imdiye kadarki tüm ara t rma-
larda ilik d  dokularda çok az say da hücre gö-
rülmesinin en önemli nedeni bu hücrelerin ço-

almas  için yeterli sebep ve uyar n n bulunma-
mas  olabilir.Transplant sonras  kemik ili i kay-
nakl  multi veya pluripotent kök hücrelerin kemik 
ili i d  dokularda repopulasyonu için öncelikle 
buralardaki parankimal hücrelerin hasarlanmas  
ve proliferasyon uyar s n n yeterli ekilde ortaya 
ç kmas n  sa layacak artlar gerekli olabilir. 
Mukozit, hepatit gibi hücre hasar na neden olan 
inflamatuar olaylar verici tipinde repopulasyon 
olas l n  artt rabilir. Bu hipotezden yola ç karak 
Fakültemizde allojeneik periferik kök hücre 
transplantasyonu yap lan ve transplant sonras n-
da gasrointestinal yak nmalar  nedeniyle endos-
kopik biyopsileri incelenmi  ve Akut Graft Versus 
Host Hastal (GVHH) ön tan s  alm  iki hastaya 
ait gastrointestinal biyopsi örnekleri kimerizm 
aç s ndan incelenmi tir. Hastalar n mide, ince 
barsak veya kolon mukoza örneklerine ait parafin 
bloklar ndan haz rlanan kesitler, santromerik Cep 
X , Y problar  (Vysis Inc, Downers Grove, IL, 
ABD) kullan larak FISH yöntemiyle epitel hücre-
lerinin genotipi aç s ndan incelendi. FISH önce-
sinde bu parafin kesitlere verici kaynakl , lenfosit-
lerin epitel hücrelerinden ayr labilmesi için 
immunhistokimyasal olarak anti-CD45 uyguland . 
Otuz alt  ya ndaki kad n al c da kolon mukoza-
s nda kript epitel hücreleri aras nda %6,5 oran n-
da donor(erkek) tipinde X ve Y problar  ile i aretli 
hücrelerin bulundu u saptand . Otuz sekiz ya n-
daki erkek hastada ise XX yap s nda verici tipinde 
hücrelere rastlanmakla birlikte al c  epitel hücrele-
rinin yayg n olarak XY i aretli olmas  ve kesit 
nedeniyle baz  hücre çekirdeklerinin k smen gö-
rüntülenebilmesi nedeniyle XX verici tipi hücre 
varl n n nicel olarak de erlendirilebilmesi 

mümkün olamad . Her iki hastada da kriptler 
veya bezler aras nda lamina propria alanlar ndaki 
lenfosit ve lökositlerde yayg n olarak verici 
genotipi saptand . Bu bulgular periferik kök hücre 
nakliyle pluripotent özellikte hücrelerin de nakle-
dilebilece ini destekleyen ve bunlar n 
hemapoietik olmayan bir doku da, 
gastrointestinal mukozada repopulasyonuna dair 
ilk bulgulard r. Çal mam z kemik ili i kökenli 
nakil olgular na geni letilerek devam etmektedir. 

MERS N ÜN VERS TES  TIP FA-
KÜLTES  TERAPÖT K AFEREZ 
DENEY M : 

N. Tiftik, A. K yk m, K. Sezer, E. Alt nta , E. Seyrek, K. 
Konca. 

ç Hastal klar  Ana Bilim Dal , Mersin Üniversitesi T p 
Fakültesi, Mersin. 

Mersin Üniversitesi T p Fakültesi Aferez Ünite-
sinde Mart 2002 -Eylül 2002 tarihleri aras nda 10 
hastaya 33 terapötik aferez i lemi gerçekle tirildi. 
Plazma exchange toplam 6 hastaya (kronik 
demyelinizan nöropati, myastenia gravis, fokal 
segmental glomerulonefrit, trombotik 
trombositopenikpurpura, orak hücreli anemi ve 
akut ilaç intoksikasyonu) 23 kez, eritrositaferez 
orak hücreli anemili 3 ayr  hastaya toplam 8 kez 
ve lökosit deplesyon kronik myelositer lösemili 1 
hastaya 2 kez uyguland . Deneyimlerimizden 
di er aferez üniteleri verilerine göre 
eritrositaferez say s nda farkl l k oldu u anla ld . 
Bu farkl l k çukurova bölgesinde hemoglobinopati 
s kl n n fazla olmas ve orak hücreli anemi 
komplikasyonlar n n adölesan ça dan itibaren 
daha fazla görülmesine ba land . #Image23.jpg# 

OLGU SUNUMU: LAÇ 
NTOKS KASYONUNDA TERAPÖT  

K PLAZMAFEREZ: 

N. Tiftik1, A. K yk m1, E. Alt nta 1, K. Sezer1, N. Doruk2, 
O. Sezgin1, E. Seyrek1, U. Oral2. 

ç Hastal klar  Anabilim Dal 1,  
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dal 2, Mer-
sin Üniversitesi T p Fakültesi, Mersin. 

Terapötik plazmaferez otomatik hücre ayr m ci-
haz  ile büyük hacimlerde hasta plazmas n n 
vücutd na al nmas ve bunun yerine replasman 
s v s n n konmas  i lemidir. lemin amac  hasta-
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l k patogenezinde rol oynayan plazmadaki zararl  
maddelerin azalt lmas d r. Çe itli zehirler, ilaçlar 
ve toksinler plazmaferez ile uzakla t r labilir. 
Terapötik plazmaferez, özellikle plazma protein-
lerine yüksek oranda ba lanan (>%90) ilaçlar için 
etkindir. Amerikan Aferez Toplulu u ve Ameri-
kan Kan Bankalar Birli i k lavuzlar na göre ilaç 
intoksikasyonlar , plazmaferez tedavi yakla m  
için temel tedaviye ek olarak II. kategori 
endikasyonu olarak de erlendirilir. Olgu, 33 ya-

ndaki major depresyon tan s  olan kad n hasta 
idi. Bilinci kapal  olarak yak nlar  taraf ndan acil 
servise getirildi. Fizik muayenesinde TA: 100/40 
mmHg, Nab z: 190/dk, ritmik olarak saptand . 
Yak nlar ndan al nan hikayesinde; miktar  belli 
olmamakla birlikte çok say da risperidone 
(serotonin 5-HT2 ve dopamin D2 antagonisti), 
biperidene (akineton; antikolinerjik), 
acetaminophen, venlafaxine (noradrenerjik-
serotonerjik reuptake inhibitörü; antidepressif), 
eritromisin, alvenin sitrat-simethicone 
(antispazmotikadsorban) ve dimenhydrinate 
(antiemetik) tableti ald  ö renildi. Reanimasyon 
ünitesine kabul edilen hastan n, Nöroloji 
konsultasyonu sonucu metabolik ensefalopati 
tablosu içerisinde oldu u sonucuna var ld . Des-
tekleyici tedavi yakla mlar , acetylcysteine ve 
otomatik hücre ayr m cihaz  ile ilaç al m n  izle-
yen takriben ilk 8 saat içerisinde 1 plazma volümü 
terapötik plazmaferez yap ld . Hastan n 
plazmaferez i lemini izleyen 6. saatte bilinci aç l-
d . Hasta psikiyatri servisine nakledildi 

ERC YES ÜN VERS TES  DEDE-
MAN HASTANES  TERAPÖT  K 
PLAZMA DE M  DENEY M : 

B. Eser, R. Co kun, F. Altunta , M. Özkan, H. . 
Ço kun, Ö. Er, M. Çetin, A. Ünal. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Dedeman Hastane-
si, Hematoloji Bilim Dal , Kayseri. 

Terapötik plazma de i imi (TPD), zahmetli ve 
masrafl bir tedavi yöntemi olmakla birlikte yerin-
de ve zaman nda uyguland nda hayat kurtar c  
bir yöntemidir. Bu çal mada, aferez ünitemiz 
taraf ndan 2000-2002 y llar  aras nda uygulanan 
terapötik plazma de i imlerine ait sunuçlar ince-
lendi. Yakla k 36 ayl k süre içinde 73 hastaya 
toplam 421 seans TPD uyguland . Hastalar n 34`ü 
erkek, 39`u kad n olup ya  ortalamas  42 (19-76 
ya ) idi. Uygulama 10 hastada periferik damar 
yolu, geri kalan hastalarda santral venöz yoldan 
yap ld . Replasman s v s  olarak 45 hastada plaz-
ma, 19 hastada plazma + albümin, 9 hastada yal-

n zca albümin kullan ld . En s k TPD uygulanan 
hasta gruplar ; mikroanjiyopatik hastal klar (25), 
nörolojik hastal klar (17) ve hiperviskozite send-
romlar (8) idi. En iyi sonuçlar mikroanjiyopatik 
hastal k nedeniyle (TTP, HÜS, DIC, HELLP) TPD 
uygulanan hastalarda elde edildi. HELLP send-
romu tan s yla izlenen ve a r hastal k grubunda 
(trombosit say s  50.000`in alt nda) olan 10 hastaya 
erken postpartum dönemde TPD uyguland . ki 
ile 11 seans aras  i lem yap lan bu hastalardan 
yaln zca ikisi kal c  nefropati ile di erleri tam ifa 
ile düzeldi. TTP veya HÜS tan lar yla da 8 hastaya 
TPD yap ld . Bu hastalara 5 ile 27 seans aras  i lem 
yap ld . Bir hasta 14. günde kaybedilirken, di er 
hastalar tam ifa ile düzeldi. Klini imizdeki bir 
çal ma dahilinde TPD uygulanan sepsis ve akut 
fulminan karaci er yetmezlikli 8 hastada ise labo-
ratuar bulgular nda geçici düzelme sa lanmakla 
birlikte sa kal m elde edilemedi. Bu hastalar n 
tamam 3 ile 45 günlük süre içinde kaybedildi. 
Sonuçlar m z literatür bilgileriyle uyumlu bir 
ekilde mikroanjiyopatik hastal klarda TPD`nin 

oldukça faydal  bir yöntem oldu unu destekle-
mektedir. Özellikle klini imizde daha önceki y l-
larda konservatif yöntemle takip edilen ve % 30`a 
yak n oranda mortal seyreden a r HELLP send-
romlu olgularda TPD ile çok iyi sonuçlar ald -
m z dikkate al nacak olursa bu hastal k grubunda 
TTP`li hastalarda oldu u gibi TPD`nin birinci 
seçenek tedavi yakla m  olarak uygulanmas  
gerekti ini dü ünüyoruz. 

ALLOJEN K GRANÜLOS T VE KÖK 
HÜCRE DONÖRLER  NDE rHuG-
CSF`in NÖTROF L ADEZYON MO-
LEKÜL EKSPRESYONU VE 
TROMBOS T-LÖKOS T KOMPLEKS 
OLU UMU ÜZER NE ETK S : 

C. Karado an, . Karado an, A. U ur-Bilgin, A. K z lörs, 
L. Ündar. 

Akdeniz Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal , Antalya 

Klinik olarak tan mlanm  akut tromboembolik 
komplikasyonlar n yan s ra G-CSF verilmesinin 
sa l kl  vericilerde hemostatik sistemde de i ik-
liklere yol açt n  gösteren ve G-CSF`in hafif dü-
zeyde geçici hiperkoagülabilite yaratabilece i 
yönünde bulgular n sunuldu u in vitro ve in vivo 
az say da çal ma bulunmaktad r. Sa l kl  vericile-
re kök hücre mobilizasyonu için G-CSF verilmesi 
ile nötrofil aktivasyonu olu tu unun gösterildi i 
veya trombositlerde olu an de i ikliklerin ince-
lendi i çal malar n say s  ise s n rl  olup bu ko-
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nuda çeli kili sonuçlar bulunmaktad r. Bu çal -
mada allojenik granülosit ve kök hücre vericileri-
ne rHuG-CSF verilmesi ile nötrofil yüzeyinde 
birer adezyon moleküllü olan b2-integrin 
(CD11b/CD18) ve L-selektin (CD62L) ekspres-
yonlar nda izlenen de i iklikler ve trombosit-
nötrofil kompleks olu umlar  flow-sitometrik 
yöntemle saptanmaya çal lm t r. Bu çal ma 
granülosit (n=7) ve kök hücre aferezi (n=4) yap -
lan ya lar 18-49 aras nda de i en, toplam 11 (2 
kad n, 9 erkek) sa l kl  eri kinde gerçekle tirildi. 
Granülosit aferezi için 5 g/kg dozda G-CSF 12 
saat ara ile toplam 3 kez SC yolla verildi ve son 
dozdan 2 saat sonra i lem uyguland . Allojenik 
kök hücre aferezi için 5 mg/kg dozda G-CSF 12 
saat ara ile toplam 5 gün süreyle SC yolla verildi, 
alt nc günde periferik kan CD34+ hücre say m  
yap larak mikrolitrede 20 hücreden fazla CD34+ 
progenitör hücre olmas durumunda kök hücre 
aferezine ba land  ve minimum 5x106 hücre/kg 
olarak hedeflenen de ere ula l ncaya kadar kök 
hücre aferezine devam edildi. Aferez i lemleri için 
Fresenius AS204 aferez cihaz  kullan ld . Nötrofil 
adezyon molekül ekspresyonlar  ve trombosit-
nötrofil kompleks olu umlar  ak  sitometresi 
kullan larak yap lan bir yöntem ile gösterildi. 
Vericilere rHuG-CSF verilmesi ile nötrofil say la-
r nda anlaml  art  (p<0.002), hemoglobin düzey-
leri ve trombosit say lar nda ba lang ca göre 
aferez i lemi sonras nda anlaml  azalma saptan-
d (p<0.003, p<0.01). Nötrofillerde eksprese edilen 
CD11b ve CD18 molekül yo unluklar n n bir gös-
tergesi olan ortalama floresans yo unluklar n n 
(MFI) aferez öncesinde en az 2 kat artt  (p<0.004 
ve p<0.003), bu art naferez i leminden 1 saat 
sonra al nan örneklerde de devam etti i (p<0.01 
ve p<0.02), aferez sonras  bir ve yedinci günlerde 
ise ba lang ç düzeylerine indi i saptand  (p>0.05). 
CD62L molekül yo unlu unda ise aferez önce-
sinde anlaml bir azalma olu tu (p<0.003). 
Trombositler ile kompleks yapm  olan nötrofil 
oran n n rHuG-CSF verilmesi ile yakla k 4 kat 
artarak ortanca (min-max) % 22 (14-40) düzeyine 
ç kt  gözlendi (p<0.005). Bu oran n aferez 
sonras dönemlerde progressif olarak azalarak 
ba lang ç de erine geri döndü ü saptand  
(p>0.05). Bizim ve benzeri di er çal malarda 
hemostatik sistemde izlenen çe itli laboratuvar 
de i ikliklerin klinik anlam  tam olarak bilinme-
mekle birlikte, G-CSF kullanan hasta ve sa l kl  
vericilerde ilac n pretrombotik bir risk olu turabi-
lece i görü- ünü desteklemektedir. Tüm bu bul-
gular n nda geçmi lerinde tromboembolik 
atak öyküsü, aile anamnezi ve/veya 
tromboemboli geli imi aç s ndan ba ka risk fak-
törleri ta yan hasta veya sa l kl  vericilere G-CSF 
verirken hemostatik sistemde olu abilecek 

pretrombotik de i- iklikler aç s ndan dikkatli 
olman n yararl  olaca n  dü- ünmekteyiz. 

SA LIKLI VER C LERDE ÜÇ AYRI 
CELL SEPARATOR S STEM N N 
KULLANIMI LE TAM KAN SAYIMI 
DE ERLER  ÜZER NE 
TROMBOS T AFEREZ N N ETK -
S N N ARA TIRILMASI: 

C. Beyan, T. Çetin, K. Kaptan, O. Nevruz. 

Gülhane Askeri T p Akademisi Hematoloji Bilim Dal , 
Ankara 

Bu çal man n amac  sa l kl  ve gönüllü vericiler-
de üç ayr  cell separator sisteminin kullan m  ile 
trombosit aferezi sonras  tam kan de erlerindeki 
de i imleri ara t rmakt r. Trombosit aferezi 95 
vericide COBE Spectra, 87 vericide FENWAL CS-
3000 Plus ve 83 vericide ise Fresenius AS-204 kul-
lanarak gerçekle tirildi. Trombosit aferezi aferezi 
sonras  lökosit say s  (WBC), hemoglobin (HB), 
hematokrit (HCT) ve trombosit say s  (PLT) an-
laml  olarak azald . COBE Spectra kullan ld  
zaman, HB ve HCT de erlerindeki azalma di er 
cihazlara göre belirgin olarak daha azd . Bu veri-
lerin nda, uzun süre tekrarl  aferezler uygu-
lanmas  söz konusu olan vericilerin yak ndan 
izlenmesi ve geli ebilecek artifisyel aneminin 
önlenebilmesi için cell separator sistemlerin seçi-
minde bu olas l n dikkate al nmas  uygun ola-
cakt r. 

HEMOF L L  B R HASTADA 
TRANSFUZYONA BA LI AKUT 
AKC ER HASARI: 

N.Sarper, M. Tugay, B.Kara, M.Aydo an. 

Kocaeli Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa l  ve 
Hastal klar  Anabilim Dal , Çocuk Cerrahisi Anabilim 
Dal , Derince, Kocaeli 

Sekiz ya nda erkek hasta Çocuk Cerrahisine akut 
kar n tan s yla sevk edildi. Fizik muayenesinde 
letarji, solukluk, gö sünün sa  taraf nda i lik, 
kar nda hassasiyet ve rigidite saptanan hastan n 
radyolojik de erlendirmesinde retroperitoneal 
kanama saptand . Öyküsünde üç gün önce bisik-
letten dü me ve gittikçe artan kar n a r s , bulant , 
kusma ve kab zl k vard . Sa  dizindeki a r s z 
hipertrofi, üç ya ndayken transfüzyon gerektiren 
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burun kanamas , travma sonras  kolay berelenme 
ve erkek kuzenlerindeki benzer öyküye dayana-
rak hemofili dü ünüldü. Hemoglobini 6 g/dl, 
PT:18 san, aPTT:120san bulunanan hastaya ilk 4 
saat içinde 1 U TDP ve 1 U tam kan transfüzyonu 
yap larak Çocuk Hemotoloji konsultasyonu isten-
di. Faktör düzeyine hemen bakmak mümkün 
olmad ve ilk 24 saatte 2 U daha TDP ve 1 U eritro-
sit süspansiyonu verildi. O zamana kadar solu-
num problemi olmayan hastan n hematokrit, 
trombosit de erleri, kan bas nc stabil olmas na 
kar n solunum s k nt si geli ti. Oksijen 
saturasyonu %80`e, PO2`si %55,2`ye dü tü. Daki-
ka solunum say s  56-70`e yükseldi. drar ç k  iyi 
idi, s v yüklenme bulgular  yoktu. Sa  akci erde 
solunum sesleri azalm t . Akci er grafisinde önce 
sa da sonra her iki akci erde opasiteler gözlendi. 
Çocuk Hastal klar  Yo un Bak m Ünitesinde izle-
nen hastaya 4L/dak nasal oksijen ba land , 
saturasyon düzelmeyince 12L/dakikaya kadar 
ç k ld . 40. saatte makroskopik hematüri ba lama-
s  nedeniyle prednisolon ba land . Hematüri saat-
ler içinde kayboldu. Hasta dijitalize edildi ve 
furosemid uyguland . Kuzenlerinde Hemofili B 
oldu u ö renilen hastaya 42. saatten sonra Faktör 
IX konsantresi bulunarak verilebildi. Solunum 
h z n n, oksijen saturasyonunun ve akci erdeki 
opasitelerin düzelmesi 72 saat sürdü. Hasta tüm 
bulgular düzelmi  olarak eksterne edildi. Hemofi-
li hastalar ndaki retroperitona kanama ve 
transfüzyonaba l  akut akci er hasar n n (TRALI) 
mortalitesi yüksektir. TRAL ` nin patofizyolojisi 
çok aç k olmamakla birlikte HLA antikorlar , 
granülosit antikorlar , dola an immün kompleks-
ler ve son zamanlarda depolanm  kan ürünlerin-
deki biyolojik olarak aktif mediyatörler sorumlu 
tutulmaktad r. Faktör konsantreleri küçük hacim-
de iyi hemostaz sa lamak, viral bula  riskinin 
daha az olmas  gibi üstünlüklerinin yan s ra trans-
füzyona ba l  akut akci er hasar n n geli memesi 
aç s ndan da avantajl d rlar. 

TRANSFÜZYONA BA IMLI BETA 
TALASEM L  HASTALARDA KAN 
TRANSFÜZYONLARININ ICAM-1 
VE ICAM-3 EKSPRESYONU ÜZE-
R NE ETK S : 

A. K z lörs, O.A. Küpesiz, M.A. Ye ilipek. 

Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , Akdeniz 
Üniversitesi T p Fakültesi, Antalya. 

Kan transfüzyonlar  al c n n immün sistemi üze-
rinde önemli de i imlere neden olmaktad r. Konu 

ile ilgili yap lan önceki çal malarda kan transfüz-
yonlar n n al c n n immün sistemi üzerine etkileri; 
hücresel immün sistemi bask lama, hümoral 
immün sistemi artt rma eklinde gözlemlenmi tir. 
Ancak bunlar n olu um mekanizmalar hakk nda 
elimizde kesin veriler bulunmamaktad r. Yap lan 
çal malar bu immünmodulatuar etkinin 
transfüze edilen kan komponentleri içerisindeki 
lökositler taraf ndan tetiklendi ini dü ündürmek-
tedir. Hücre adezyon molekülleri (CAMs) hücre-
matriks ve hücre-hücre etkile- imini stabilize ede-
rek ve kuvvetlendirerek immün cevab n olu ma-
s nda anahtar rolü oynamaktad r. Bu çal mada 
allojenik kan transfüzyonlar n n al c n n immün 
sistemi üzerine etkisini ara t rmak için lökositle-
rin fonksiyonlar n  gösterebilmelerinde primer rol 
oynayan adezyon moleküllerinden ICAM-1 
(CD54) ve ICAM-3 (CD50) moleküllerinin lökosit-
ler üzerindeki ekspresyonlar n multi transfüzyon 
alan 18 beta-talasemi hastas nda transfüzyon ön-
cesi (TÖ) ve sonras  (TS) ak  sitometrisi ile ince-
lendi. Kontrol grubu olarak hiç transfüzyon al-
mam  10 eri kin kullan ld . Çal ma sonucunda 
TÖ ile TS ve kontrol grubu ile TÖ`de CD54 ve 
CD50 ta yan mutlak lenfosit, monosit, granülosit, 
lökosit say lar  aras nda ve CD54 ortalama kanal 
numaras  (MCN) aras nda istatistiksel olarak an-
laml  bir fark saptanamam t r. Buna kar n çal -
ma grubunun transfüzyon öncesi ve kontrol gru-
bunun CD50 için MCN`leri aras nda istatistiksel 
olarak anlam  farkl l k saptanm t r. TÖ grupta, 
sinyal iletiminden sorumlu olan moleküllerden 
biri olan CD50`nin MCN de erinin kontrol gru-
buna göre anlaml  olarak dü- ük bulunmas n n 
önceki transfüzyonlar ile ili kili olabilece i ve 
immün supresyon etkisine katk da bulunabilece 

i dü ünülebilir. Buldu umuz sonuçlar bize uzun 
süre kan transfüzyonu alan ki ilerde immün sis-
temin y llar içerisinde transfüzyonun 
immünmodulatuar etkisini minimuma dü ürebi-
lece ini, kandaki hücre say s n  normale yükselte-
bilece ini ancak hücre say s  normale ç ksa bile 
hücre yüzeyindeki molekül miktarlar n n dü ük 
olabilece ini ve buna ba l  olarak 
immünsupresyon etkisini gözleyebilece imizi 
dü ündürmektedir. 

S.B. ANKARA NUMUNE HASTA-
NES  KAN MERKEZ N N 2000-
2002 YILLARINA A T 3 YILLIK 
PLAZMAFEREZ LEM DÖKÜMÜ: 

N. Güler, A. Özdemir, N. Köprülü, . Adanur, M. Bölek, 
K. Küçük, S. Erba , M.Ayl , G. 
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Özet Goodpasture`s sendromu, myastenia gravis, 
pemfigus, trombotik trombositopenik purpura, 
hiperviz-koziteye sebep olabilecek düzeyde yük-
sek paraproteinemilerde, krioglobülinemi gibi 
hastal klarda mevcut tedaviye ek olarak 
uygunendikasyonla yap lan plazmaferez i lemi, 
tedavi de eri yüksek bir uygulamad r.Ankara 
Numune Hastanesi Kan Bankas `nda 2000-2002 
y llar  aras nda 3 y ll k dönem içinde yap lan 
plazmaferez i lemlerinin dökümünü yapt m z-
da 23 hastaya plazmaferez yap ld ,baz hastalara 
birden fazla i lem yap ld  için toplam 76 
plazmaferez i lemi gerçekle tirildi i tespit edil-
di. lem s - ras nda verilecek plazma miktar  (1-
Hct)¥Total kan volümü formülüyle hesapland .76 
i lemin 2`si albüminle di erleri taze donmu  
plazma ile gerçekle tirildi.Albüminle myastenia 
gravisli bir hastada yap lan i lem s ras nda hipo-
tansiyon ve bilinç bulan kl  geli mesi üzerine 
i leme son verildi. 23 olgu üzerinde 76 seans 
plazmaferez i lemi so uk aglütinin hemolitik 
anemi (n=1), hemolitik anemi (n=1), 
hiperbilirubinemi (n=1), Guillian-Bare Sendromu 
(n=1), Multipl Myeloma (n=1), Waldenstrom 
Makroglobülinemisi (n=3), polinöropati (n=3), 
Trombotik Trombositopenik Purpura (n=4), 
Myastenia Gravis (n=8) hastaya yap ld . 

MULT TRANSFÜZYON YAPILAN 
PED ATR K HASTALARDA VE 
SA LIKLI ÇOCUKLARDA HEPAT T 
A-E MARKERLARI, ANT -HIV VE 
TTV DNA: 

C. Yarar, Ö.Bör, T. Us, Y. Akgün, N. Akgün 

Osmangazi Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa l  ve 
Hastal klar , Mikrobiyoloji Anabilim Dallar , Eski ehir 

Kan ve kan ürünlerinin transfüzyonu hematoloji 
ve onkoloji hastalar nda önemli uygulamalar ara-
s nda yer almakla birlikte birçok riski de berabe-
rinde ta maktad r. Son y llarda transfüzyona 
ba l  hepatit riski oldukça azalmakla birlikte ta-
mamen ortadan kalkmam t r. Yeni moleküler 
tan  yöntemleri ile son y llarda transfüzyona ba l  
hepatiti olan bir hastan n serumundan TTV ad  
verilen bir virüs izole edilmi tir. Ülkemizde TTV 
ile ilgili çal malar daha çok eri kinlerde yap lm  
olup az say dad r. Bu etkenin çe itli hastal k grup-
lar nda ve sa l kl  ki ilerdeki oran , geçi  yollar  
ve patojenitesi halen ara t r lmaktad r. Daha önce 
hiç kan veya kan ürünü almam  18 sa l kl çocuk 
ile en az 5 kez transfüzyon yap lan 52 pediatrik 
hastada multitansfüzyondan en az 6 hafta sonra 

hepatit A-E virüs markerlar , anti-HIV ve TTV 
DNA`n n ara t r lmas , klinik ile ili kisinin ortaya 
konulmas  amaçland . Anti-HAV IgM, HBsAg, 
anti-HCV ve anti-HIV sa l kl çocuklarda negatif 
bulundu. Anti-HAV IgM ve anti-HIV 
multitransfüzyon yap lan hastalar n tümünde 
negatif, 1 hastada HBsAg (%1,9), 3 hastada ise 
anti-HCV (%5,8) pozitif olarak bulundu. TTV 
DNA sa l kl  çocuklar n 3`ünde (%16,7) pozitif 
iken, multitransfüzyon yap lan hastalar n 
16`s nda (%30,8) pozitif bulundu (p>0,05). TTV 
DNA sonucu pozitif ve negatif bulunan hastalar 
ve sa l kl  çocuklarda ALT ve AST düzeyleri ara-
s nda fark saptanmad (p>0.05). Sonuç olarak 
multitransfüzyon yap lan hastalar n %1,9`unda 
HBsAg pozitifli i ve %5,8`inde anti-HCV pozitifli 

i bulundu. Hastalarda bula  riski transfüzyonun 
yap lmaya ba lad  dönemde yap lan tarama 
testlerinin tipi ve duyarl l  yan  s ra, parenteral 
giri imin bu hastalarda s k yap lmas , di er 
parenteral olmayan bula  yollar n n rolü tart ld . 
TTV DNA`n n transfüzyon yap lmam  olan sa -
l kl  çocuklarda da %16,7 oran nda pozitif 
olmas transfüzyon d  yollarla da bula  olabile-
ce ini, bununla birlikte TTV DNA`n n 
multitransfüzyon yap lan hastalar n %30,8`inde 
pozitif olmas  transfüzyon ile bula  riskinin arta-
bilece i gösterildi. 

PARANEOPLAST K PEMF GUS 
TANISI ALAN KRON K 
LENFOS T K LÖSEM L  B R OLGU: 

1H. Beköz, 1A. U ur Bilgin, 1 . Karado an, 1K. Temizkan, 
2B. K l çarslan Akkaya, 1L. Ündar. 

1Hematoloji Bilim Dal ,  
2 Patoloji Anabilim Dal , Akdeniz Üniversitesi T p Fa-
kültesi, Antalya. 

Paraneoplastik pemfigus; ilk kez 1990 y l nda, 
Anhalt ve arkada lar  taraf ndan malignitelere 
e lik eden eroziv, mukokutanöz otoimmün bir 
hastal k olarak tan mlanm t r. Tedaviye dirençli 
stomatit en belirgin klinik özelli i olup cilt bulgu-
lar  de i ken bir seyir göstermektedir. Burada 
KLL tan s  ile takip edilirken izleminde oral mu-
koza ve gastrointestinal sisteme s n rl  kalan bir 
paraneoplastik pemfigus olgusu sunulmu tur. 
OLGU: 63 ya nda bayan hasta, sekiz y ld r KLL 
tan s  ile takip edilmekte iken ate , bo az a r s , 
ses k s kl , yutma güçlü ü ikayeti ile görüldü. 
Hastan n muayenesinde, damak ve her iki yanak 
mukozas nda erode alanlar, dil üzerinde beyaz 
renkte plaklar, her iki dudak mukozas  iç k sm n-
da aftöz lezyonlar gözlendi. Genel durumu dü -
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kün, ate- i 39 °C olan hastaya, tüm kültürleri al n-
d ktan ve viral mark rlar  gönderildikten sonra 
enfeksiyon hastal klar n nda önerisi ile ampirik 
geni  spektrumlu antibiyotik, flukonazol ve 
asiklovir ba land . Kültür sonuçlar  steril gelen ve 
yeterli süre ve dozda farkl  antibiyotik rejimleri 
uygulanmas na ra men ate i dü meyen , lezyon-
lar nda gerileme olmayan hastada paraneoplastik 
pemfigus olabilece i dü ünülerek a z mukoza-
s ndan biyopsiler al nd . Endoskopik muayenede 
ayn  lezyonlar n özefagus boyunca devam etti i 
izlendi. Biyopsi örneklerinin histopatolojik ve 
immunflorasan boyama ile de erlendirilmesi 
sonucunda; tan  pemfigus vulgaris olarak kesin-
le tirildi ve hastan n tüm antibiyotikleri kesilerek 
1 mg/kg dozunda oral metil prednizolon, 
Nasocort sprey ba land . Hastan n takibinde ate i 
dü tü, a z içerisindeki lezyonlar  ve semptomla-
r , yutma güçlü ü, ses k s kl  ortadan kalkt . 
TARTI MA: Literatürde, KLL ile birlikte 
paraneoplastik pemfigus`lu 18 olgu bildirilmi tir. 
Bizim olgumuzda cilt bulgular  olmaks z n lez-
yonlar n, oral mukoza ve özefagusa s n rl  kalm  
olmas  ve klinik görünümünün tipik olmamas , 
tan  ve tedavinin gecikmesine neden olmu tur. Bu 
durum enfeksiyoz bir ajan ispatlanamam  a r 
stomatitle seyreden maligniteli olgularda 
paraneoplastik pemfigusun dü ünülmesi gerekti-

ini göstermektedir. 

BOMBAY FENOT PL  B R OLGU: 

M. Argun, N. Solaz1, S. Yava o lu1, F Demirçeken , S 
Kemahl . 

Hematoloji Bilim Dal , Ankara Üniversitesi T p Fakül-
tesi Çocuk Sa l ve Hastal klar  Ana Bilim Dal ,  
Serpil Akda  Kan Merkezi1, Ankara . 

Bombay fenotipi çok nadir görülen kal tsal özellik 
gösteren bir kan grubu tipidir. H geni bütün in-
sanlarda mevcut olup, A ve B antijenlerinin geli-
imi için artt r. Bombay fenotipli bireylerde ABO 

prekürsör maddesinin H antijenine dönü ümü 
için gerekli olan L-fukozil transferaz enzimi eksik-
tir. Bombay fenotipi H antijeni olu turamad  
için serumda anti-H bulunur. Rutin ABO 
gruplamas yap ld nda bu ki iler O grubu olarak 
de elendirilir. Serumda Anti-H bulundurmalar  
nedeni ile bütün normal grup O `l  hücrelerle 
reaksiyona girerler, bu nedenle Bombay fenotipli 
bir birey için en uygun kan donörü yine Bombay 
fenotipli bireydir. Kronik karaci er hastal na 
sahip 5 ya ndaki k z hastan n transplantasyon 
öncesi haz rl nda kan grubunun O oldu u, di-
rekt coombs negatif, indirekt coombs ve 11`li an-

tikor tarama testinin güçlü pozitif reaksiyon ver-
di i saptand . Hasta eritrositleri ile Ulex 
Europoeus isimli bir bitkinin ürünü (lektin) ile 
anti-H, anti A, anti-AB aktiviteleri bulunan se-
rumlarla tiplendirildi ve H antijeninin olmad  
gösterildi. 

RANDOM DONÖR TROMBOS T 
SUSPANS YONU LE TEK DONOÖR 
TROMBOS T SUSPANS YONUNUN 
FEBR  L HEMOL T K OLMAYAN 
TRANSFÜZYON REAKS YON 
ORANLARI AÇISINDAN KAR I-
LA TIRILMASI: 

Ö. Arslan, M. Arat, M. Matrak, B. Yazar, R. en, O. 
lhan, H. Akan. 

Ankara Üniversitesi, Hematoloji Bilim Dal , Kan Mer-
kezi ve Aferez Ünitesi, Ankara. 

Febril hemolitik olmayan transfüzyon reaksiyon-
lar (FNHTR) s kl kla trombosit transfüzyonlar  
sonras nda gözlenmektedir. FNHTR sadece ürün 
içerisindeki al c  lokosit antikorlar  ile reaksiyona 
giren lökositlere ba l  olarak de il, ayn  zamanda 
bu lökositler taraf ndan saklama dönemi 
içeresinde salg lanan çe itli sitokinlerin transfüz-
yonuna ba l  olarakta geli ebilmektedir. Bu ça-
l man n amac  klini imizde kulland m z 
random donör trombosit süspansiyonu (RDTS) ile 
tek donör trombosit suspansiyonu (TDTS) trans-
füzyonlar  sonras  gözlenen FNHTR oranlar n  
kar la t rmak ve bu oranlar üzerine etki edebile-
cek parametrelerden ABO kan grubu farkl l , 
lökofilrasyon kullan m  ve saklama sürelerinin 
etkileri olup olmad n  ara t rmakt r. FNHTR`u 
transfüzyon sonras gözlenen >1°C ate  yükselme-
si ve birilikte titreme ve kas lmalar n olmas  ola-
rak tarif edildi. Tüm RDTS`lar na 46 ünitelik ha-
vuzlama i lemleri s ras nda lökofiltrasyon i lemi 
(Pall, LRP6, UK) uyguland . TDTS`lar n n elde 
eilmesi için devaml  ak m sa layan aferez cihazla-
r  kullan ld (COBE Spectra, CS 3000 Plus and 
ASTEC 204). Tüm ürünler hastalara verilmeden 
önce land . Ço unlu daha önce 
multitransfüzyon yap lm  hematolojik 
maligniteli 390 hasta çal maya al nd . Bu hatalar-
dan 274`ü TDTS`u, 116`s  ise RDTS`u ald lar. Tüm 
hastalardaki transfüzyon sonras  gözlenen 
FNHTR oran  %9.74 idi. RDTS verilen grupta bu 
oran %12.9, TDTS verilen grupta ise %8.4 olarak 
gözlendi (p=0.167). Hasta ba  lökosit filtrasyonu 
uygulanm  TDTS verilen grupta ise FNHTR ora-
n  %8.3 olarak bulundu. FNHTR insidans na etki 
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edebilecek parametrelere ait de erlendirme a a-
da özetlenmi tir. 

#Image22.jpg# 
Sonuç olarak laboratuar filtrasyonu yap lan sak-
lanm  RDTS`lar  ile TDTS`lar n n transfüzyonu 
sonras  gözlenen FNHTR oranlar  fakl l k göster-
memektedir. ABO farkl l n n da FNHTR oranla-
r na etki etmedi i gözlenmi tir. 

BN-  S NA HASTANES  KAN 
MERKEZ  DONÖRLER NDE KES N 
VE GEÇ C  RED ORANLARI: 

Ö. Arslan, E. Gürlevik, . Y ld r c , K. Bilkay, G. Koç. 

Ankara Üniversitesi, bni Sina Hastanesi, Hematoloji 
Bilim Dal , Kan Merkezi ve Aferez Ünitesi, Ankara. 

01/08/2001 - 01/08/2002 tarihleri aras nda kan 
merkezimize 22120 donasyon ba vurusu yap ld . 
Tam kan ve tek donör trombosit suspansiyonu 
donasyonu amac yla ba vuran donörler donasyon 
formu doldurdular. Donasyon öncesi anket soru-
lar  kan merkezi doktoru taraf ndan de erlendi-
rildi. Anamnez, anket bilgileri, muayene ve 
laboratuvar bulgular n n de erlendirilmesi sonu-
cu kabul edildiler veya geçici/kesin olarak redde-
dildiler. Bu donörlere ait veriler Hemosoft Kan 
Bankac l  ve Bilgi Yönetim Sistemi (Versiyon 
2.0) taraf ndan de erlendirildi. Toplam ba vuru-
lardan 19262`u (%87.07) donasyon için uygun 
bulundu. 2858 (%12.92) ba vuru ise çe itli sebep-
ler ve sürelerle reddedildi. Reddedilen donörlerin 
351`i (%1.58) süresiz olarak, 2507`si (%11.33) çe it-
li sürelerle ertelendi. Süresiz reddedilen 
donörlerin tekrar ba vurular donasyon kay tlar -
na al nmad . Toplam donasyon ba vurular n n 
%19.14`ünü (4234 donör) tek donör trombosit 
donörleri olu turmaktayd . Tek donör trombosit 
süspansiyonu için yap lan 4234 donasyon ba vu-
rusundan 3456`s (%81.62) uygun bulunurken 
735`i (%17.35) geçici olarak, 39`u (%0.92) ise süre-
siz olarak red edildi. Tam kan donasyonu amac y-
la ba vuran 17886 (%80.85) donörün ise 15802`si 
(%88.34) donasyon için kabul edildi. 1772 (%9.9) 
donör geçici olarak, 351 (%1.96) donör ise süresiz 
olarak red edildiler. Donasyon ba vurular  için 
s kl kla rastlanan red oranlar  ve nedenleri a a -
daki tablo özetlenmi tir. Donör red oranlar  litera-
tür ile uyumlu iken, red nedenlerinin profili ülke-
ler aras nda farkl l klar gösterebilmektedir. 
#Image21.jpg# 

NFLAMATUVAR BARSAK HASTA-
LI INDA KOAGÜLASYON VE 
NFLAMASYON PARAMETRELE-

R NDEK  DE M N VENÖZ 
TROMBOZ E L M NE KATKISI VE 
HASTALIK AKT V TES  LE 
L K S : 

B. Payzin1, Y. Adakan2, B. Ünal3, H.C. Yalç n3, S. 
Berkmen3, S. Çeneli2. 

Hematoloji Klini i1, 2. ç Hastal klar  Klini i2 , Gastro-
enteroloji Klini i3, Atatürk E itim ve Ara t rma Has-
tanesi, zmir. 

nflamatuvar Barsak Hastal nda ( BH) 
tromboemboli riski normal popülasyona göre 
artm  görünmektedir. Kal tsal trombofili bu e i-
limi att rabilmektedir. Çal mam zda aktif ve 
remisyonda BH hastalar nda, kal tsal trombotik 
risk faktörlerinden antitrombin III (AT III), Prote-
in C (PC), Protein S (PS) düzeyi, aktive protein C 
direnci (APCR) varl  yan s ra trombosit, vWF, 
FVIII ve inflamasyon parametrelerinden CRP, 
fibrinojen düzeyi ölçüldü. Sonuçlar kontrollerinki 
ile kar la t r larak bunlar n tromboz riskine kat-
k lar , hastal k aktivitesi ile ili kileri ara t r ld . 
Hastanemizin Gastroenteroloji poliklini inde 
1999- 2002 y llar  aras nda izlemde olan BH tan l , 
venöz tromboz öyküsü bulunmayan toplam 50 
hasta (29 erkek ve 21 kad n) çal maya al nd . 
Hastalar n 8`i CH (Crohn hastal ), 42`si ise 
Ülseratif Kolit (ÜK) tan s  ald lar. Hastalar n or-
tanca ya  35,5 (17-69) idi. Otuz yedi 
sa l kl kontrolün (22 erkek ve 15 kad n) ortanca 
ya  35 (21-51) bulundu. Hastalar ve kontroller 
aras nda ya  ve cinsiyet aç s ndan istatistiksel 
olarak anlaml  bir fark bulunmamaktayd . 
Ülseratif Koliti olan 34 hastada (% 81) Klinik Ak-
tivite ndeksi (CAI) >150 bulundu. CH tan s  al-
m  ve Crohn Hastal  Aktivite ndeksi 
(CDAI)>150 olan 6 hasta (% 75) vard . Fibrinojen 
düzeyi BH tan s  alm  hastalarda sa l kl  kont-
rollere göre istatistiksel olarak anlaml yüksek 
bulundu (p<0,007). Elli hastan n 8`inde (%16) ve 
kontrollerin 9`unda (%18,9) plazma test yöntemi 
ile APCR saptand . Hasta ve kontroller aras nda 
ortalama APC oran  ve APCR gösteren hasta yüz-
desi kar la t r ld nda anlaml  fark yoktu. ATIII, 
PC, PS plazma düzeyleri kar la t r ld nda hasta 
ve kontroller aras nda anlaml fark saptanmad . 
Hastalar ve kontroller kar la t r ld nda plazma 
FVIII ve vWF düzeyleri anlaml  istatistik fark 
göstermedi. Fibrinojen, vWF düzeyi ve APC oran  
aktif dönemdeki hastalarda di erine göre anlaml  
olarak yüksek bulundu (s ras  ile p=0,003, p=0,03, 
p=0,03). Aktif dönemdeki hastalar ile 
remisyondaki hastalar kar la t r ld nda 
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trombosit say s , fibrinojen, vWF, PS ve CRP dü-
zeyleri aktif dönemdeki hastalarda remisyonda 
olanlara gore anlaml  olarak yüksek bulundu 
(s ras  ile p=0,04, p=0,007, p=0,02, p=0,001 ve 
p=0,003). APCR saptanan, aktif dönemde hastalar 
ile remisyondakiler aras nda ve aktif dönem has-
talar  ile kontroller aras nda anlaml  fark bulun-
mad . Çal mam zda APCR ve do al inhibitörle-
rin aktif ya da remisyonda olsun BH`da tromboz 
riskini artt r c  etkisi olmad  sonucuna vard k. 
Bu çal man n trombozu ya da tromboz öyküsü 
olan BH tan l  hastalarda kontrollerle kar la t r-
mal  yap lmas n  önermekteyiz. 

YÖREM ZDE VENÖZ TROMBOZ 
OLGULARINDA PROThROMB N 
G20210A GEN MUTASYONU SIK-
LI I: 

S. Kalkanl 1, O. Ayy ld z, S. Batun, N.Tiftik, Z. Bolaman2, 
M.Yurt, E. Müftüo lu. 

Hematoloji Bilim Dal . 1 Genetik Bilm Dal  Dicle Üni-
versitesi T p Fakültesi. Diyarbak r,  
2Hematoloji Bilim Dal . Adnan Menderes Üniv.T p 
Fakültesi, Ayd n. 

Venöz tromboembolizm (VT), kal tsal ve edinsel 
risk faktörlerinin çe itli kombinasyonlar na dayal  
multifaktöriyel bir hastal kt r. Faktor V 
Leiden(FVL) mutasyonu VT geli iminde en yay-
g n kal tsal risk faktörü olarak bilinirken, di er 
önemli bir risk faktörü olarak da Prothrombin 
G20210A gen mutasyonu bildirilmi tir. Daha ön-
ceki çal malar m zda Derin Ven Trombozu (DVT) 
olgular nda ve sa l kl  popülasyonda FVL s kl -
n  bölgemizde ara t rm t k. Bu çal mada ise 
Prothrombin G20210A mutasyonunun yöremiz-
deki DVT olgular nda prevelans n  belirlemek 
amac yla bu çal may  gerçekle tirdik. Farkl  ya  
ve cinsiyette , DVT öyküsü olan 58 hastalan n 
Prothrombin G20210A genotipleri real time 
polimeraz zincir reaksiyonu ve floresan rezonans 
enerji transfer (FRET) sistemi ile belirlendi. Vaka-
lar n 26`s  erkek 32`si bayand . Ya  aral  16-75 
idi. Yirmiüç vakada tekrarlayan tromboz öyküsü 
vard . Otuzbe  vaka ise ilk olarak trombozla ba -
vurmu tu. Prothrombin G20210A mutasyonu 
%3.4 (2/58) oran nda saptand . Her iki hastada da 
Prothrombin G20210A mutasyonunu heterozigot 
olarak ta rken, hastalar n biri ayn  zamanda FVL 
mutasyonu için heterozigot heterozigot ta y c  
idi. Sonuç olarak DVT olgular nda FVL mutasyo-
nu bölgemizde önemli bir faktör olarak rol oynar-
ken Prothrombin G20210A mutasyonu sa l kl  

popülasyondaki orandan daha anlaml  bulunma-
d . 

BURSA BÖLGES NDE SA LIKLI 
YEN DO ANLARDA 
MET LENTETRAH DROFOLAT 
REDÜKTAZ (C677T) ve FACTOR V 
LE DEN (FVL G1691A) 
PREVALANSI : 

A. Meral, B. Baytan, . lçöl1, B. Sevinir, Ü. Günay. 

Uluda  Üniv. T p Fakültesi Çocuk Hematoloji-Onkoloji 
Bilim Dal , Biyokimya Bilim Dal 1, Görükle, Bursa. 

Genetik risk faktörleri tromboemboli 
patogenezinde önemli rol oynar. Bu faktörlerden 
metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR C677T) 
gen mutasyonu, homosistein metabolizmas n  
etkileyerek tromboza e ilimi art r r. Factor V 
Leiden (FVL G1691A) ise aktive protein C 
rezistans nedeni ile tromboza neden olur. Çal -
man n amac , Bursa bölgesindeki yenido anlarda 
MTHFR (C677T) ve FVL (G1691A) s kl n  ara -
t rmakt r. Bu nedenle sa l kl term 195 yenido an 
(0-2gün) rastgele seçildi. Tüm ailelere çal ma 
hakk nda bilgi verildi ve onaylar  al nd . Bebek-
lerden EDTA`l  tüplere 2cc venöz kan örnekleri 
al narak tam kanda DNA izolasyonu (MagNA 
Pure LC Nucleic Acid Purification System, Roche) 
yap ld . DNA spektrofotometrik yöntem ile ölçül-
dü ve -20°C`de sakland . MTHFR C677T genotipi, 
Aslanidis and Schmidtz (Rapid Cycle RealTime 
PCR, Methods and Application,Eds. Mauer, 
Wittwer, Nakaraga, Springer) yöntemine göre 
real-time PCR (Light Cycler, Roche, Germany) ile 
saptand . FVL G1691A genotipi ise ayn  yöntemle 
ve real time PCR (LightCycler Factor V Leiden 
Mutation Detection Kit, Roche) ile ara t r ld . Bur-
sa`da yenido anlarda MTHFR C677T alel s kl  
%53 (n:104/195) idi. MTHFR C677T heterozigot 
s kl  %37.4(n:73/195), homozigot s kl  ise 
%15.8 (n:31/195) olarak belirlendi. FVL G1691A 
alel s kl  %10.2 (n:10/195) olup olgular n tümü 
heterozigot idi. Bölgemizde MTHFR mutasyon 
prevalans  FVL`den anlaml olarak yüksek bulun-
du(p<0.05). Çal mam zda saptanan MTHFR 
C677T genotipi beyaz rkda bildirilen sonuçlardan 
daha yüksek olup Kuzey ve Güney Amerika yerli-
lerine benzerdir. Bu yüksek s kl k nedeni ile 
tromboz riskini art ran bu faktörün, Türkiye`de 
farkl  co rafi bölgelerde çal lmas  ve ülke gene-
linde s kl n n bilinmesi önemlidir. 
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PIHTILA MA ESASINA DAYANAN 
APC-R ÖLÇÜMÜNÜN MOLEKÜLER 
B YOLOJ K TESTLERLE KAR I-
LA TIRILMASI: 

S. Aksu, H. Koço lu, N. Say nalp, Y. Büyüka k, H. 
Göker, .C. Haznedaro lu, O. . Özcebe, S.V. Dündar, . 
Kirazl , A. Gürgey1. 

Hacettepe Üniversitesi, ç Hastal klar  Anabilim Dal , 
Hematoloji Ünitesi, Hacettepe Üniversitesi, hsan Do -
ramac  Çocuk Hastanesi, Hematoloji Ünitesi 

Faktör V Leiden mutasyonu otozomal dominant 
olarak geçen ve özellikle beyaz rkta s k bulunan 
bir mutasyondur. Mutasyonu ta yan ki ide ek 
risk faktörleri varsa bu mutasyon tromboz riskini 
artt rmaktad r. Moleküler biyolojik tekniklerle bu 
mutasyonun gösterilmesi her merkezde mümkün 
olmad  için tarama yöntemi olarak aktive prote-
in C rezistans  (APC-R) ölçümü önerilmektedir. 
Son y llarda Faktör V eksik plazma kullan larak 
APC varl nda p ht la ma zaman n n tayinine 
dayanan APC-R ölçümü ile testin duyarl l  ve 
özgüllü ü artt r lm t r. Bu retrospektif ara t r-
mada, PCR yöntemi ile Faktör V Leiden 
homozigot ve heterozigot bulunan 142 hastan n, 
STASTACLOTAPC-R kiti ile APC-R sonuçlar  
kar la t r ld . 142 hastan n 123 tanesi heterozigot, 
19 tanesi homozigot idi. 142 hastan n 140` nda 
APC-R k sa bulundu (<120 sn). Faktör V Leiden 
mutasyonu heterozigot olan hastalar n APC-R 
de erleri 54-180 sn aras nda iken, homozigot olan 
hastalar n en dü ük de eri 50 sn, en yüksek de e-
ri 120 sn idi. Ortalama APC-R de eri heterozigot 
olan hastalarda 88 sn, homozigot olanlarda 70 sn 
bulundu. Testin duyarl l  % 98 olarak hesaplan-
d . Böylece genetik test ile kar la t r ld nda, bu 
teknik ile APC-R tayini son derece duyarl  olarak 
bulundu. Bu nedenle moleküler biyolojik tan  
yöntemi kullan lamayan merkezlerde APC-R 
tayini önemlidir. 

AKT VE PROTE N C REZ STANSI-
NIN ABO KAN GRUPLARIYLA 
L K S : 

A. Kasapo lu, P. Topçuo lu, Ö. Arslan, M. Özcan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, bni Sina Hastanesi, 
Hematoloji Bilim Dal , Ankara. 

Sebebi tam aç klanamamakla birlikte, O d  kan 
grubuna sahip ki ilerin O kan grubuna oranla 
tromboz riskinin daha yüksek oldu u ileri sürül-
mü tür. Kan gruplar ile trombofilinin en yayg n 

sebebi olan aktive protein C rezistans  (APCR) 
ili kisi konusunda yeterli veri bulunmamaktad r. 
Bu çal mada amaç, sa l kl  kan vericilerinde, 
ABO kan gruplar na göre: 1) APCR tarama testi 
olarak kullan lan APCR normalize oran n n 
(APCR-NO), 2) APCR(+)`li i s kl n n farkl  olup 
olmad n  irdelemektir. Çal maya Mart-Haziran 
2002 tarihlerinde kan merkezine gelen ortalama 
33 ya nda (19-63 y l) 250 gönüllü kan vericisi (208 
E/42 K) al nd . Çal ma için lokal etik kurul onay  
ve gönüllü olur formu edinildi. Al nan plazma 
örneklerinde APCR`yi ölçmek için ProC(r) Global 
testi (Dade Behring, Marburg, Germany) standart 
ve modifiye yöntemle (FV yoksun plazma) e  
zamanl  çal ld . Standart yöntemle 0,69`un, 
modifiye yöntemle 0,86`n n alt APCR(+)`li i ola-
rak kabul edildi. Standart yöntemle 17 olguda, 
modifiye yöntemle 28 olguda APCR(+)`li i sap-
tand (p=0,03). Her ne kadar O kan grubunda en 
az AB kan grubunda en fazla APCR(+) olgu izlen-
se de aradaki farklar anlaml  de ildi (Tablo 1). 
APCR (-) olgularda, standart yöntemle O grubun-
da ortalama APCR-NO en yüksek izlendi 
(p=0,016). Modifiye yöntemle ise kan gruplar na 
göre ortalama APCR-NO`lar nda fark yoktu (Tab-
lo 2). Olgular O ve O d  kan grubu olarak ele 
al nd nda, APCR(+)` lik s kl  standart yön-
temde O grubunda 2(%3,5), O d - nda 15(%7,8) 
(p=0,344), modifiye yöntemde ise O grubunda 
3(%5,3), O d nda 25(%13) olguda saptand . 
APCR(-) olgular n APCR-NO`lar  de erlendirildi-

inde, standart yöntemde O grubunda O d  kan 
gruplar na göre istatistiksel olarak fark saptan r-
ken (p=0,001), modifiye yöntemde bu fark görül-
medi.  
#Image19.jpg# 
#Image20.jpg# 
Standart yöntem FV Leiden`e (FVL) özgün olmak-
s z n vücuttaki fizyolojik durumu daha iyi yan-
s tmaktad r. Standart yöntemle O kan grubunda 
APCR-NO, O d  kan gruplar na göre rezistans n 
uza nda bulunmu tur. FVL için daha özgün ve 
duyarl  olan modifiye yöntemle APCRNO`lar kan 
gruplar  aras nda (O ve O d  gruplar aras bak lsa 
da) farkl l k göstermemektedir. Bu durum O 
d kan gruplar nda FVIII düzeyinin daha yüksek 
olmas  ve modifiye yöntemde dilüsyonun bu de-
zavantaj  gidermesiyle aç klanabilir. statistiksel 
olarak anlaml  bulunmasa da, modifiye yöntemde 
APCR(+) olgu s kl , O grubunda O d  gruba 
oranla daha az bulunmu tur. Çal ma grubunun 
küçüklü ü s n rlay c  faktör gibi görünmektedir. 
Bu çal ma O kan grubunun fizyolojik olarak ak-
tive protein C rezistans ndan uzak oldu unu gös-
terirken, O kan grubunda APCR(+)`li inin daha 
seyrek olabilece i ku kusunu do urmaktad r. 
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KONTROLLÜ OVULASYON 
ND KS YON ESNASINDA AKK Z 

AKT VE PROTE N C D RENC  GE-
L YOR MU?: 

B. Y ld r m1, A. Keskin2, S. Kabukçu2. 

Pamukkale Üniversitesi T p Fakültesi 1Kad n Hastal k-
lar  ve Do um Anabilim dal  2 ç Hastal klar  Anabilim 
Dal  

Aktive protein C (APC), Faktör Va ve Faktör 
VIIIa`y inaktive ederek tromboz olu umunu en-
geller. APC`ye direnç geli imi tromboz için bir 
risk faktörü olu turur. Do u tan APC direnci, 
Leiden mutasyonu olarak bilinen faktör V geninin 
Arg506-Gln nokta mutasyonuna ba l d r. Bunun 
d nda fizyolojik ve patolojik olaylar da akkiz 
APC direncine sebep olur. Gebelik, hormon 
replasman tedavisi, oral kontraseptif kullan m  ve 
menopoz sonras dönem gibi hormonal de i iklik-
lerin olu tu u durumlarda akkiz APC direnci 
geli ebildi i bildirilmi tir. Kontrollü ovulasyon 
indiksiyonunda estrojen düzeyinde do al 
menstrual döneme göre büyük de i iklikler ol-
maktad r. Bu nedenle kontrollü ovulasyon 
indiksiyonu, estrojen hormonunun akkiz APC 
direnci geli imindeki rolünü ara t rmak için uy-
gun bir model olu turmaktad r. Bu çal mada 
Özel Sa l k Tüp Bebek Merkezinde ovulasyon 
indüksiyonu uygulanan 20 hastada estrojenin 
akkiz APC direnci geli tirmedeki rolü ara t r l-
m t r. Tüm hastalarda GnRH analo u ile hipofiz 
bask lanmas  sonras  FSH ile ovulasyon 
induksiyonu yap lm t r. lk kan örne i tedavi 
öncesi adetin 1-3`üncü günü, ikinci örnek yumur-
ta toplanmas ndan 2-3 gün önce al nm t r. Her iki 
kan örne inde estrojen düzeyi ve APC rezistans  
(Accelerimate, Biomeroux) bak larak tedavi öncesi 
ve sonras  de erler kar la t r lm t r. Estrojen 
düzeyindeki büyük farkl l a ra men (p<0.001), 
APC duyarl l nda istatistiksel olarak anlaml  bir 
farkl l k tespit edilmemi tir (p>0.05). Bulgular 
kontrollü ovulasyon indiksiyonu s ras nda, 
endojen estrojen art yla akkiz APC direnci ge-
li medi ini göstermektedir. 

AKC ER TÜBERKÜLOZUNDA 
HEMOSTAT K DE KL KLER : 

E.Kunter, O.Türken, M.Sezer, A.Öztürk, K.Cerraho lu, 
E.Bozkanat, A. lvan. 

GATA Çaml ca Gö üs Hastal klar  Hastanesi, GATA 
H.Pa a T bbi Onkoloji Servisi, stanbul. 

Akci er tüberkülozu hastalar nda zaman zaman 
derin ven trombozu komplikasyonu geli ebilmek-
tedir. Bu çal mada, akci er tüberkülozu hastala-
r nda venöz tromboza predispozisyon olu turma-
s  muhtemel olan baz  hemostatik bozukluklar  
ara t rd k. Aktif akci er tüberkülozu olan 45 has-
tada ve kontrol grubu olarak 20 sa l kl  gönüllüde 
tedavi öncesinde ve tedaviye ba lad ktan 30 gün 
sonra koagülasyon ve trombosit fonksiyon testleri 
çal ld . Ba lang çta hasta grubunda anemi, 
lökositoz, trombositoz, ayr ca plasma fibrinojen 
düzeyinde, faktör VIII düzeyinde ve plazminojen 
aktivatör inhibitörü (PAI - 1) düzeyinde art  tes-
pit edildi. Antitrombin III (AT III) ve protein C 
(PC) düzeyleri ise azalm t . Tedavinin 
30.gününde anemi, lökositoz ve trombositoz bul-
gular nda iyile me görüldü. Fibrinojen ve faktör 
VIII düzeyleri normal de erlere dü erken PC ve 
AT III de erlerinde normal düzeylere yükseldi. 
PAI-1 düzeyinde bir de i iklik saptanmad . Has-
talarda aktive edilmi  PC direnci saptanmad . 
Agregasyon testleri trombosit aktivitasyonunda 
art  oldu unu gösterdi. Bir ayl k takip dönemin-
de hiçbir hastada derin ven trombozu geli medi. 
Bulgular m z akci er tüberkülozu hastalar nda 
AT III ve PC düzeylerinin azalmas , plazma fibri-
nojen düzeyi ve trombosit agregasyonunun art-
mas  nedeniyle hiperkoagülobilitenin indüklendi-

ini ve bu durumun tedavi ile düzeldi ini gös-
termektedir. 

TALASEM  MAJORLU HASTALAR-
DA FAKTÖR VIII VE IX DÜZEYLE-
R : 

1A.A.Atay, 1A.E.Kürekçi, 1O.Özcan, 2N.Akar, 2Z.Uysal, 
2M.Ertem, 2S.Gözda o lu 2 .Cin. 

1Gülhane Askeri T p Akademisi Çocuk Hematolojisi 
Bilim Dal , Etlik-Ankara.  
2Ankara Üniversitesi T p Fakültesi . Çocuk Hematoloji-
si Bilim Dal , Cebeci-Ankara 

Talasemi major daha bebeklik döneminde klinik 
bulgu olu turan ve ömür boyu düzenli aral klarla 
kan transfüzyonu gerektiren bir hematolojik bo-
zukluktur. Bu hastalarda kronik bir 
hiperkoagulabilitenin varl  ile beraber, ileri dö-
nemde uygulanan splenektomi sonras  
tromboembolik olaylar da izlenmektedir. Çal -
mam zda, son zamanlarda tromboembolik olay-
larda bir di er risk faktörü olabilece i gösterilen 
faktör VIII ve faktör IX yüksekli inin talasemi 
majorlu olgularda prevalans n n 
ara t r lmas amaçlanm t r. Faktör VIII yüksekli-

inin genel popülasyonda prevalans  yakla k 
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%11, tromboembolizmde ise %20-25 oldu u bildi-
rilmi tir. Faktör VIII yüksekli inden sorumlu olan 
mekanizmalar henüz bilinmemektedir. Bugüne 
kadar genetik bir varyasyon da gösterilememi tir. 
Bu çal mada, prospektif olarak 35 talasemi 
majorlu hasta ve 165 sa l kl  eri kin ara t r lm t r. 
Faktör VIII düzeyleri hasta grubunda ortalama 
156.01 ± 24.6 IU/dl, kontrol grubunda ise 112.72 ± 
39.3 IU/dl idi (p< 0.05). Faktör IX düzeyleri hasta 
grubunda ortalama 48.48 ± 7.52 IU/dl , kontrol 
grubunda ise72.6 ± 5.2 IU/dl saptand (p< 0.05). 
Tromboz için ba ms z önemli bir risk faktörü 
oldu u ve trombozlu olgularda bir akut faz 
reaktan olmad  belirlenen faktör VIII yüksekli-

inin talasemi major olgular m zda % 28.5 
(OR:3.07 , %95CI:1.178.00) oran nda bulundu u-
nu, ba ka bir deyi le tromboz riskinin bu hastal k 
grubunda 3 kat fazla oldu unusaptad k. Talasemi 
majorlu olgularda faktör IX düzeylerini ise %37.1 
oran nda (OR:6.3 ; %95CI:1.42-31.8) dü ük olarak 
saptad k. Bu da talasemi majorlu olgularda 
hepatik disfonksiyon ve hemokromatosise ba l  
ikincil geli en edinsel faktör IX eksikli ini dü ün-
dürmektedir. Bulgular m z yüksek plazma faktör 
VIII düzeylerinin talasemi majorlu hastalarda 
artm  tromboz riski ile ili kili olabilece ini gös-
termektedir. Bu nedenle, her trombozlu hastada 
oldu u gibi talasemi majorlu hastalarda da 
tromboza yatk nl k ara t rmas  amac  ile faktör 
VIII düzeylerinin ölçülmesini önermekteyiz. 

DER N VEN TROMBOZU OLAN 
BEHÇET HASTALARINDA 
MET LENTETRAH DROFOLAT 
REDÜKTAZ ENZ M GEN 
POL MORF ZM  VE PLAZMA 
HOMOS STE N DÜZEYLER  : 

A. Canataro lu1, K. Tanr verdi2, T. nal3, G. Seydaoglu4, 
D. Arslan5, F.Ba lam l 2. 

Çukurova Üniversitesi, T p Fakültesi, Romatoloji-
mmunoloji Bilim Dal 1,  

Hematoloji Bilim Dal 2,  
Biyokimya Anabilim Dal 3,  
Biyoistatistik Anabilim Dal  4,  
ç Hastal klar  Anabilim Dal  5 

Behçet Hastal  (BH), oral ve genital ülserler, cilt 
lezyonlar , göz tutulumu, paterji testi pozitifli i ile 
karakterize bir vaskülittir. Bu bulgular yan nda, 
arterial ve venöz tutulumlar, artrit, santral sinir 
sistemi tutulumu da s kça saptanmaktad r. Venöz 
tromboz, BH`de en s k gözlenen damar patolojisi 
olup patogenezi net olarak ayd nlat lamam t r. 
Daha önce yap lan çal malar, artm  plazma 

homosistein düzeyinin, vasküler bozukluklar n 
olu- umunda risk faktörü oldu unu dü ündürt-
mektedir. Bu çal mada, 5,10-
metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) gen 
polimorfizmi ve homosisteinin, BH`deki derin 
ven trombozu ile ili kisini ara t rmay  amaçlad k. 
Çal maya 40 BH hastas  (23 erkek, 17 kad n; ya  
ortalamas 40.2±8.4 y l) ve 60 sa l kl  kontrol (SK) 
(34 erkek, 26 kad n; ya  ortalamas  41.6±6.9 y l) 
al nd . Behçet hastal  olan 40 hastan n 14`ünde 
derin venöz tromboz (DVT) öyküsü mevcut idi. 
Hastalar n DVT`leri, tromboz s ras nda Doppler 
ultrason ile kan tlanm  idi. MTHFR C677T mu-
tasyonu aç s ndan homozigot olanlar n oran , 
BH`de %7.5 iken SK grubunda %10 idi. MTHFR 
polimorfizm da l m  aç s ndan gruplar aras nda 
fark yok idi (p>0.05). MTFHR homozigotlu u, 
DVT aç s ndan risk faktörü olarak saptanmad . 
DVT öyküsü olan Behçet hastalar n n plazma 
homosistein düzeyleri (15.9±4.6 micromol/l), 
DVT öyküsü olmayan olmayan Behçet hastalar n-
dan (12.1±3.3 micromol/l) ve SK grubundan 
(12.6±3.8 micromol/l) yüksek olarak bulundu 
(s ras yla, p<0.013 ve p<0.025). DVT öyküsü olan 
Behçet hastalar n n serum folat düzeyleri (7.7±6.5 
nmol), SK grubununkinden (10.4±5.0 nmol/L) 
dü ük idi (p<0.001). Homosistein, BH`de DVT için 
risk faktörü olarak bulundu (OR: 1.3, 95% CI 1.05-
1.70, p=0.01). Sonuç olarak, artm  plazma 
homosistein düzeyleri, Behçet hastal nda gözle-
nen derin venöz trombozunun patogenezinde 
rolü olabilir. 

A LEV  FAKTÖR VIII YÜKSEKL  
LE B RL KTEL K GÖSTEREN SU-

Ç ÇE  ENFEKS YONUNA 
SEKONDER GEL EN 
NEKROT ZAN FAS T SL  B R OL-
GU: 

H. .Ayd n, A.A.Atay, V. Kesik, A.E.Kürekçi, E.K smet, 
O.Özcan, E.Gökçay. 

Gülhane Askeri T p Akademisi Çocuk Sa l  ve Hasta-
l klar  Anabilim Dal , Ankara 

Suçiçe i enfeksiyonu erken çocukluk döneminde 
genellikle iyi bir klinik seyir gösteren ve spontan 
düzelen viral bir enfeksiyondur. Çocuklarda suçi-
çe i enfeksiyonu, grup A beta-hemolitik strepto-
koklar taraf ndan olu turulan subkutan doku ve 
fasian n invasiv enfeksiyonu ve bu dokular n 
nekrozu ile sonuçlanan bir tablo ile komplike 
olabilmektedir. Burada 4 ya nda bir k z çocukta 
suçiçe i enfeksiyonu ve ailevi faktör VIII yüksek-
li i ile birliktelik gösteren nekrotizan fasiitisli bir 
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olgu sunulmaktad r. Daha önce tamamen sa l kl  
4 ya nda k z çocu u, su çice i enfeksiyonunun 
dördüncü gününde kusma, ate  ve halsizlik ika-
yeti ile ba vurdu. Fizik muayenesinde ate  (39 °C, 
aksiller), ta ikardi (130 vuru/dk), hipotansiyon 
(70/50 mmHg), vücutta yayg n polimorfizm gös-
teren papüloveziküler lezyonlar, sol uyluk 
medialinde ortas  nekrotik, etraf  eritemli, ödemli, 
a r l  ve üzerinde 1x2 cm boyutlar nda bül olan 
bir lezyon saptand . Bilinç aç k, cilt turgor ve 
tonusu azalm , genel durum bozuktu. Suçiçe i 
enfeksiyonunun ikinci gününden itibaren üç gün 
süre ile nimesulid kullanma öyküsü vard . 
Laboratuvar incelemesinde; bül s v s nda gram 
(+) koklar görüldü ve kültürde ise grup A beta 
hemolitik streptokok (GABHS) izole edildi. Bu 
bulgular ile hastada suçiçe i enfeksiyonuna 
sekonder invaziv GABHS enfeksiyonu dü ünüle-
rek vankomisin, imipenem ve intravenöz 
immunglobulin tedavisine ba land . Acil cerrahi 
debridman uyguland  ve bu s rada 8x10 cm bo-
yutlar nda nekrotizan fasiitisi oldu u görüldü. 13. 
günde greftleme uyguland . Greftlemeden 3 ay 
sonra yap lan trombofili ara t rmalar nda faktör V 
Leiden ve protrombin 20210A mutasyonu negatif, 
faktör VIII düzeyi yüksek (300 IU/dl) faktör IX, 
antitrombin, protein S ve C aktiviteleri normal 
olarak bulundu. Bir protrombotik risk faktörü 
olarak faktör VIII yüksekli i ailesel özellik ta ya-
bilece inden anne (218 IU/dl) ve babada (198 
IU/dl) ölçülen faktör VIII düzeylerinin de yüksek 
oldu u görüldü. Bu olgu, suçiçe i enfeksiyonu 
sonras  GABHS ile olu an nekrotizan fasiitisin 
nadir görülmesi ve nekrotizan fasiitisli olgularda 
olay n faktör VIII yüksekli i gibi protrombotik 
risk faktörleri ile birlikte bulunabilece ini i aret 
etmesi bak m ndan önemli bulunmu tur. 

FAKTÖR-V LEIDEN VE 
PROTROMB N G20210A MUTAS-
YONLARINI B RL KTE TA IYAN 
B R HASTADA A IR PURPURA 
FULM NANS: 

S.M.Kay ran1, B.Ataç2, H.Verdi2, N.Özbek2. 

Ba kent Üniversitesi T p Faskültesi1 Pediatrik Hemato-
loji Ünitesi ve 2Moleküler Biyoloji Ünitesi, Ankara. 

Çocuklarda trombotik olaylar eri kinlere göre 
daha nadir görülmesine kar n, bu konudaki ra-
porlar n giderek art  gösterdi i izlenmektedir. 
Faktör-V Leiden (aktive protein C rezistans ) ve 
protrombin G20210A mutas- yonlar  son on y l 
içinde tan mlanan ve trombozla en çok ili kilendi-

rilen nokta mutasyonlar d r. Bu bildiride, hem 
Faktör-V Leiden hem de protrombin G20210A 
mutasyonlar n  heterozigotolarak ta yan ve a r 
arteriyel trombus geli en bir hasta sunulmu tur. 
Sekiz ya ndaki hastam z, ekstremitelerde yayg n 
purpurik lezyonlar ve peniste nekroz nedeniyle 
hastanemize sevk edildi. Öyküsünde hafif travma 
d nda infeksiyon veya ba ka bir kolayla t r c  
faktör olmad  ö renildi. Yap lan klinik ve rad-
yolojik incelemelerle hastaya purpura fulminans 
tan s  kondu. E  zamanl  ekokardiografik incele-
melerde sol atriumda intramural trombus tespit 
edildi. Hastaya önce intravenöz ve ard ndan 
subkutan anfraksiyone heparin ve klini i stabille-
ince oral warfarin tedavisi uyguland . Purpurik 

dokular ve penis nekrotik dokulardan temizlendi 
ve sistostomi kateteri yerle tirildi. Seri 
ekokardiyografik incelemelerde atrial trombüsün 
rezolüsyona u rad  görüldü. Trombüs etiyoloji-
si için yap lan incelemelerde hastan n hem Faktör-
V Leiden, hem de Protrombin G20210A mutas-
yonlar n  ta d  ve bunlar n her birini bir ebe-
veyninden ald  izlendi. ki ayl k tedaviyi taki-
ben oral warfarinle taburcu edilen hastam z halen 
ayaktan ve sorunsuz izlenmektedir. Hastam zda 
oldu u gibi, birden fazla trombofilik mutasyonun 
birlikteli inin küçük ya larda ve a r thrombus 
geli me riskini art rd n  dü ünmekteyiz. 

GENÇ SEREBRAL ENFARKTÜSLÜ 
HASTALARDA TROMBOF L K 
R SK FAKTÖRLER : 

Z. Karaku 1, F.Ba lam l 1E. Gürkan1, B. Güvenç1, Ç. 
Ünsal1, K. Tanr verdi1, A. Özeren2. 

1Hematoloji Bilim Dal , Çukurova Üniversitesi T p 
Fakültesi, Adana  
2Nöroloji Ana Bilim dal , Çukurova Üniversitesi T p 
Fakültesi, Adana 

Son zamanlarda genç serebral enfarktüslü hasta-
larda kal tsal trombofilik faktörler önem kazan-
m t r. Bunlar Faktör V Leiden, Protrombin 20210, 
MTHFR gen mutasyonlar d r. Bu çal ma ile 
seçilmi genç (50 ya  alt ) serebral enfarktüslü 
hastalarda bu mutasyonlar n s kl n n ara t r l-
mas  amaçlanm t r. Çukurova Üniversitesi T p 
Fakültesi Nöroloji servisinde genç akut serebral 
enfarktüs tan s yla takip edilen 8 erkek 13 bayan 
hasta (ya  ort: 40.0±2.2 y l) ve sa l kl  42 erkek ve 
39 kad n (ya  ort: 42.1±0.7 y l) çal maya al nd . 
Tüm hastalardan faktör V leiden, protrombin 
20210 ve MTHFR mutasyonlar  için kan örnekleri 
al nd , LightCycler cihaz  kullan larak RealTime 
PCR metodu ile çal ld . Tüm hastalar n serebral 
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enfarkt aç s ndan risk faktörleri kaydedildi. Tüm 
hastalardan antitrombin III, fibrinojen, 
homosistein, protein C ve S, vitamin B12, folik asit 
düzeyleri incelendi. statistiksel yöntem olarak ki-
kare testi ve regresyon analizi kullan ld . Serebral 
enfarkt geçiren bu hastalarda faktör V leiden, 
protrombin 20210 ve MTHFR mutasyonlar nda 
kontrol grubuna göre anlaml  farkl l k saptanma-
d . Ancak serum antitrombin III ve protein C dü-
zeylerinde dü- ük, fibrinojen, homosistein, düzey-
leri yüksek görüldü (p<0.05). Ayr ca vitamin B12, 
folik asit, protein S düzeylerinde anlaml  de i ik-
lik mevcut de ildi. Serebral enfarkt etyolojisi 
multifaktöriyeldir ve daha büyük gruplarla yap -
lacak çal malar daha anlaml  sonuçlar ç karacak-
t r. 

TROMBOT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURADA KL N K SEY R: ÇU-
KUROVA BÖLGES  DENEY MLE-
R M Z: 

E.Gürkan, F. Ba lam l , B.Güvenç, 1N.B.K l ç, Ç. Ünsal. 
Hematoloji Bilim Dal , 

1Kan Merkezi, Çukurova Üniversitesi T p Fakültesi, 
Adana. 

Trombotik trombositopenik purpura (TTP), 
mikroanjiopatik hemolitik anemi (MAHA), 
trombositopenik purpura (TP), nörolojik semp-
tomlar, renal hastal k ve ate le karakterize nadir 
görülen bir sendromdur. Çal mam zda Ç.Ü.T.F. 
Hematoloji Klini inde 1994-2002 y llar  aras nda 
izlenmi  olan 24 vakada klinik gözlemlerimiz 
sunulmaktad r. Vakalar n ya  ortalamas  32.83 
±12.56 olup, 13`ü kad n hastad r. Hastaneye ba -
vuru yak nmas  en çok nörolojik nedenlerden 
(deliryum, konfüzyon, ajitasyon, ba a r s ) olmu -
tur. Hastalar n 15`inde ate  ba vuru s ras nda 
tespit edilmi tir. Tüm hastalarda hemoraji göz-
lenmi  olup 8 hastada hematüri, 6`s nda 
epistaksis, birinde hemoraji, birinde retinal kana-
ma, tüm hastalarda ciltte pete i ve ekimoz bu-
lunmu tur. Ba vuru s ras nda ortalama 
hematokrit de erleri 23.07 % ±6.54 olarak bulun-
mu tur. Hastalar n biri hariç tümünde ciddi 
trombositopeni gözlenmi  olup bu vakalarda 
ortalama trombosit say s  
18754.2/mm3±12819.9`dir. Hastalar n 17 %`sinde 
komplet pentad n klinik bulgular  gözlenmi  olup 
tümünde MAHA ve TP ba lang çtan itibaren 
mevcuttur. SLE ile TTP birlikteli i iki kad n has-
tada, bir hastada ise brucellosis gösterilmi tir. 
Tedavide steroid, antiplatelet ajanlar, plazma 
infüzyonu ve terapötik plazma de i imi uygu-

lanm , 5`i erken dönemde (ilk 7 gün) 3`ü ise geç 
dönemde olmak üzere vakalar n 33 %`ü kaybe-
dilmi tir. TPE uygulamalar  Fresenius AS204 ve 
Haemonetics-3p aferez cihazlar  ile yap lm t r. 
Deneyimlerimize dayanarak TTP tedavisinde 
erken tan  ve plazma tedavisinin 
sa kal m belirleyen faktörler olarak primer öneme 
sahip oldu u söylenebilir. 

VENÖZ TROMBOZLU HASTALAR-
DA TROMBOF L K R SK FAKTÖR-
LER : 

Z. Karaku , F.Ba lam l , E. Gürkan, B. Güvenç, Ç. Ün-
sal, K. Tanr verdi. 

Hematoloji Bilim Dal , Çukurova Üniversitesi T p Fa-
kültesi, Adana 

Son zamanlarda tromboz etyolojisinde nokta 
nutasyonlar n n önemi anla lm  olup bunlar 
aras nda faktör V leiden, protrombin 20210 ve 
MTHFR mutasyonlar  toplumdaki s kl  aç s n-
dan büyük önem kazanm t r. Bu çal ma ile se-
çilmi  genç venöz trombozlu hastalar ile bu nokta 
mutasyonlar n n s kl n n ara t r lmas  amaçlan-
m t r. Çukurova Üniversitesi T p Fakültesinde 
genç venöz tromboz tan s yla çe itli kliniklerde 
takip edilen, 20 erkek, 15 bayan hasta (grup 1, ya  
ort:32.8±1.7 y l) ve sa l kl  42 erkek ve 39 kad n 
(grup 2, ya  ort:42.1±0.7 y l) çal maya al nd . Tüm 
hastalardan faktör V leiden, protrombin 20210 ve 
MTHFR mutasyonlar  için kan örnekleri al nd . 
LightCycler cihaz  kullan larak RealTime PCR 
metodu ile çal ld . Tüm hastalar n venöz 
trombüs aç s ndan risk faktörleri kaydedildi. Tüm 
hastalardan antitrombin III, fibrinojen, 
homosistein, protein C ve S, vitamin B12, folik asit 
düzeyleri çal ld . statistiksel yöntem olarak ki-
kare testi ve regresyon analizi kullan ld . Çal -
maya al nan hastalar n %17`sinde heterozigot, 
%20`sinde homozigot faktör V leiden mutasyonu 
varken, kontrol grubunda ise %3.5 ve %1.2 düze-
yinde idi. Ayr ca hasta grupta %8.6, kontrol gru-
bunda %1.2 heterozigot Prt20210 mutasyonu var-
d . Homozigot hiçbir grupta saptanmad . Son 
olarak hastalar n %45.7`sinde heterozigot, 
%25.7`sinde homozigot MTHRF mutasyonu görü-
lürken, kontrol grubunda %44.4 ve %8.6 düzeyin-
de idi. Bu hastalar n fibrinojen, homosistein ve 
vitamin B12 düzeyleri anlaml  derecede yüksek 
saptand . Hastalar n venöz tromboz aç s ndan 
ba ms z risk faktörleri bulundu. Faktör V leiden, 
protrombin 20210, MTHFR mutasyonu ve 
antitrombin III, fibrinojen, homosistein ve folik 
asit düzeylerinin venöz tromboz aç s ndan ba m-
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s z risk faktörü oldu u ancak protein C ve S, vi-
tamin B12 ile ili kili bulunamad  saptand . Ayr -
ca de i tirilebilir risk faktörlerinden sigara ve 
sedanter hayat ile önemli derecede il kili oldu u 
saptand . 

GENÇ MYOKARD ENFARKTÜSLÜ 
HASTALARDA TROMBOF L K 
R SK FAKTÖRLER : 

Z.Karaku 1, F. Ba lam l 1,E. Gürkan1, B. Güvenç1, Ç. 
Ünsal*, K.Tanr verdi* , M. Kanada 2O.Akp nar2, Y. 
Sönmez2. 

1Hematoloji Bilim Dal , Çukurova Üniversitesi T p 
Fakültesi, Adana  
2Kardiyoloji Ana Bilim Dal , Çukurova Üniversitesi T p 
Fakültesi, Adana 

Akut miyokard infarktüsü, s kl kla aterosklerotik 
pla n y rt lmas n  izleyen tromboz olu umu so-
nucu meydana gelmektedir. Trombozun genetik 
kökenlerini ara t rmak üzere yap lan bu çal ma-
lar sonucunda, koagülasyon mekanizmas n n 
de i ik basamaklar nda rol oynayan faktörlerde 
çe itli mutasyonlar saptanm t r. Bu çal ma ile 
seçilmi  genç akut miyokard enfarktüslü hasta-
larda bu mutasyonlar n s kl n n ara t r lmas  
amaçlanm t r. Çukurova Üniversitesi T p Fakül-
tesi Kardiyoloji klini inde genç (50 ya  alt ) akut 
miyokard infarktüs tan s yla takip edilen, 49 erkek 
14 bayan hasta (grup 1, ya  ort:44.6±0.6 y l) ve 
sa l kl  42 erkek ve 39 kad n (grup 2, ya  
ort:42.1±0.7 y l) çal maya al nd . Tüm hastalardan 
faktör V leiden, protrombin 20210 ve MTHFR 
mutasyonlar için kan örnekleri al nd , LightCycler 
cihaz  kullan larak RealTime PCR metodu ile çal -

ld . Tüm hastalar n serebral infarkt aç s ndan 
risk faktörleri kaydedildi. Antitrombin III, fibrino-
jen, homosistein, protein C ve S, vitamin vitamin 
B12, folik asit düzeyleri çal ld .Tüm hastalar n 
miyokard infarktüs aç s ndan risk faktörleri kay-
dedildi. statisliksel yöntem olarak ki-kare testi ve 
regresyon analizi kullan ld . Miyokard enfarktüsü 
geçiren bu hastalarda faktör V leiden, protrombin 
20210 ve MTHFR mutasyonlar kontrol grubuna 
göre anlaml  farkl l k saptanmad . Ancak serum 
protein C düzeylerinde dü ük, fibrinojen, 
homosistein, düzeyleri yüksek görüldü (p<0.05). 
Ayr ca vitamin B12, folik asit, protein S ve 
antitrombin III düzeylerinde anlaml  de i iklik 
mevcut de ildi. Miyokard enfarktüsünün faktör V 
leiden, protrombin 20210 ve MTHFR mutasyonla-
r  ile ili ki olmad , ancak fibrinojen ve 
homosistein düzeylerinin yüksekli i ve protein C 

düzeyinin dü üklü ü ile ili kili oldu u sonucuna 
var ld . 

PROTE N- S EKS KL  OLAN B R 
HASTADA SEREBRAL NARKT VE 
ALT EKSTREM TEDE ARTER YAL 
TROMBOZ : OLGU SUNUMU: 

F.Erbey, Ü.Çelik, .Demir, . a maz, .Bayram, 
S.Erdem, Y.K l nç. 

Çocuk Sa l  ve Hastal klar  Anabilim Dal , 
Radyodiagnostik Anabilim Dal Çukurova Üniversitesi 
T p Fakültesi, Adana. 

Sekiz y ld r hipertrofik kardiyomyopati nedeni ile 
takipte olan 11 ya nda k z hasta konvülsiyon 
nedeni ile yat r ld . Fizik incelemesinde, distonisi 
ve sol hemiparezisi mevcuttu. Çekilen beyin to-
mografisinde, "sa  lentiform nükleusta eksternal 
kapsüle ve talamusa uzanan kronik infarkt ile 
korpus kallozum agenezisi" oldu u, cerebral 
magnetik rezonansta, "korpus kallozum agenezisi, 
sa  serebral laküner infarkt ve temparoparietal 
kronik infarkt sekeli", magnetik rezonans 
anjiografide ise, "sa  median serebral arterde in-
celme ve düzensizlik, sa  anterior serebral arterde 
hipoplazi veya oklüzyon" saptand . Yap lan tet-
kiklerinde protein-S %32,6 olarak saptand . Has-
taya fraxiparin ba land , daha sonra aspirin ile 
devam edildi. Klinik olarak takibine karar verile-
rek taburcu edildi. Taburcu olduktan 5 ay sonra, 
sa  baca nda so ukluk ikayeti ile ba vurdu. 
Muayenede, sol alt ekstremiteye göre sa da belir-
gin s  kayb  vard  ve periferik nab zlar çok zay f 
olarak al nabiliyordu. Yap lan alt ekstremite renk-
li dopler incelemesi, eksternal iliyak arter düze-
yinde %60-70 düzeyinde stenoz ile uyumlu idi. 
Hastaya 12 saat ara ile 3 doz streptokinaz tedavisi 
verildikten sonra sa  alt ekstremitede periferal 
perfüzyon art na ba l olarak s  art  oldu u ve 
periferik nab zlar n al nabildi i gözlendi. Yap lan 
kontrol renkli doplerde belirgin düzelme oldu u 
saptand . 

ANT FOSFOL P D ANT KOR 
SENDROMU: KANAMA D ATEZ  
LE SEYREDEN B R OLGU: 

F. Altunta , B. Eser, F. Kurnaz, E. Ekici, M. Sipahio lu1, 
M. Çetin, A. Ünal. 
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Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, M.K.Dedeman Has-
tanesi, Hematoloji Bilim Dal ,  
1Nefroloji Bilim Dal , 38039 Kayseri. 

Antifosfolipid sendromu (AFS) ba l ca arteriyel ve 
venöz tromboz, tekrarlayan fetal kay p ve 
trombositopeni ile karekterize bir tablodur. 
AFS`unda kanama diatezi çok nadir olup s kl kla 
trombositopeni, p ht la ma faktör inhibitörleri, 
hipoprotrombinemi ve üremi gibi faktörlere ba -
l d r. Klini imize alt ekstremite`de pete i, ekimoz, 
hematüri ve menoraji yak nmalar  nedeniyle ba -
vuran yirmi iki ya nda bayan hastan n 
anamnezinde gebeli in 32. haftas nda prematür 
do um hikayesi mevcuttu. Yap lan laboratuar 
incelemeleri sonucu protrombin zaman  (PT): 19.8 
sn (N:12-16), international normalized ratio (INR): 
1.92 (N: 0,95-1,5) ve aktive parsiyel tromboplastin 
zaman (aPTT): 73.5 sn (N:26-40) ve Faktör II: % 
35.4 (N:70120), Faktör V: % 67 (N:70-140), Faktör 
VII: % 61 (N:70140), Faktör IX: % 33.51 (N:70-120), 
Faktör X: % 62 (N:70-120) tespit edildi. aCA IgG: 
60 Ü/ml, IgM:40 U/ml ve LA pozitif bulundu. 
Hasta plazmas na normal kontrol plazma 1:1 ora-
n nda eklenmesinden sonra PT ve aPTT testlerin-
de uzaman n devam etti i ve Russel viper venom 
testinde de uzama oldu u görüldü. Daha sonra 
LA antikorlar n n varl n  do rulamak için ayn  
koagülasyon testleri ortama fosfolipid eklenme-
sinden sonra tekrarland ve uzam  olan testlerin 
düzeldi i görüldü. drarda nefrotik düzeyde 
proteinüri tespit edilmesi nedeniyle yap lan böb-
rek biyopsi sonucu fokal nekrotizan 
glomerülonefrit olarak de erlendirildi. Bunun 
üzerine sekonder antifosfolipid sendromu tan s  
kondu ve kanama diyatezi faktör II ve IX aktivite 
düzeylerinde izlenen belirgin dü üklü e ba lan-
d . Hastaya pulse yüksek doz prednizolon (1 
gr/gün, 3 gün) ve takiben 1 mg/kg/gün oral 
prednizolon ve oral 2x50mg/gün azatiopürin 
tedavisi ba land . Tedavinin 11. gününde hastada 
hematüri, menoraji ikayetleri düzeldi ve PT, 
aPTT ve RVVT düzeyleri normal de erlerde iz-
lendi. 

S STEM K LUPUS 
ER TEMATOZUSLU B R HASTADA 
HERED TER FAKTÖRLER N DE 
E L K ETT  DER N VEN 
TROMBOZU: 

G. E. Pamuk1, B. Turgut1, Ö. Vural1, M. Demir1, M.Soy2, 
H. Çelik3. 

Trakya Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal 1,  

Romatoloji Bilim Dal 2,  
ç Hastal klar  Anabilim Dal 3, Edirne. 

Sistemik lupus eritematozus (SLE) bütün organ 
sistemlerini tutabilen sistemik otoimmün bir has-
tal kt r. SLE seyrinde venöz veya arteryel 
tromboembolik olaylara rastlanabilir. SLE`da 
trombozun en s k sebebi antifosfolipid sendro-
mudur.Ancak,protein C,protein S veya 
antitrombin III eksikli i,faktör V 
Leiden,protrombin veya me- tilen tetrahidrofolat 
redüktaz (MTHFR) genlerindeki DNA mutasyonu 
gibi herediter faktörler de trombozun 
etyolojisinde rol oynayabilir.17 ya ndaki bayan 
hastam z 2 ay önce sa  alt ekstremitede a r , i me 
ikayetleriyle ba ka bir hastanede yat r l-

m .Yap lan venöz doppler ultrasonografide sa  
eksternal iliak ven,ana femoral ven ve sa  alt 
ekstremitenin bütün derin ve yüzeyel venlerinde 
tromboz saptanm .Ba ta heparinle 
antikoagülasyon uygulanan hasta,kumadin 5 
mg/gün tedavisiyle taburcu edilmi  ( NR=2.5-3 
tutacak ekilde). Hasta burada saptanan anemisi-
nin ileri tetkiki için servisimize sevk edil-
di.Ba vuruda hastan n halsizlik ve artralji ikayet-
leri vard .Vücut kitle indeksi 30 kg/m2 olup, son 
2 y ld r günde 10 adet sigara içmekteydi.Hasta 38 
ya nda olan babas n n da 3 y l önce derin ven 
trombozu geçirdi ini belirtti.Hemoglobin 4.3 
g/dl;hematokrit %12; lökosit 6300/mm3; 
trombosit 13000/mm3; total bilirübin 3.5 g/dl; 
indirekt bilirübin 2.9 g/dl; LDH 1231 
U/L;eritrosit sedimentasyon h z  180 mm/saat 
idi.FANA (+);anti-dsDNA (-); C3 ve C4 
kompleman düzeyleri ise dü ük olarak saptand . 
Retikülosit %4.1; haptoglobin dü ük;hem direkt 
hem de indirekt Coombs testleri güçlü pozitif-
ti.Kemik ili i aspirasyonunda eritroid 
hiperplazi,artm  megakaryositler görüldü.Toraks 
BT`de bilateral minimal plevral effüzyon mevcut-
tu. Hastaya hemolitik aneminin e lik ett i SLE 
tan s  konularak 60 mg/gün p.o. prednizon ve 200 
mg bid hidroksiklorokin verilmeye ba lan-
d .Tromboz aç s ndan yap lan tetkiklerde IgG ve 
IgM antikardiyolipin antikorlar  negatif olarak 
geldi. Lupus antikoagülan  negatifti. Protein C, 
antitrombin III düzeyleri normal;protein S düzeyi 
dü üktü. DNA analizinde faktör V Leiden mutas-
yonu aç s ndan hasta,babas  ve annesi 
homozigottu;protrombin gen mutasyonu aç s n-
dan hasta ve babas  heterozigottu;MTHFR gen 
mutasyonu aç s ndansa hasta homozigot,babas  
ve annesi heterozigottu.Hasta taburcu edilirken 
hemoglobin 10.6 g/dl;trombosit 452000/mm3 ve 
eritrosit sedimentasyon h z  8 mm/saat idi. 
Tromboz SLE`lu hastalar n %25-28`inde görül-
mektedir. SLE`da trombozun en s k sebebi lupus 
antikoagülan n n varl d r.Ancak vakam zda 
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oldu u gibi herediter trombofili nedenleri de 
tromboza e ilimi artt rabilir.Hastam z gibi juvenil 
ya taki, sigara, ailede derin ven trombozu gibi ek 
risk faktörleri olan trombozlu SLE`lu hastalarda 
herediter nedenler de dü ünülmeli ve bunlara 
yönelik ara t rma yap lmal d r. 

KAN GURUPLARININ PR MER 
HEMOSTAZA ETK LER : N V TRO 
KANAMA ZAMANLARI VE VON 
WILLEBRAND FAKTÖRÜNÜN DE-

K KAN GURUPLARINDAK  
DÜZEYLER : 

S.Karaku 1, Y. Büyüka k, S. Aksu, H. Koço lu, H. 
Göker, . C. Haznedaro lu, D. Özatl 2, N. Say nalp, O. . 
Özcebe, . Kirazl , S. V. Dündar. 

Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi,  
1Ba kent Üniversitesi T p Fakültesi ve 2SSK E itim ve 
Ara t rma Hastanesi Hematoloji Bölümleri, Ankara. 

Cilt kanama zaman n n O kan gurubu ta yan 
ki ilerde di erlerine daha uzun, von Willebrand 
faktörü (vWF) düzeylerinin ise bu ki ilerde 
dahadü ük oldu u bilinmektedir. O kan guru-
bundaki bu fizyolojik farkl l klar muhtemelen 
birbirleriyle ba lant l d r. Ancak cilt kanama za-
man  vasküler faktörler dahil olmak üzere bir çok 
parametreden etkilenen, standardizasyonu zor bir 
test oldu u ve normal de erleri nispeten dar bir 
çerçevede de i ti i için vWF düzeyinin kanama 
zaman na direkt olarak etkisi gösterilememi tir. 
PFA 100 cihaz  ile in vitro kanama zaman  ölçü-
mü, trombosit i levlerini cilt kanama zaman ndan 
daha iyi yans tan yeni bir laboratuvar testidir. Bu 
çal mada ço u gönüllü kan donörleri olan 
sa l kl ki ilerde kan gurubu, vWF düzeyleri ve in 
vitro kanama zamanlar  aras ndaki ili kiler ince-
lenmi tir. Toplam 175 sa l kl  gönüllüden elde 
edilen sonuçlar O kan gurubunda vWF antijeni 
(p= 0.001) ve ristosetin kofaktör aktivitesinin (p< 
0.001) di er kan guruplar na göre bariz olarak 
daha dü ük, kollajen/ADP kapanma zaman n n 
ise daha yüksek oldu unu (p= 0.015) ortaya koy-
mu tur. Kollajen/ Kollajen/ ADP kapanma za-
man n n vWF antijen (r= - 0.42, p< 0.001) ve 
ristosetin kofaktör aktivitesi (r= - 0.39, p= 0.001) 
düzeylerinden etkilendi i ba lant  analizleri ile 
belirlenmi tir. 

TROMBOT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURA TEDAV S NDE 

PLAZMAFEREZ UYGULAMASI SO-
NUÇLARIMIZ: 

. Aydo du, K. Ç k m, E. Kaya, . Kuku, A. Erkurt, H. 
avl , M. Özgül. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar ve 
Hematoloji Bilim Dallar , Turgut Özal T p Merkezi, 
Malatya. 

Trombotik trombositopenik purpura(TTP); 
mikroanjiyopatik hemolitik anemi, 
trombositopeni, böbrek yetmezli i, ate  ve nöro-
lojik bozukluklar n birlikte oldu u bir hastal kt r. 
Farkl  semptomlar  nedeniyle hastalar birçok kli-
nik taraf ndan takip edilmektedir. Bu nedenle TTP 
tedavisi ve komplikasyonlar  hakk nda geni  bil-
gimiz yoktur. Ayr ca tan da kullan lan kriterlerin 
her zaman bir arada bulunmay , tan  koymada 
zorluklara ve tedavinin yanl  uygulanmas na yol 
açmaktad r. Bu tür yanl l klar gidermek için has-
tanemizde bir y l önce TTP tan s nda ve tedavi-
sinde standart bir protokol geli tirilip, hastalar -
m z buna göre takip edildi. Bu protokole uygun 
son bir y l içinde hastanemizde düzenli tedavi ve 
takipleri yap lan sekiz hastan n dökümleri ince-
lendi. Hastalar m z n ya  ortalamas  34.5 ±17.6 
(19-66) y l olup, yedisi kad n biri erkek idi. Tan  
kriterleri olarak sekiz hastada da trombositopeni, 
laktat dehidrogenaz (LDH) yüksekli i, be  hasta-
da böbrek yetmezli i, be  hastada nörolojik bo-
zukluklar tesbit edildi. Hastalar n ba vuru an nda 
ve tedavi sonucundaki LDH ve trombosit sonuç-
lar  tabloda verilmi tir. 
#Image18.jpg# 
Trombosit say s  >100 000/ml olan, AST, ALT, 
LDH seviyeleri normale dönen, böbrek fonksiyon-
lar  ve nörolojik bulgular  düzelen hastalar 
remisyonda kabul edildi. Alt hasta ortalama 13(5-
27) gün süreyle takip edildi. Hastalara ortalama 
dört(0-8) plazmaferez uyguland . Plazmaferez 
s ras nda hastalara taze donmu  plazma kullan l-
d . Yedi numaral  hasta tan  konulduktan hemen 
sonra plazmafereze haz rlan rken 
trombositopeniye ba l  intrakraniyal hemoraji, 
alt  numaral  hasta ise ikinci plazmaferez s ras n-
da kalp durmas  nedeniyle öldü. Bir hastada her 
plazmaferez sonras nda allerjik reaksiyon geli ti 
ve semptomlar anti-histaminik tedavi ile düzeldi. 
Yine ayn  hastada ikinci plazmaferez sonras  
tetanik kas lmalar oldu. Hasta kalsiyum ile tedavi 
edilerek di er plazmaferezler öncesi kalsiyum 
deste i ile i lemlere devam edildi. Bir hastada 
plazmafereztedavisi sonras , femoral vene yerle -
tirilen katetere ba l  olarak, derin ven trombozu 
geli ti. Hastaya anti-koagülan tedavisi uyguland  
ve hastal geriledi. lk sonuçlar n  bildirdi imiz 
bu çal ma plazmaferezin TTP tedavisinde yararl  
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oldu unu göstermektedir. Hastal n aciliyeti 
nedeniyle tan  ve tedavisinin tek bir ekip taraf n-
dan yap lmas n n uygun oldu unu dü ünüyoruz. 

TROMBOS T FONKS YON BOZUK-
LUKLARI VE VON WILLEBRAND 
HASTALI ININ TARANMASINDA 
PFA 100 C HAZININ RASYONEL 
KULLANIMI: SON ANAL Z: 

Y. Büyüka k, S. Karaku 1, H. Koço lu, S. Aksu, H. 
Göker, . C. Haznedaro lu, D. Özatl 2, N. Say nalp, O. . 
Özcebe, . Kirazl , S. V. Dündar. 

Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi,  
1Ba kent Üniversitesi T p Fakültesi ve 2SSK E itim ve 
Ara t rma Hastanesi Hematoloji Bölümleri, Ankara. 

Primer hemostaz bozuklu u üphesi ile refere 
edilen 205 hastada trombosit agregasyon testleri 
ve von Willebrand faktör düzeylerinin yan nda 
PFA 100 cihaz  ile in vitro kanama zamanlar  da 
incelendi. De i ik kollajen/ epinefrin ve 
kollajen/ADP kapanma zamanlar  (KEKZ ve 
KAKZ) için duyarl l k, özgüllük, pozitif ve negatif 
kestirim de erleri hesaplanarak cihaz için en uy-
gun kullan m stratejisi geli tirilmeye çal ld . 
KEKZ için üst s n r de er 150 sn olarak al nd n-
da en uygun duyarl l k (% 90), özgüllük (% 85.2), 
pozitif (% 82.6) ve negatif (% 91.6) kestirim de er-
leri elde edildi. Bu ekilde bütün von Willebrand 
ve Glanzmann trombastenisi hastalar  saptanabi-
liyordu (sensitivite= % 100). Bu hastalar n tü-
münde hem KEKZ, hem de KAKZ de erleri uza-
m t . Buna kar l k, trombosit sal n m bozuklu u 
olan hastalar için PFA 100 cihaz n n duyarl l  % 
81.6 idi. KAKZ, bu hastalar n % 63.9`unda normal 
saptand . Dü ük hemoglobin konsantrasyonu 
olan ki ilerde cihaz n özgüllük ve pozitif kestirim 
de erlerinde azalma oldu u gözlendi. 

HEMOF L K HASTALARDA 
HBSAG, ANT -HBs VE ANT HCV 
PREVALANSI: 

F. Kayatürk, N. Bavbek, E.Uz, A. Karg l , T. Aydo an, A. 
Ko ar. 

ç Hastal klar  Anabilim Dal , Fatih Üniversitesi Has-
tanesi, Ankara. 

Hemofilik hastalarda kan ve kan ürünleriyle B ve 
C tipi hepatit virüs geçi leri halen önemini koru-
maktad r. 1999-2002 y llar  aras nda Fatih Üniver-

sitesi Hastanesine ba vuran hemofili A, hemofili 
B, von Willebrand Hastal  ve 
hipofibrinojenemisi olan 70 hasta bu çal maya 
al nm t r. Hastalar hayatlar  boyunca kaç ünite 
taze donmu  plazma ve taze tam kan ald klar  
yönünden sorguland . Son 3 ay içerisinde HBs Ag, 
anti-HBs ve antiHCV testlerini yapt rmayan has-
talardan HBs Ag, antiHBs, anti-HCV testleri is-
tendi. Anti-HCV pozitif hastalardan HCV RNA 
testi istendi. Hastalar n ya  ortalamas 27.4±10.2 
olarak bulundu. Hastalar n 65`i erkek (%92.9), 5`i 
kad nd  (%7.1). Hastalar n 58`inde (%82.9) hemo-
fili A, 6`s nda hemofili B (%8.6), 5`inde von 
Willebrand Hastal  (%7.1), 1`inde (%1.4) 
hipofibrinojenemi vard . Hastalar n 31`i (%44.3) 
hayatlar n n herhangi bir döneminde hepatit B 
virüsü ile kar la m lard  (Tablo 1). Anti-HCV 
pozitif hastalar n 8`inde HCV RNA bak lm  bun-
lardan 7`sinde pozitif olarak bulunmu tu ve bun-
lar n 4`ü kronik aktif hepatit nedeniyle interferon 
tedavisi al yordu. Anti-HBs pozitif 18 hastan n 
4`ünde (%5.7) ayn zamanda anti-HCV`de pozitif-
ti. HBs Ag pozitif 13 hastan n 4`ünde (%5.7) anti-
HCV pozitifti. Toplam 70 olgunun 8`i (%11.4) hem 
hepatit B hem de hepatit C virüsü ile kar-

la m lard . Anti-HCV pozitifli i ile taze don-
mu  plazma kullan m  (P< 0.001) ve taze tam kan 
kullan m  (P< 0.02) aras nda istatistiksel olarak 
anlaml  bir ili ki oldu u saptand (Tablo 1). Sonuç 
olarak ülkemizdeki hemofilik hastalar n %62.9 
gibi büyük bir oran n n, virüs taramas  yap lma-
dan verilen kan ve kan ürünlerine ba l  hepatit B 
veya C virüsü ile kar la m  olduklar  saptand . 
#Image17.jpg# 

SOL D TÜMÖRLÜ HASTALARDA 
H PERKOAGÜLOB L TE, DO AL 
ANT KOAGÜLAN DÜZEYLER  VE 
APC REZ STANSI : 

.A da , O.Türken, A.Öztürk, Y.Küçükardal , 
E.G.Kandemir, M. Yaylac . 

GATA H.Pa a ç Hastal klar Servisi,GATA 
H.Pa aT bbi Onkoloji Servisi GATA H.Pa a Hematoloji 
Servisi, stanbul. 

Kanserli hastalarda olu an hiperkoagülobilitenin 
nedenleri aras nda do al antikoagülan düzeyle-
rindeki dü- üklük, aktif protein C (APC) rezistan-
s  da say lmaktad r. Çal mam zda kanserli olgu-
larda hiperkoagülobilite ile do al antikoagülan 
düzeyi ve APC rezistans  oran  ara t r lm t r. 
Çal maya al nan solid tümörlü olgulardan (n 
=41) doppler ultrasound ile 2 (%5) hastada derin 
ven trombozu saptan rken, kontrol grubunda 
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(n=20) derin ven trombozu olgusuna rastlanmad . 
Hasta grubunda protein C (PC) (%53±27), kontrol 
grubundan (%101±33) anlaml  olarak dü ük bu-
lundu (p<0.001). Protein S (PS) de hasta grubunda 
(%51±24) kontrol grubundan (%98±25) anlaml  
olarak (p<0.001) dü ük bulunurken, antitrombin 
III (ATIII) için anlaml  bir farkl l k tespit edilmedi 
(p>0.05). D-dimer düzeyleri hastalarda kontrol 
grubundan anlaml  olarak yüksek bulundu 
(p<0.05). D-dimer pozitif hastalar n ya  ortalama-
lar  D-dimer negatiflerden yüksek bulunurken, PS 
ölçümü D-dimer pozitiflerde dü ük tespit edildi 
(p<0.05). Fibrinojen, trombosit ve protombin za-
man  ölçümleri kontrol grubundan anlaml  olarak 
yüksek bulundu (p<0.05). leri evre kanser olgula-
r nda fibrinojen düzeyinin dü ük evreli kanser 
olgular ndan daha yüksek oldu u tespit edildi. 
APC rezistans oran  kanserli hastalarda 
(1.75±0.38) kontrol grubundan (2.44±0.42) anlaml  
olarak (p<0.001) dü ük tespit edildi. APC rezis-
tans , kanserli hastalar n %54`ünde, kontrol gru-
bunun ise %5`inde tespit edildi. Sonuç olarak, 
kanserli hastalarda fibrinojen düzeyi ve trombosit 
say m yüksek, APC rezistans  ile do al 
antikoagülanlardan PC ve PS dü ük, ATIII nor-
mal, koagülasyon aktivitasyonunun özgün belir-
teçlerinden D-dimer ise yüksek oranda pozitif 
bulundu. Bu prokoagülan durumlar n erken dö-
nemde tespit edilip uygun proflaktik tedavinin 
uygulanmas , kanser hastalar n n mortalite ve 
morbiditesi üzerine olumlu katk da bulunabilir. 

PSOAS Ç  VE NTRAABDOM NAL 
YAYGIN KANAMASI OLAN NH -
B TÖR GEL M  A IR B R HE-
MOF L  A VAKASI: 

O. Ayy ld z, A. I kdo an, S.Batun, M. Söker1, E. 
Müftüo lu. 

Hematoloji Bilim Dal , Pediatrik Hematoloji Bilim 
Dal . Dicle Üniversitesi T p Fakültesi, Diyarbak r. 

nhibitör geli imi Hemofili A vakalar nda önemli 
sorunlardan biridir. Bu durumlarda yüksek doz 
faktör VIII, rekombinan Faktör VIIa veya Faktör 
VIII inhibitör baypass aktivatörü (FE BA) tek ba-

na veya kombine olarak kullan labilmektedir. 
Burada acil klini ine ok bulgular , 5 gr/dl he-
moglobin de eri , kar nda yayg n hassasiyet ve 
sa  orta ve alt kadran boyunca ele gelen ,s n rlar  
belirsiz, sert kitle imaj  ile ba vuran aPTT : 106 sn, 
Faktör VIII :%0, nhibitör düzeyi 14 Bethesda Üni-
tesi olan 42 ya- nda Hemofili A olgusu sunula-
cakt r. Çekilen acil bat n komputerize tomografi-
sinde bat n içi ve psoasta kanama bulgular  göste-

rildi. Hastaya acil kan transfüzyonu yan nda 100 
U/kg günde 2 kez FE BA ve Faktör VIII 50Ü/kg 
günde 2 kez olmak üzere ba land .4 gün süreyle 
tedavisi verilen hastade genel durum düzeldi, 
vital bulgular ve hematolojik parametreleri topar-
land . mmune tolerans indüksiyonu planlanan 
hasta iyle erek taburcu edildi. Bu olguyu sunma-
m zdaki amaç Hemofili A da inhibitör geli imi ve 
tedavisine dikkat çekmektir. 

ALFA-1 ANT TR PS N EKS KL , 
YEN DO ANIN GEÇ HEMORAJ K 
HASTALI ININ GÖZDEN KAÇAN 
B R NEDEN  OLAB L R M ?: 

T. Sipahi, C. Kara, B. Tavil, A. nci, A. Oksal. 

Dr. Sami Ulus Çocuk Hastanesi, Ankara. 

Yenido an n geç hemorajik hastal  (YDGHH) 
genellikle ya am n ikinci haftas nda göbek kordo-
nu veya topuktan kanaman n uzun sürmesi ile 
tan  konulabilen vitamin K eksikli i sonucu geli-
en bir hastal kt r. YDGHH`n n en s k 

prezentasyon ekli intrakraniyal kanama olup, 
genellikle görülme oran  %40-60 civar ndad r. 
Alfa-1 antitripsin eksikli i de çok nadir olarak 
YDGHH eklinde prezente olabilir. Burada ilk kez 
iki haftal k iken umblikal korddan kanamas  olan, 
ancak tedavi almayan, üç ayl kken geçirdi i 
gastrointestinal kanama nedeniyle lokal bir hasta-
nede YDGHH tan s  alan bir erkek hasta sunul-
mu tur. Bir ya nda iken sar l k ve kar n i li i 
ikayetleri ile hastanemize ba vurdu unda, fizik 

muayenesinde 4cm hepatomegalisi olan hasta, 
yap lan laboratuvar tetkikleri ve karaci er biyop-
sisi sonucunda alfa-1 antitripsin eksikli i tan s  
alm t r. Sonuç olarak bu vaka ile YDGHH`n n 
potansiyel nadir bir nedeni olarak alfa-1 
antitripsin eksikli inin de hat rda tutulmas  ge-
rekti i vurgulanmak istenmi tir. 

AFEREZ UYGULANAN 
DONÖRLERDE KOAGULASYON 
PARAMETRELER NDEK  DE -

KL KLER: 

M. Y lmaz, M. Sönmez, S.S. Kart , Z. Yayl , Y.Karayavuz, 
E. Oval . 

Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Hematolo-
ji Bilim Dal  
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Aferez, donasyon ve tedavi amac  ile yayg n ola-
rak kullan lan güvenli bir i lemdir, komplikasyon 
oran  dü üktür (%4.8) ve ço u iyi tölere edilebilen 
geçici sorunlard r. Aferez uygulanan donör veya 
hastalarda fatal komplikasyonlar ise son derece 
nadirdir (%0.003-0.02). Klini imizde donasyon 
amaçl  plazmaferez uygulanan sa l kl  bir 
donörde, plazmaferezi takiben 7 saat sonra mortal 
seyreden yayg n serebral arteryel tromboz ortaya 
ç kmas  nedeniyle bu çal may  planlad k ve 
aferez uygulanan do- nörlerde aferez sonras  
koagulasyon parametrelerindeki de i iklikleri 
ara t rd k. Aferez uygulanan 29 hastadan (26 
tromboferez, 3 plazmaferez) i lem öncesi ve 
sonras protrombin zaman  (PT),parsiyel 
tromboplastin zaman (PTT), protein C, protein S, 
Antitrombin-3, Faktör V, faktör VII, faktör VIII, 
faktör IX, faktör X ve fibrinojen seviyeleri çal ld . 
Tromboferez yap lan donörlerde; PTT aferez ön-
cesi ile k yasland nda aferez sonras nda 
anlaml oranda uzun bulundu, PT`de aferez sonra-
s nda öenmli bir uzama saptanmad . Tromboferez 
sonras nda plazma protein C, protein S, 
antitrombin-3, faktör V, faktör VII, faktör VIII, 
faktör IX, faktör X ve fibrinojen düzeylerinde bir 
azalma olmakla beraber sadece protein S seviyele-
rindeki azalma istatistiksel olarak anlaml  bulun-
du. Plazmaferez yap lan 3 hastada ise veriler ista-
tistik yap lamayacak kadar az olmakla beraber 
sonuçlar tromboferez sonuçlar na paraleldi ve 
protein S seviyelerinde belirgin azalma mevcuttu. 
Literatürde aferez sonras  plazma antitrombin3, 
plazminogen, protein C seviyelerinin azald n  
bildiren yay nlar mevcuttur. Buna kar n baz  
yay nlar trombosit say s n n, faktör II, V, VII, VIII, 
IX seviyelerininazald n  ve PT, PTT de erlerinin 
uzad n  göstermektedir. Genel kan  koagulan ve 
antikoagulan sistemlerdeki bu de i ikliklerin 
kanama veya kanama e iliminden ziyade 
tromboza yol açabilece i yönündedir. Bizim veri-
lerimizde literatürdeki verilerle benzerdir. Ço u 
donörde tromboferez nedeniyle, dü ük volümlü 
aferez yap lmas na ra men koagulasyon paramet-
relerinde önemli de i iklikler izlenmi tir. Çal -
man n daha çok say da ve daha büyük volümlü 
aferez uygulanan donörlerde yap lmas ile daha 
sa l kl  sonuçlar n elde edilmesinin mümkün 
olaca n  dü ünmekteyiz. 

BEHÇET HASTALI INDA FAKTÖR 
V LE DEN, PROTROMB  N 
G20210A MUTASYONLARI VE PAI-
1 GEN  4G/5G GENOT P N N 
TROMBOZ GEL MES NDEK  RO-
LÜNÜN ARA TIRILMASI: 

G. Balta, A. Boyvat, Ç. Altay, A. Gürgey. 

Çocuk Sa l  Enstitüsü ve Pediatrik Hematoloji Ünite-
si, Hacettepe Üniversitesi ve Dermatoloji Anabilim 
Dal , Ankara Üniversitesi 

Behçet hastal  kronik bir sistemik vaskulit olup, 
s kl klatromboz geli imine neden olur. Bu çal -
man n amac , Faktör V Leiden, Protrombin 
G20210A mutasyonlar ve Plasminojen Aktivatör 
nhibitör-1 (PAI-1) geni promotor bölgesinde bu-

lunan 4G/5G polimorfizminin Behçet hastal n-
da tromboz geli mesi üzerindeki rolünü ara t r-
makt r. Çal ma, aralar nda akrabal k bulunma-
yan 50 Behçet hastas  üzerinde yap lm t r. Hasta-
lar tromboz öyküsünün bulunup bulunmamas na 
göre iki gruba ayr lm t r. Grup 1`de tromboz 
öyküsü olan 27 hasta, Grup 2`de herhangi bir 
tromboz öyküsü bulunmayan 23 hasta yer almak-
tad r. Çal mada, Grup 1`de yer alan 27 hastan n 
9`unda (%33) Factor V Leiden mutasyonu bulun-
mas na kar n (sa l kl  populasyonda %7.1), hiç 
bir vakada Prothrombin G20210A mutasyonuna 
rastlanamam t r (kontrolde %2.2). Öteyandan, bu 
grupta yer alan hastalar n %23`ünde 4G/4G 
genotipi oldu u belirlenmi tir (sa l kl  
populasyonda %26). Buna kar n, Grup 2`de yer 
alan 23 hastan n sadece 2`sinde (%9) Factor V 
Leiden mutasyonu ve 1 hastada da (4%) 
Protrombin G20210A mutasyonu saptanm t r. 
Grup 2`deki hastalar n %30.5`i 4G/4G genotipini 
ta maktad r. Trombozlu (Grup 1) ve trombozsuz 
(Grup 2) hastalar Factor V Leiden mutasyon s kl -

 aç s ndan kar la t r ld nda aradaki fark ista-
tistiksel olarak önemli bulunmu tur (OR: 5.3; %95 
GA: 1.027.5). Grup 1`deki Factor V Leiden s kl  
normal populasyondaki s kl kla kar la t r ld n-
da da aradaki fark istatiksel olarak anlaml d r 
(p<0.05). Trombozlu ve trombozsuz grubun 
Protrombin G20210A ve PAI-1 geni 4G/4G 
genotipleri aç s ndan birbirleri ve normal 
populasyonla kar la t r lmas ndan istatistiksel 
olarak anlaml bir sonuç elde edilemememi tir. Bu 
durum, Prothrombin G20210A ve 4G/5G 
genotiplerinin Behçet hastal nda tromboz geli-
iminde rolünün bulunmad n  göstermektedir. 

göstermektedir. Bu çal man n sonuçlar , 
thrombofilik faktörlerden yaln zca Factor V 
Leiden mutasyonun Behçet hastal ndaki 
tromboz geli iminde önemli rol oynayabilece ine 
ve bu mutasyonun tromboz geli tiren Behçet has-
talar nda taranmas n n yararl  olabilece ine i aret 
etmektedir. 

H PERT RO D  VE 
H POT RO D DE PLAZMA DOKU 
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FAKTÖRÜ YOLU NH B TÖRÜ 
(TFPI) DÜZEYLER N N DE ER-
LEND R LMES : 

M.A. Özcan, A. Çömlekçi1, F. Demirkan, F. Yüksel, T. 
Demir, . Sar , G.H. Özsan, F. Vural, S. Ye il1, B. Ündar. 

Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , Endokrinoloji Bilim 
Dal 1, Dokuz Eylül Üniversitesi T p Fakültesi, zmir. 

Tiroid fonksiyon de i kenliklerinde koagülasyon 
ve fibrinolitik sistemde farkl  bozukluklar göz-
lenmektedir. Hipertiroidide tromboza yatk nl k, 
hipotiroidide ise kanamaya e ilim söz konusudur. 
Doku faktörü yolu inhibitörü (TFPI) koagülasyon 
kontrolünde önemli rol üstlenen, farkl  patolojik 
durumlarda trombotik süreç ile ili kilendirilen bir 
proteindir. Doku plazminajen aktivatörü (tPA) ve 
plazminajen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1), 
fibrinolitik sistemin de erlendirilmesinde önemli 
parametrelerdir. Hipertiroidili 10 hasta, 
hipotiroidi ve subklinik hipotiroidili 10 hastada ve 
16 sa l kl  kontrolde plazma total TFPI, serbest 
TFPI, tPA ve PAI-1 düzeyleri ELISA ölçümleri ile 
de erlendirildi. Hipertiroidili hastalarda, kontrol 
grubu ile kar la t r ld nda serbest TFPI düzey-
leri anlaml olarak yüksek bulundu (24,12±5.46 vs 
18,31±5,40; p<0.0001). Bu iki grupta PAI-1 düzey-
leri kar la t r ld nda, hipertiroidili hastalarda 
anlaml  yükseklik saptand (80,82±32,63 vs 
46,03±27,24; p<0.03). Takiplerinde tedavi sonras , 
ötiroid hale gelen hasta gruplar nda TFPI, tPA ve 
PAI-1 ölçümleri tekrarland . Hipertiroidi grubun-
da total TFPI, serbest TFPI, tPA ve PAI-1 düzeyle-
rinin belirgin olarak dü tü ü gözlendi (p<0.05). 
Tiroid fonksiyonlar ve logTSH ve TFPI düzeyleri 
aras nda anlaml  bir korelasyon belirlendi 
(p<0.02). Vasküler hasar ile ili kili koagülasyon 
için önemli bir gösterge olan serbest TFPI düzey-
leri trombozun s k olarak gözlendi i 
hipertiroidide, patogenezin önemli bir göstergesi 
olabilir. Tedavi ile ötiroidinin sa lanmas  sonras  
hem metabolik durum hem de TFPI düzeylerinin 
dü mesi ile vasküler komplikasyon riski azalt la-
bilir. 

D ABETES MELL TUS ED NSEL 
APC D RENC NE YOL AÇAR MI: 

N. Tiftik1, G. Polat2, A. Yazar1, C. Pata1, E. Akbay1, O. 
Ulu1, K. Sezer1, E. Alt nta 1, A. K yk m1, K. Konca1, U. 
Atik2. 

ç Hastal klar  Ana Bilim Dal *, 
Biokimya Ana Bilim Dal 2, Mersin Üniversitesi T p 
Fakültesi, Mersin 

Diabetes mellitus hastalar nda kardiyovasküler 
hastal k geli im nedenlerinden biri de artm  
koagülabilitedir. Genel popülasyonda, aktive 
protein C (APC) direncinin tromboz geli imi için 
en s k risk faktörü oldu u ve 
kardiyovaskülerhastal k riskini de artt rd  bi-
linmektedir. APC direncinin en s k sebebi, faktör 
V Leiden mutasyonlar d r. Faktör V Leiden mu-
tasyon olmaks z n antifosfolipit antikor sendro-
mu, oral kontraseptif kullan m  ve gebelik gibi 
durumlar edinsel APC direncine neden olabilir. 
Diabetes mellituslu hastalarda APC direncinin, 
h zlanm  ateroskleroz ve hiperkoagülabl duruma 
katk s  bulunup bulunmad  ile ilgili literatürde 
net bir veri yoktur. Çal madaki amac m z, 
diabetik popülasyonda; a)APC direnci s kl n n 
belirlenmesi, b)Varoldu u bilinen artm  
koagülabilite durumuna APC direncinin katk s -
n n ara t r lmas d r. Çal mada iki grup olu tu-
ruldu. Diabet gru- buna 115, kontrol grubuna ise 
ya  ve cinsi uyumlu diyabeti olmayan 122 hasta 
al nd . APC sensitivite oran (APC-SO), APC`li ve 
APC`siz aktive parsiyel tromboplastin zaman  
(APTT) ölçümlerinin oran na dayand r ld . 
APCSO< 2,0 olan sonuçlar, APC direnci olarak 
de erlendirildi. Diabet ve kontrol grubu APC-SO 
ortalamalar  aras nda istatiksel bak mdan anlaml  
fark saptand  (Diyabetik: 2,28±0,432, Diyabetik 
olmayanlar: 2,63±0,563; P=0,001). APC direnci 
diabet grubunda 18 (%15,6), kontrol grubunda 11 
hastada (%9,1) tespit edildi. Sonuç olarak, 
diabetes mellituslu hasta popülasyonunda edinsel 
APC direnci oran , di er hasta gruplar na göre 
daha yüksektir. Bu bulgu, diyabetik popülasyon-
daki artm  kardiyovasküler hastal k s kl  için 
ilave bir risk faktörü olabilir. Bu sonucun daha 
anlam kazanmas  için olgu say s n n artt r lmas , 
faktör V Leiden mutasyonu bak lmas ve klinik 
korelasyon için prospektif çal ma düzeni olu tu-
rulmal d r. 

ÇOCUKLUK ÇA I SEREBRAL 
TROMBOZLARININ GEL  M NDE 
MTHFR GEN  C677T VE PAI-1 GEN  
4G/5G POL MORF ZMLER N N 
ROLÜ: 

H. E.Özyürek, G. Balta, A. De erliyurt, S. Aysun, A. 
Gürgey. 

Hematoloji ve Nöroloji Üniteleri, hsan Do ramac  
Çocuk Hastanesi, Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi, 
Ankara. 

Bu çal man n amac , çocukluk ça  serebral 
trombozlar n n geli iminde genetik risk faktörleri 
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ve altta yatan hastal klar n rolünü belirlemektir. 
MTHFR C677T mutasyonu, PAI-1 geni 4G/4G 
genotipi, FVL ve PT G20210A mutasyonlar , top-
lam 104 serebral trombozlu çocukta çal lm  ve 
185 sa l kl  kontrolle kar la t r lm  olup, elde 
edilen bulgular u ekildedir. MTHFR C677T mu-
tasyonu, 53 serebral trombozlu çocu un 6`s nda 
(%11,3) ve 185 kontrolün 8`inde (%4,3) homozigot 
olarak bulunmu tur. Bu iki grup aras nda 
istatiksel olarak anlaml  bir fark bulunmam t r 
(OR:2,6 %95 CI:0,83-8,2). PAI-1 geni 4G/4G 
genotipi ise, serebral trombozlu 56 çocuktan 13 
`ünde (%22,8) ve 185 kontrolün 54`ünde (%29,2) 
gözlenmi tir. Bu iki grup aras nda istatiksel olarak 
önemli fark bulunmam t r (OR: 0,78 %95 CI: 0,35-
1,73). FVL mutasyonu, 104 çocu un 19`unda 
(%18,2) ve 81 kontrolün 6`s nda (%7,4) pozitif 
olarak saptanm  olup istatistiksel olarak anlaml  
bir fark bulunmam t r (OR: 8,9 %95 CI: 0,05-0,65). 
PT G20210A mutasyonu s kl  aç s ndan da hasta 
(%4,9) ve kontrol (%2,5) gruplar  aras nda istatis-
tiksel olarak önemli bir fark gözlenmemi tir (OR: 
0,7 %95 CI: 0,78-0,8). Çal lan bu dört genotipin 
birbiriyle önemli bir etkile iminin olmad  sap-
tanm t r. Enfeksiyon (%22) ba ta olmak üzere, 
hastalar n %54,8`inin en az bir tane altta yatan 
hastal n n oldu u bulunmu tur. Çal maya al -
nan 12 yenido an n 9`unda (%75) perinatal 
hipoksi bulundu u görülmü tür. Bu çal man n 
sonuçlar , MTHFR C677T, PT G20210A 
mutasyonlar ve PAI-1 4G/4G genotipinin çocuk-
luk ça  serebral tromboz geli iminde rolü olma-
d n , FVL mutasyonunun önemli bir genetik risk 
faktörü say labilece ini, enfeksiyon, perinatal 
hipoksi gibi baz  altta yatan hastal klar önlenebi-
lirse, serebral tromboz görülme s kl n n azala-
ca n  göstermektedir. 

SOSYAL GÜVENCES Z VE YÜKSEK 
T TRAJDA NH B TÖRLÜ B R 
HEMOF L  HASTASINDA 
FEMORAL S N R BASISI LE SEY-
REDEN L OPSOAS 
HEMATOMUNUN TEDAV S  VE 
ZORLUKLAR: 

K. Kavakl , D. Y lmaz, C. Balkan, Y. Ayd nok, B. 
Bileno lu. 

Ege Hemofili Merkezi, Pediatrik Hematoloji Bilim Dal , 
Ege Üniversitesi T p Fakültesi, Bornova, zmir 

nhibitör geli imi hemofili tedavisinde s k rastla-
nan ve en ciddi komplikasyondur. Uygulanan 
faktöre kar  antikor geli imi verilen tedavinin 

etkin olmas n  engellemektedir. Ciddi kanamalar-
da hastalar n hayat  tehlike alt na girmektedir. 
Ülkemiz gibi hemofili hastalar n n bile sosyal 
güvence sorunu nedeniyle yeterince faktör kulla-
namad  geli mekte olan ülkelerde inhibitör te-
davisinde kullan lan PCC, APCC ve rFVIIa gibi 
ajanlardan rasyonel olarak yararlanmak çok zor-
dur. Sunaca m z olgu FVIII düzeyi % 1 olan ve 
yüksek titrajl  inhibitör (40 BU/ml) nedeniyle Ege 
Hemofili Merkezinde 10 y ld r takip edilen 21 ya- 

nda bir Hemofili A hastas d r. Olguda inhibitör 
6 y l önce saptanm  olup SSK`l  oldu u dönemde 
2 y l kullan lan immun tolerans tedavisi (haftada 2 
kez 500-1000 IU FVIII)sonras nda titraj 4 BU iken 
güvencesini yitirdi i son 2 y lda, 40 BU idi. Olgu 
otobüsten inerken dü mesiyle birlikte sol kas k 
bölgesinde ve bacakta iddetli a r  ve uyu ma 
yak nmas yla ba vurdu. Geldi inde 48 saat geç-
mi ti. So uk uygulama ve Novaljinden yarar 
görmeyen olguda sa  kalça ekleminde fleksiyon 
k s tl l  ve sol kas kta hematom palpe edildi. US 
ile 6X12 cm çap nda iliopsoas hematomu saptan-
d . Güvencesi olmad ndan BT/MR çekilemedi. 
Klinik ve nörolojik bulgularla femoral sinir bas s  
dü ünüldü. EMG uygulanamad . Acil tedavi 
endikasyonukonuldu ancak HR tipte inhibitör 
nedeniyle faktör konsantresi kullan lmad . Gü-
vencesiz hastada Ege Hemofili Derne inden üc-
retsiz temin edilen PCC (Kaskadil/ LFB-Fransa) 
kullan ld . 65 kg`luk hastaya 24 saat aralarla 2.000 
IU/gün dozlarda 30 dk. nfüzyonlar 4 doz uygu-
land . Toplam 8.000 IU kullan lmas na kar n k v-
rand r c  a r s nda azalma olmad . Transamin 
kombine olarak 3X2 kapsül kullan ld . A r lar  
için IV Novaljin yan nda Mesulid tablet 3X1 doz-
da kullan ld . Yan t al namamas üzerine o dö-
nemde FEIBA ve NovoSeven Türkiyede olmad -

ndan ve yurt d ndan da temin edilemedi in-
den Yüksek Doz Kortizon tedavisi planland . 3 
gün ardarda 1gr/gün Metil Prednizolon (Prednol 
Flakon)IV infüzyonla uyguland . Tedavinin 2. 
günü a r s  azald  ve giderek kayboldu. Steroid 
tedavisi orale 100 mg. olarak geçildi. Ancak ertesi 
gün hematemez izlendi ve Hb 8 gr.`a indi. Kan 
transfüzyonu yap ld . Bir hafta sonraki US`da 
hematom belirgin gerilemi ti ve titraj 10 BU idi. 
Hematemez yinelemedi. Melena 3 gün sürdü. 3.ay 
US kontrolunde ise hematom kayboldu. Sosyal 
güvenceli de olsa inhibitörlü hastalar n tedavisi 
yeni ç kan ilaçlara (FEIBA, NovoSeven) ra men 
çok büyük sorun olmaya devam etmektedir. Bu 
olgu nedeniyle adjuvan olarak kullan labilecek 
yüksek doz steroid tedavisinin ba ar s na ve 
olas yan etkilerine dikkat çekmek istiyoruz. 
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MESANE KANSERL  B R HASTADA 
FAKTOR XI EKS  KL  : 

S. Da da , A. Gökmen Aköz, G. Özet, Z. Ak , N. Güler, 
M. Y lmaz. 

S. B. Ankara Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi 
Hematoloji Klini i, Ankara. 

Konjenital faktör XI eksikli i intrensek yolu etki-
leyen, otozomal resesif geçen herediter bir kana-
ma hastal d r. Yahudi rk  d nda çok nadir 
görülür. Baz  otoimmün hastal klar, malignensiler 
ve enfeksiyonlar s ras nda veya konjenital faktör 
XI eksikli i olan hastalara plazma infüzyonu son-
ras  akkiz inhibitörler geli ebilir. Faktör XI eksik-
li i olan hastalarda kanama e ilimi benzer faktör 
düzeylerine sahip hastalar aras nda çok fazla fark-
l l k gösterir. Bunun nedeni tam olarak anla la-
mam t r. Faktör XI aktivitesinin %15`in alt nda 
olmas  durumunda iddetli eksiklik söz konusu-
dur. Bu hastalarda özellikle yüksek fibrinolitik 
aktiviteye sahip bölgeleri içeren cerrahi 
müdaheleler sonras  iddetli kanamalar ortaya 
ç kabilir. Burada 46 ya nda hematüri ikayetiyle 
hastaneye ba vuran ve mesane kanseri tan s  ko-
nan bir erkek hastada yap lan tetkikler s ras nda 
tesadüfen ortaya ç kar lan iddetli faktör XI eksik-
li i vakas ndan yola ç k larak faktör XI eksiklikleri 
irdelenmi tir. 10 y l önce trafik kazas  sonras  
kolektomi operasyonu geçirmi  ve geçici 
kolektomi aç lm  olan hastada ve akrabalar nda 
herhangi bir kanama hikayesi yoktu.APTT` nin 
134sn. bulunmas  üzerine 1:1 normal plazma ile 
yap lan düzeltme testinde inhibitör tespit edilme-
di. Faktör VIII %155, faktör IX %124 ve faktör XI 
aktivitesi %5`in alt ndayd . Yap lan TUR operas-
yonu sonras  hastada kanama komplikasyonu 
geli medi. Hastan n çok ciddi trafik kazas  ve 
operasyonlar geçirmesine ra men fazla kanama-
s n n olmamas  toplumda faktör XI eksikli i vaka-
lar n n bilinenden çok daha yüksek oranda olabi-
lece ini dü ündürmektedir. 

S ROZLU OLGULARDA FAKTÖR 
VII VE KANAMA ZAMANI LE KA-
NAMA OLASILI ININ BEL RLEN-
MES : 

S.Ayaz, S.Yilmaz, N.Mengi 

Giri : Sirozlu olgularda protrombin aktivitesin-
de(PA) azalma, kanama olas l n n artmas na 
neden olur. Bu çal mada, sirozlu olgularda, nor-
mal protrombin aktivitesine ra men, faktör 

VII(FVII) seviyesinin azalmas  ve uzam  kanama 
zaman n n, kanama olas l na etkisi ara t r ld . 
Hastalar ve Yöntem : çal mada 19`u kad n, 31`i 
erkek, klinik, laboratuvar ve ultrasonografik ola-
rak tan  konmu , karaci er biopsi örne inin 
histopatalojik incelemesi ile tan lar  kesinle tiril-
mi , ard k 50 olgu de erlendirildi. Ara t rman n 
ba ms z de i kenleri ya , cinsiyet, Child-Pugh 
skoru, siroz etyolojisi, kanama öyküsü, 
hemogram, hemostaz, faktör VII düzeyi, rutin 
biyokimya, ultrasonografi ve endoskopik bulgu-
lar; ba ml  de i keni kanama olas l  olarak 
belirlendi.Faktör VII düzeyleri otomatik 
koagulasyon sistem(BCS, Dade-Behring, Alman-
ya) ile ölcüldü. Bulgular : Tüm olgular n ya  
ortlamas  48+12 idi. 33 olgu(%66) Child A, 6 ol-
gu(%21)B, 11 olgu (%22) C idi. 17 olguda(%34) 
etiyoloji Hepatit B, 8 olguda((%16) Hepatit C virü-
sü, 5 olguda(%10) portal ven trombozu idi, 4 olgu 
(%8 kriptojenik siroz tan s  ald . Hiçbirinde alkol 
öyküsü yoktu. 5 olguda(%10) hepatoma mevcut-
tu.39 olguda(%78) endoskopik incelemede 
özafagus varisi varken, 11 olguda (%22) varis 
saptanmad . 16 olgunun varis kanma öyküsü 
vard ., 2 olguda izlem süresinde kanad .23 olgu-
da(%46) PA azalm , 11 olguda(%22) kanama 
zaman  uzam , 34 olguda(%68) FVII düzeyi 
azalm t . Tek de i kenli anal zde, yüksek Child 
evresi veya hepatoma varl nda, faktör VII düze-
yi azalmas  ve kanam zaman uzamas  istatistiksel 
olarak anlaml  farkl l k göstermekteydi. PA aktivi-
tesi normal olan 27 hastan n 13`ünde (% 48.1) 
FVII, istatistiksel olarak anlaml  derecede dü ük 
bulundu. Child evresi , PA ve di er parametrele-
rin kanma olas l n  anlaml  derecede etkileme-
di i görüldü. Kanayan olgularda FVII dü üklü ü 
ve kanama zaman  uzamas durumu %100 idi. 
FVII dü üklü ünün kanama olas l n  8 kat art-
t rd  görüldü. Çok de i kenli analizde, sirozlu 
olgularda sadece FVII düzeyi ve kanama zaman -
n n kanama olas l n  anlaml derecede etkiledi i 
görüldü. Sonuç: faktör VII düzeyi dü ük ve/veya 
kanama zaman uzun sirozlu olgularda kanama 
riski ve dolays s  ile mortalite artmaktad r. sirozlu 
olgularda bu iki bozuklu un saptanarak düzel-
tilmesi, kanama olas l n  azaltarak, sa kal m 
süresini uzatabilir. 

HEMOF L  HASTALARINDA NH -
B TÖR NS DANSI: 

V. Çulha, H. K l çda , H. Yücel, Ü. Ezer. 

SSK Ankara Çocuk Hastal klar  E itim Hastanesi. 
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Hemofili; kan n p ht la ma sisteminde yer alan 
faktör VIII ve IX`un kal tsal yoklu u veya fonksi-
yonunun bozuk olmas  sonucu olu an kronik bir 
hastal kt r. Geni X kromozomunun uzun kolunun 
distalinde yer al r ve 186 kilobaz a rl ndad r. 
Hastalar n %95`i nokta mutasyonu gösterirken 
%5`i delesyon eklinde mutasyon gösterirler. 
Hemofililerin en önemli klinik sorunlar ndan biri 
Faktör VIII veya Faktör IX`a kar  inhibitör geli -
mesidir. nhibitör olu umu hemofilinin iddeti, 
ya , genetik, inhibitör ölçümleri aras ndaki süre 
ve replasman tedavisinin tipi gibi pek çok de i i-
me ba l d r. Faktör VIII inhibitörleri IgG s n f nda 
olup, insidans  %18,4 ile %28 aras nda de i ir. 
Hemofili B hastalar nda insidans daha dü ük 
olup, olu an inhibitörler IgG1 ve IgG4 s n f nda-
d r. Daha ciddi klinik problemlere neden olurlar. 
Hala devam etmekte olan çal mam zda 37 hemo-
fili (Hemofili B n:7, Hemofili A n:30) hastada inhi-
bitör titresine bak ld . Hemofili B`de 1 (%14,2), 
hemofili A`da 7 (%23,3) hastada inhibitör düzeyi 
pozitif tespit edildi: Hemofili A hastalar ndan 
Faktör VIII inhibitörü geli en 7 hastan n 3 tanesi 
hafif, 2 tanesi orta, 2 tanesi a r klinik form göste-
riyordu. nhibitör geli en hemofili B hastas  a r 
Hemofili B idi. Çal ma sonuçlar m z literatür ile 
uyumlu bulunmu tur ve hemofili hastalar nda 
inhibitör varl n n önemini vurgulamaktad r. 

FAKTÖR VIII`E KAR I NH B TÖR 
GEL EN B R M DE KANSER OL-
GUSU: 

F. Erdem, . Kiki, H. Kaya, M. Gündo du. 

Hematoloji Bilim Dal , Atatürk Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Erzurum 

Faktör VIII inhibitörleri faktör VIII infüzyonuna 
ba l olarak hemofili A hastalar n yakla k % 5-
20`sinde görülür. Faktör VIII`e kar  antikorlar 
de i ik otoimmün hastal klar, kronik inflamatuar 
hastal klarda, hematolojik malignensilerde, solid 
tümörlerde, dermatolojik hastal klarda ve baz  
ilaçlar n kullan m  s ras nda spontan olarak geli-
ebilir. Non-hemofilik ki ilerde tüm faktörler için 

antikor görülme s kl n n oldukça dü ük bir 
oranda (0.21/1.000.000 y l) ve bunlar n da % 
10`unun malign bir hastal a ba l  oldu u rapor 
edilmi tir. Bu hastalarda görülen kanamalar n 
tedavisinde de i ik tedavi yöntemler ileri sürül-
mü tür. Biz ciddi bir kanama ile ba vuran mide 
kanserli bir hastada faktör VIII inbitörü saptad k. 
Mide kanser nedenli inbitör geli imi nadir olmas  
nedeni ile bu vakay  sunmay  uygun bulduk. Ol-
gu Sunumu 65 ya nda bir erkek hastada, üç hafta 

önce sol kalças nda ve daha sonra her iki kas k 
bölgesinde morart lar olmu . Bir haftad r d k s -
n n rengi siyah gelmeye ba lam . Hasta 1 y l önce 
mide kanserinden ameliyat olmu . 3 kür kemote-
rapi yap lm  (5- FU + folinik asit). Dokuz ayd r 
kemoterapi ve ba ka bir ilaç kullanm yormu . 
Hastan n yak nlar nda ve kendisinde kanama 
bozuklu u yokmu . Hastan n muayenesinde sol 
gluteal bölgede yakla k 15x 18 cm çap nda 
ekimoz ve melana tespit ettik. Hb: 5.5 g/dl, PLT: 
300.000/mm3, aPTT: 87 sn, FVIII aktivitesi % 3.3 
idi. Protrombin ve kanama zaman  normaldi. 
CT`de retroperitoneal, gluteus maksimus ile 
gluteus medius kaslar  aras nda 6x6 cm çap nda 
hematom ve karaci erde metastaz vard . Hasta-
n n 1 y l önce bak lan aPTT de eri normal s n r-
larda idi. FVIII`e kar  inhibitör tespit edildi. Te-
davi olarak siklofosfamid 900mg/gün (bir gün) ve 
prednisolon 100mg/gün (3gün) verildi. Kontrol 
aPTT`si 58.9 sn idi. 15 gün sonra çekilen CT`de 
hematomun çap  azalm t  (6x6 cm`den 4x4 
cm`ye). Hasta kontrole gelmek üzere taburcu 
edildi. 

HEMOF L DE A IZ VE D  SA LI-
I: 

H. Gülen, C. Karada , A. Erbay, B. Davasl , E. Öztürk, 
C. Vergin. 

HematolojiOnkoloji Klini i, Di  poliklini i ve Biyokim-
ya laboratuar , Dr. Behçet Uz Çocuk Hastal klar  E i-
tim ve Ara t rma Hastanesi, zmir 

Günde en az 2 kez di lerin f rçalanmas  ile di , 
di eti ve destek dokular n n sa l kl  olmas  sa la-
nabilir. Gerekti i gibi a z bak m  yap lmad nda 
her insanda görebilece imiz di  ve di eti hastal k-
lar  hemofilik hastalarda daha ciddi sorunlar or-
taya ç karabilmektedir. Hemofili ve di er kal tsal 
koagülopatilerde a z ve di  sa l na yönelik 
giri imsel uygulamalar farkl bir tedavi yakla m  
ve özen gerektirmektedir. Giri imlerde kanama 
riski a r hastalarda özellikle de inhibitörlü hasta-
larda çok önemli bir sorun iken getirece i maddi 
yük de ayr  bir problemdir. Bu çal mada bölü-
mümüzde takip edilen 26 erkek hemofili hasta-
s ndaki a z-di  muayene ve tedavi bulgular  
verilmi tir. Hastalar m z n 10`u (%40) a r hemo-
fili, 8`i (%32) orta ve 7`si (%29.2) hafif tip hemofili 
idi. Yedi hastada (%29.2) inhibitör saptand . 5 
olguda (%83.3) inhibitör titresi 10 BU/ml`nin 
üzerinde idi. Ortalama inhibitör ç k  süreleri 7.0 
± 3.4 y l (3-12 y l , median 6 y l)`d . 11 olguda 
(%42.3) y lda 1-2 , 7 hastada (%29.6) 5 ve üzeri, 4 
hastada (% 15.4) 3-4 kez major kanama ata  göz-



127 

lenirken 4 hastada (%15.4) önemli bir kanama 
problemi olmad  görüldü. Hastalar n periyodik 
oral muayenelerinde 12`sinde (%46.2) normal 
bulgular saptan rken, 12 hastada (%46.2) çürük ve 
2 hastada (%7.7) çürük + a z hijyeni bozuklu u, 
periodontit saptand . Ortalama çürük say s  3 ± 2 
(1-8, median 2) idi. Cerrahi müdahele 6 hastaya 
yap ld . Ortalama 1750 ± 1164 IU (0 - 4000, median 
2000) faktör konsantresi kullan ld . Tedavi süresi 
ortalama 1.5 ± 2 gün (0-2 gün) idi. Bu hastalardan 
2`sinde ayr ca fibrin yap t r c  da kullan ld . Hafif 
hemofilili üç hastada ise desmopressin + fibrin 
yap t r c  kullan ld . Tüm hastalara bir gün önce-
sinde oral traneksamik asit ba land . Müdaheleler 
s ras nda ve sonras nda ciddi bir kanama proble-
mi görülmedi. Getirdi i riskler yan s ra maddi 
aç dan da önemli yük getiren a z ve di  sa l  
bozukluklar n n engellenmesi için düzenli ve 
kural na uygun a z bak m  yeterli olacakt r. 

KONJEN TAL AF BR NOJENEM  
OLGUSU: 

F.Erdem, . Kiki, H. Kaya, M. Gündo du. 

Hematoloji Bilim Dal , Atatürk Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Erzurum 

Herediter afibrinojenemi, oldukça nadir görülen 
bir koagülasyon bozuklu udur. Otosomal ressesif 
geçi  gösterir. nsidans  1/1.000.000`dur. Kana-
maya e ilim çocukluk ça ndan itibaren vard r ve 
kanama spektrumu minimal kanamadan hayati 
tehdit eden kanamaya kadar de i ir. Tedavide 
kriyopresipitat kullan l r. Biz hemoraji hikayesi 
olan bir hastada afibriojenemi saptad k. Çok nadir 
görülmesi nedeni ile bu vakay  sunmay  uygun 
bulduk. Olgu Sunumu 42 ya nda bir erkek hasta, 
son 10 günden beri vücudunun çe itli yerlerinde 
morarmalar n n olmas , zaman zaman da a z n-
dan kan gelmesi ikayeti ile ba vurdu. Hikaye-
sinde; çocukluk döneminde sünnet oldu unda ve 
yakla k 15-16 y l önce di  çektirdi inde fazla 
kanamas n n oldu u ve kanamas n n geç durdu-

u ö renildi. Fizik muayenede; her iki alt ve üst 
ekstremitede en büyü ü 3x3 cm olan farkl  bü-
yüklükte 3-4 adet ekimoz d nda patolojik bir 
bulgu tespit edilmedi. Hb: 14.5 g/dl, BK: 
5.800/mm3, PLT: 297.000/mm3, aPTT : 2 dk 
uzun, PT: 1 dk`dan uzun, fibrinojen: 0 mg/dl 
tespit edildi (10 gün aral kla 2 defa). Di er faktör 
aktiviteleri normaldi. Çocuklar nda ve karde le-
rinde fibrinojen düzeyi normaldi. Babas n n ölme-
si ve di er bir nedenle annesinde fibriojen bak -
lamad . Mevcut hikaye ve laboratuar bulgular  ile 
hastaya konjenital afibrinojenemi tan s  konuldu. 

Hemoptizisi nedeni ile 1 paket/10 kg dozunda 
kriyopresipitat verildi. Bu tedaviden sonra hasta-
n n ekimozlar  ve hemoptizisi düzeldi. Hasta ge-
rekli önerilerle taburcu edildi. 

L-ASPARAG NAZIN ENDOTEL N 
VE N TR K OKS D ÜZER NDE ET-
K S : 

H. E. Özyürek, H. Okur, A. Gürgey. 

Hematoloji Ünitesi, hsan Do ramac  Çocuk Hastane-
si, Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi, Ankara. 

Çocukluk ça  akut lenfoblastik lösemisinde 
(ALL), Lasparaginaz n hemostatik faktörleri boza-
rak ve endotel hücre hasar  yaparak tromboz ris-
kini artt rd  daha önceden bölümümüzden yap -
lan çal ma ile gösterilmi tir. Son y llarda endotel 
hücre disfonksiyonu ve vazkonstriktör bir peptid 
olan endotelinintromboz riskini artt ran faktörler-
den oldu u bulunmu tur. Bu çal mada 
endotelin1 ve nitrik oksidin L-asparaginaza ba l  
tromboz patogenezindeki yerinin belirlenmesi 
amaçlanm t r. Çal maya ubat 2001 ve Nisan 
2002 tarihleri aras nda Hacettepe Üniversitesi 
hsan Do ramac  Çocuk Hastanesi Hematoloji 

Ünitesinde ALL tan s  alan 22 çocuk (13-180 ay) 
al nm t r.Hastalardan 21`inden tedavi öncesi, 
19`undan metil prednisolon ve 7`sinden L-
asparaginaz tedavileri sonras  kan al narak, 
endotelin-1 (Enzim mmün Assay) düzeyi çal l-
m t r. Yirmiiki hastadan tedavi öncesi, 16`s ndan 
steroid ve 6`s ndan L-asparaginaz tedavileri son-
ras nda Greiss yöntemiyle nitrik oksid düzeyi 
ölçülmü tür. Ayn  ya  ve cinsiyetteki 26 sa l kl  
çocuk kontrol grubu olarak kullan lm t r. Steroid 
tedavisi sonras  endotelin1 düzeylerinde, tedavi 
öncesine göre istatistiksel olarak önemli bir artma 
oldu u bulunmu tur (p<0,005). Buna kar n, te-
davi öncesi ile L-asparaginaz tedavisi sonras , 
steroid ile L-asparaginaz tedavileri sonras nda 
yap lan endotelin-1 düzey ölçümleri aras nda 
istatiksel olarak anlaml  bir fark bulunmam t r. 
Tedavi öncesi, steroid ve L-asparaginaz tedavileri 
sonras  ölçülen nitrik oksid düzeylerininde birbi-
rinden istatistiksel olarak farkl  olmad -  göste-
rilmi tir. Sonuç olarak, endotelin-1 düzeyinin 
steroid tedavisi sonras  yükseldi i gösterilmi tir. 

HERMANSKY-PUDLAK 
SEYNDROMU: ÜÇ OLGU: 
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A. Durmu 1, Arzu Durmu 2, . Dilek1, A. C. Dülger1, E. 
Gökdeniz1, N. Topcu1. 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji 
Bilim Dal 1,  
Göz Hastal klar  Anabilim Dal 2, Van. 

Hermansky-Pudlak Sendromu (HPS) 
okülokutanöz albinizm, kanama diatezi, anormal 
trombosit agregasyonu ve akci er fibrosisi ile 
seyreden otosomal resesif karakterli bir hastal k-
t r. HPS tüm sistemleri tutmakla birlikte tutulum 
bölgeleri ve iddeti hastadan hastaya farkl l k 
göstermektedir. Burada G S kanamas  nedeni ile 
gelen ve HPS tan s  konan 3 olgu sunuldu. Olgu-
lar 20, 16 ve 14 ya lar nda erkeklerdi. 20 ya nda 
olan olgu kanama ile geldi. 15 y ldan beri aral kl  
burun ve G S kanamas  ile sünnet sonras  kana-
ma, kolay çürüme ve bazen di eti kanama 
anamnezi vard . Ayr ca s rt ve kollarda ekimozlar 
saptand . 16 ya ndaki olguda burun kanamas  ve 
kolay çürüme anamnezi vard . 14 ya ndaki olgu-
da ise burun kanamas  ve görme bozuklu u ol-
du u ö renildi. Ayr ca bu hastan n annesinde de 
kolay çürüme anamnezi oldu u ö renildi. Olgu-
lar n üçünde de saç ve vücut k llar aç k sar  renkte 
idi. lk olguda raynaud fenomeni (+) idi. Her üç 
olgunun göz muayenesinde okülokutanöz 
albinizm, epitel atrofisi, maküla hipoplazisi, 
korio-retinal atrofi ve bilateral görme azl  tesbit 
edildi. Olgular n üçünde de hemogram ve di er 
biyokimya de erleri normal s n rlarda idi. Kana-
ma zaman , PTZ, aPTT ve vW faktör aktivitesi 
normal s n rlarda bulundu. Literatür incelememi-
ze göre bu olgular ülkemizde bildirilen ilk 
HermanskyPudlak Sendromu hastalar d r. 

KOMPARTMAN SENDROMU; ME-
D KAL VE ORTOPED  K TEDAV S , 
REHAB L TASYONU VE ZORLUK-
LARI: 

B. Zülfikar, Ö. Ta er, M. Türker. 

stanbul Üniversitesi Onkoloji Enstitüsü, Ortopedi ve 
Travmatoloji Ana Bilim Dal , stanbul. 

Hemofililerde yeterince tedavi edilemeyen 
hematomlar n en önemli komplikasyonlar ; 
kompartman sendromu ve psödotümörlerdir. 
Onbe  ya nda sporodik-a r hemofili (FVIII=%1) 
olgusu sa  baca nda nekroze giden hematomla 
geldi. Diz hareketi tamamen k s tlanm  ve 
N.fibularis paralizisi geli mi ti. Genel durumu 
kötü, sünnet yeri enfekte idi. 6 ay önce sünnet 
oldu u, 6 hafta süreyle yat r larak tedavi edildi i, 

taburcu olduktan k sa süre sonra dü tü ü ve sa  
baca  yaraland  için tekrar yat r ld , bir süre 
sonra tekrar taburcu olan hastan n 40 gün önce 
tekrar dü meye sonucu yaralanan sa  baca nda-
ki hematomun gerilemedi i ve bacakta his 
kayb nave genel durumda bozulmaya neden ol-
du u ö renildi. Merkezimizde acil olarak sa  diz, 
diz alt  bölgeye kompartman sendromu nedeniyle 
fasiyotomi yap ld  ve 2 litre hematom bo alt ld . 
Yüksek doz pulse faktör tedavisine ra men ope-
rasyonun 8.gününde operasyon sahas nda kana-
ma oldu, 2 ayr  alanda nekroz ba lad . 20.günde 
hasta 2. kez operasyona al narak artroskopiyle 
debritman ve sinovektomi yap ld . 42.günde fak-
tör VIII miktar  azalt ld . Antibiyotikler 45.günde 
sonland r l rken, faktör VIII tedavisi 96. günde 
profilaktik doza inildi. Hastaya su içi egzersizler 
dahil olmak üzere uzun bir rehabilitasyon prog-
ram  uyguland . Rehabilitasyonun 16. haftas nda 
ayn  bacak ayak ba  parma nda enfeksiyon geli -
ti, lokal anestezi ile t rnak revizyonu yap ld . 
Bundan 1 hafta sonra sa  hemitoraksta plörezi 
geli ti. Tüberküloz saptanarak 9 ay süreyle tedavi 
edildi. Hepatit C ata  geçirdi. Hasta 5 haftal k 
yat n  takiben taburcu edildi. Yo un fizyoterapi 
+sekonder profilaksi ile koltuk de neklerini b rak-
t , fibuler parezisi düzeldi. Sa  dizde 20°lik hare-
ket aç s  kazan ld . Okul hayat na tekrar ba lad . 
lk cerrahi operasyondan itibaren geçen 15 ayl k 

sürenin 10 ay n hastanede yatarak geçirmesine 
ra men multidisipliner hemofili konseyimizin 
sürekli takibi, ailenin yo un ilgisi ve hastan n 
olumlu ki ili i sonucunda sorunlar giderilerek 
hasta yeniden aktif hayat na döndürüldü. Hemo-
fililerin sünnet giri imi için lokal ve h zla iyile ti-
rici yöntemleri seçilmeli, Uzun hospitalizasyon 
sonras  normal hayata kat lacak hemofilikler kas 
güçlendirici amaçl  fizyoterapi programlar na 
al nmal , ayn  bölgede tekrarlayan hematomlar n 
komplikasyonlara yol açmamas  için düzenli fak-
tör replasman  yap lmal , gerekti inde 
ponksiyone edilmeli, operasyon sonras  hemostaz 
sa lan rken tüketim koagülopatisi dikkate al na-
rak yüksek doz faktör konsantresi kullan lmal  ve 
yara kapanmadan doz azalt lmamal , uzun aral k-
larla faktör uygulamak yerine k sa aral klarla (3-4 
saat gibi) hatta mümkünse CAFE tedavisi yap l-
mal d r. Ya an lan hastane ortam , fizyoterapi 
üniteleri ve kan ürünlerinin neden olabilece i 
direnç azalmas Hepatit ve Tüberküloz ba ta ol-
mak üzere di er enfeksiyonlar dikkatle irdelen-
meli ve bu olgulara multidisipliner yakla lmal -
d r. 
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ED NSEL FAKTÖR VIII 
NH B SYONU: B R OLGU SUNU-

MU: 

T. Özçelik, R. Ali, F. Özkalemka , Ü. Ozan, V. 
Özkocaman, M. Yalç n, A. Tunal . 

Hematoloji Bilim Dal  Uluda  Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Bursa. 

Nonhemofilik hastalarda FVIII`e kar  edinsel 
antikor olu umu nadir, ancak ciddi bir hemostaz 
bozuklu udur. 0.2-1 ki i /milyon oran nda oldu-

u tahmin edilmektedir. FVIII`e kar  inhibitör 
olu umu maligniteler, ilaçlar, otoimmun hastal k-
lar, dermatolojik hastal klar ve solunum sistemi 
hastal klar n n seyrinde görülebilir. Olgular n 
%50`si idiyopatik olup, eklem içi kanamalar ndan 
çok yumu ak doku, retroperitoneal, genitoüriner, 
gastrointestinal sistem kanamalar  görülmekte ve 
hastalar n %20`sinden fazlas nda ölümcül 
sonuçlarayol açabilmektedir. Bir hafta önce vücu-
dunun de i ik bölgelerinde ortaya ç kan yayg n 
ekimozlar, hematüri ile ba vuran, FVIII inhibitörü 
saptanan 65 ya nda bir bayan olgu takdim et-
mekteyiz. Hastada aPTT`nin 100 sn olmas  d n-
da di er koagülasyon testleri normal s n rlarda 
bulundu. Taze donmu  plazma infüzyonu ile 
birlikte 2mg/kg/gün dozunda prednizolon teda-
visi ba land . Tedavinin ikinci gününde ani nefes 
darl  ile birlikte akci er grafisinde bilateral yay-
g n heterojen dansite art m  saptand . Alveolar 
hemoraji olabilece i dü ünüldü. Kan gazlar  do -
rultusunda entübe edilmek zorunda kal nd . Me-
kanik ventilatör deste i ve steroid tedavisi ile 4. 
günde ekstübe edilen hastan n ilk çal lan F VIII 
düzeyi %8 oran nda tespit edildi. Steroid tedavi-
sine devam edilen ve hemorajik diyatez tablosu 
tamamen gerileyen olguda tedavinin 25. gününde 
FVIII düzeyi %38 bulundu. Taburcu edilen ve 
steroid dozu tedricen azalt lan hastan n takibinin 
88. gününde iddetli sol yan a r s  oldu. Spiral 
toraks BT`de sol ana pulmoner arter ve segmental 
dal nda pulmoner emboli ile uyumlu olabilecek 
dolma defekti izlendi. Pulmoner emboli te hisi 
konulan hastaya dü ük molekül a rl kl  heparin 
tedavisi ba lan ld . Bu dönemde bak lan AT-III 
düzeyi %87.6, Protein C %74.3, Protein S %55, 
FVIII düzeyi %200 bulundu. Hasta halen sa  ve 
sa l kl  ekilde takip edilmektedir. Bu olgu su-
numu nedeniyle edinsel FVIII eksikli inin etiyolo-
jisi, klini i, tan  ve tedavi yakla mlar  gözden 
geçirildi. 

DYOPAT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURA TANISI LE ZLENEN 

HASTALARIMIZDA SPLENEKTOM  
TEDAV  S N N SONUÇLARI: 

. Kuku, E. Kaya, F. Ate , A. Erkurt, R. Ulu, M. Dikilita , 
M. Baydar, S. erefhano lu, R. Bentli, H. Alaçam, . 
Aydo du. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal , Turgut Özal T p Merkezi, Malatya. 

Splenektomi idyopatik trombositopenik 
purpura( TP) tedavisinde steroide cevap al nama-
yan hastalarda s kl k- la uygulanmaktad r. TP 
hastalar nda splenektomi sonras tam yan t n %50-
80 aras nda de i ti i bildirilmektedir. Klini imiz-
de son sekiz y lda tedavi edilen 110 TP`li hasta 
retrospektif olarak incelendi. TP tan s  hastalar n 
periferik kan ve kemik ili i bulgular na göre ko-
nuldu. Ba lang ç oral standart(1 mg/kg) veya 
yüksek doz(30 mg/kg) steroid tedavisine cevap 
vermeyen dirençli veya relaps olmu  19 hasta-
ya(%17) splenektomi yap ld . Splenektomi öncesi 
tüm hastalar m za pnömokok, baz lar na ayr ca 
meningokok a s  yap ld . Hastalar n ya  ortala-
malar 34(16-30) y l olup, 12`si kad n, yedisi erkek-
ti. TP tan s ile splenektomi aras ndaki süre orta-
lamas  23(2-84) ay olarak bulundu. Splenektomi 
sonras  trombosit say s >150000/ml tam, 50000-
150000/ml k smi, <50000/ml ise yan ts z olarak 
de erlendirildi. Splenektomi tedavisi sonras  
15(%78) hastada yan t al n rken, dört hastada 
al namad . Oniki(%63) hastada tam, üçünde(%15) 
k smi cevap elde edildi. Splenektomi sonras  ce-
vap vermeyen iki, splenektomiden bir hafta sonra 
relaps olan bir hastada danazol ve azothiopürin 
tedavisi ile tam remisyon elde edildi. Bir hastada 
ise hiç remisyon elde edilemedi. Hastalar m z n 
splenektomi tedavisi sonras  takip süresi ortala-
mas 45(8-96) ay olarak bulundu. Splenektomiden 
dolay  hiç hasta ölmedi. Hastalar n hiçbirinde 
splenektomi ameliyat  s ras nda ve sonras nda 
ciddi yan etki görülmedi. Splenektomi sonras  
hiçbir hastada ciddi enfeksiyon gözlenmedi. So-
nuç olarak, hasta say m z az olmas na ra men 
steroid tedavisine dirençli TP hastalar nda 
splenektomi tedavisi güvenle uygulanabilir. 

DYOPAT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURADA ORAL YÜKSEK DOZ 
STERO D TEDAV S  SONUÇLARI-
MIZ: 

. Kuku, . Aydo du, E. Kaya, M. Baydar, M. Dikilita , F. 
Ate , A. Erkurt, R. Ulu, K. Ç k m, R. . Öner, . 
Pembegül, R. Bentli, H. Atmaca, S. erefhano lu. 
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nönü Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal , Turgut Özal T p Merkezi, Malatya. 

dyopatik trombositopenik purpuran n( TP) kla-
sik tedavisi 1-2 mg/kg dozunda uygulanan oral 
steroiddir. Standart doz oral steroid tedavisinde 
kal c  remisyon oran %25 civar ndad r. TP`de 
remisyon oran n  ve süresini uzatmak için yüksek 
doz steroid tedavisinin standart doza kar  etkin-
li i ara t r lmaktad r. Klini imizde son üç y lda 19 
yeni tan , dokuzu ise relaps olmu  28 TP`li hasta-
ya yüksek doz oral steroid(YDOP) tedavisi uygu-
land . Hastalara ilk 7 gün 30 mg/kg, sonraki 30 
günde de 1 mg/kg dozlar nda oral metil 
prednisolon tedavisi verildi. Tüm hastalar ilk yedi 
günde hastanede yatarak tedavi ald . Tedavinin 
etkinli ini de erlendirmek amac yla, tedavi önce-
si, 3., 7., 10. ve 30. günlerde trombosit say m  ya-
p ld . Tedavi sonras  30. günde trombosit say -
s >150000/ml tam, 50000-150000/ml k smi yan t, 
<50000/ml ise yan ts z olarak de erlendirildi. 
Hastalar n tedavi öncesi trombosit say s  ortala-
mas 11000±10000/ml, 3. günde 60000±50000/ml, 
7. günde 186000±171000, 10. günde 
173000±150000/ml, 30. günde de 
174000±120000/ml olarak bulundu. 17 hastada 
cevap al n rken, 12 hastada yan t al namad . Ya-
n tlar n 14`ü tam, üçü ise k smi olarak de erlendi-
rildi. YDOP`a yan ts z hastalara splenektomi ve 
danazol tedavisi uyguland . uyguland . Tedaviye 
yan t al nan hastalar n ortalama takip süreleri 
12(2-48) ay olarak bulundu.YDOP tedavisi s ra-
s nda en s k gözlenen yan etki kan ekeri yüksek-
li i ve sindirim sistemi ikayetleri idi. Hiçbir has-
tada kanama veya tedavi kesilmesini gerektirecek 
hayat  tehdit edici yan etki görülmedi. Hasta sa-
y m z ve takip süreleri yeterli olmad  için YDOP 
tedavisinin standart doz oral steroid uygulamas -
na üsünlü ü konusunda yorum yap lamad . An-
cak YDOP trombosit say lar n  erken yükseltti i 
için splenektomiye haz rlanan hastalarda, maliye-
tinin ucuzlu u nedeniyle, intravenöz 
immünglobulin tedavisine alternatif olarak dü ü-
nülebilir. 

D OPAT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURA HASTALI INDA 
TROMBOS T YÜZEY  VE SERUM-
DA OTOANT KOR VARLI ININ 
KL N K LE L K S : 

M. Erdo an, K. Dalva, O. Onarman, H. Akan. 

Ankara T p Fakültesi Hematoloji ve Biyokimya Bilim 
Dallar , Ankara. 

Bu çal man n amac  diopatik trombositopenik 
prupura hastalar ndaki anti-trombosit antikorla-
r n n ara t r lmas nda uygun metodun belirlen-
mesi ve klinik bulgular ile korelasyonun tespiti-
dir. Trombosit yüzeyindeki ve hasta plazmas n-
daki otoantikorlar, Ak m Sitometrisi (FCM) yön-
temiyle ve serumda ELISA yöntemi ile tespit edi-
lip, 2 çal man n sonucu kar la t r lm t r. Ortaya 
ç kan sonuçlar hastan n klinik bulgular yla bera-
ber de erlendirilerek, bu testlerin tan sal de eri 
incelenmi tir. 22 yeni tan  alm  yada tedavi son-
ras  izlenen idiopatik trombositopenik purpura 
(ITP) hastas ndan al nan örnekler çal maya al n-
m t r. Çal maya al nan hastalar n ortalama ya -
lar  47 (19-75) idi, ortalama trombosit say lar ise 
75 x 109/L (9-200 x 109/L) idi. Hastalar n 
%17`sinin trombosit say lar  mm3`de 0-30 x 109/L 
aras nda, %32`sinin 30-60 x 109/L aras nda, 
%17`sinin 60-90 x 109/L aras nda, %10`unun 90-
120 x 109/L aras nda, %24`ünün ise 120 x 109/L 
ve üzeriydi. Hastalar n %27`si erkek, %73`ü ka-
d nd . Antitrombosit antikor (ATA) test sonucu 
%1`den yüksek olanlar pozitif olarak kabul edildi. 
Toplam hastalar n %45`inin sonucu FCM ile pozi-
tif, %55`i ise negatif olarak bulundu. Çal maya 
al nan kad nlar n %50`sinin FCMsonucu pozitif, 
%50`sinin negatif olarak bulundu. Erkekler pozitif 
bulunan hasta %33, negatif bulunan hasta ise 
%67`dir. Çal maya al nan hastalar n %50`sinin 
ELISA sonucu (trombosit havuz kullan larak çal -

lan) pozitif, %50`sinin sonucu negatif bulunmu -
tur. %55`inin ELISA sonucu (trombosit tek bir 
verici kullan larak çal lan) pozitif, %45`inin so-
nucu negatif bulunmu tur. Yap lan de erlendir-
mede kad nlarda ELISA (havuz) sonuçlar n n 
%50`sinin pozitif, %50`sinin negatif oldu unu; 
tek bir verici ile çal ld nda pozitif oran n n 
%44`e indi ini, negatif oran n ise %56`ya ç kt  
görülmektedir. Erkeklerde yap lan de erlendir-
mede ise ELISA (havuz) sonuçlar n n %50`sinin 
pozitif, %50`sinin negatif oldu unu; tek bir verici 
ile çal ld nda sonucun ayn  oldu u görülmek-
tedir. Yap lan ak m sitometrisi çal mas nda 
sensitivite de eri %66,6, spesifite de eri ise %100 
olarak bulundu. Buna kar n ELISA çal mas n n 
sensitivite de eri %61 bulunurken spesifite de eri 
%72 bulundu. Sonuç olarak yap lan çal malarla 
ITP tan s n n uygulanan metodlar n hiçbiriyle 
tekba na konamad , tan n n hastan n klini i ile 
birlikte de erlendirilerek konmas gerekti i anla-

lm t r. 

GLANZMANN THROMBASTEN L  
OLGUDA ÜST GASTRO  
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NTEST NAL KANAMANIN YÖNE-
T M : 

V.Okan, M.Araz, .Aktaran, S.Öztuzcu. 

ç Hastal klar  Anabilim Dal , Gaziantep Üniversitesi 
T p Fakültesi, Gaziantep. 

Glanzman thrombastenisi, uzam  kanama zama-
n , normal platelet say s  ve platelet 
aggregasyonunun olmamas ve glikoprotein IIb- 
IIIa eksikli i veya disfonksiyonu ile karakterli 
nadir görülen herediter trombosit hastal d r. 27 
ya ndaki erkek olgu,son iki günden beri giderek 
artan halsizlik , ba  dönmesi ve melenas n n ol-
mas  yak nmalar  ile hastaneye kabul edildi. Her-
hangi bir ilaç kullan m öyküsü yoktu.Ailede anne-
baba aras ndaakrabal k olmay p,5(2 erkek,3 k z) 
karde tiler.Olgumuzun erkek karde i 12 ya nda 
iken iddetli burun kanamas  nedeni ile ex olmu -
tu.Ailenin di er bireyleri sa lamd  ve herhangi 
bir kanama hikayesi yoktu. Olgunun hikayesinde 
10 y ldan beri 2-3 ayda bir spontan burun kana-
malar n n oldu u ö renildi. Fizik muayenesinde 
kan bas nc  110/60 mmHg,Nb:110/dk, 
Konjunktivalar soluk, kalp ta ikardik ve rektal 
muayenesinde melena saptand . Hb:7gr/dl, 
Htc:22% lökosit:3.300/dl, trombosit say -
m :96.109/L, olarak saptand .Biyokimya de erleri 
normaldi. Kanama zaman :19`4`` olmas  d nda 
PT,aPTT,INR ve p ht la ma zaman  normal-
di.Periferik yaymada trombositler tek tek duru-
yordu.P ht  retraksiyonu 2 saat sonunda olu ma-
d . Üst gastrointestinal endoskopisinde gastrik 
mukozada pete iyel lezyonlar ve bulber erozyon 
saptand . Trombosit aggregasyon testle-
ri,ADP,Kollagen ve epinefrin ile saptanmaz iken 
ristostosetin ile trombosit aggregasyonu vard . 
Flow sitometride CD41:8.8% ,CD61:2.3% olarak 
saptand . Olguya ilk be  gün içinde 4 ünite eritro-
sit suspansiyonu ve 2 ünite platelet aferesizi ve-
rildi. Fakat htc 18% dü tü. 6. gün içinde ise 3 ünite 
platelet aferesizi ve 3 ünite eritrosit suspansiyonu 
ayn gün birbiri ard na verildi. 7 gün htc 28% ola-
rak saptan- d . lk günden itibaren hastaya 
traneksamik asid 250mg 2x1 1 saatlik infuzyon 
eklinde ve DDVAP(nasal sprey) 2x2 nasal puff 
eklinde verildi. 10 gün sonraki kontrolünde 

Hb:11gr/dl, Htc:%34 olarak saptand . Sonuç ola-
rak Glanzmann thrombastenili olgular n iddetli 
kanamalar nda yüksek say daki trombositi k sa 
zamanda vermek hayat kurtar c  bir tedavi yön-
temidir. 

D OPAT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURALI OLGULARIMIZ: 

L. Kaynar, F. Altunta , B. Eser, Ö. Canöz*, M. Çetin, Ö. 
Er, M. Özkan, A. Ünal. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, M.K.Dedeman Has-
tanesi, Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , Patoloji Anabi-
lim Dal , 38039, Kayseri. 

mmun trombositopenik purpura ( TP), 
trombositlerin karaci er ve dalaktaki 
makrofajlarca y k m n n artmas ile karekterize 
otoimmün bir hastal kt r. 1995-2002 
y llar aras nda 90 ITP olgusunu gözden geçirdik. 
61`i bayan (%67), 29`u (%33) erkek olgunun ya  
ortalamas  36.7 (1677 ya ) idi. Hastalar n %87.7`si 
(79) semptomatik, %12,3`ü (11) asemptomatik 
olup herhangi bir nedenle yap lan kan say m  
sonucu tesadüfi olarak saptanm t r. En s k semp-
tom (%65.5; 59 olgu) pete i ve purura olarak göz-
lenmi tir. Di er s k semptomlar; epistaksis, 
hematüri, di eti kanamas , menometroraji ve GIS 
kanamas yd . TP tan s , periferik kan trombosit 
say s n n 150 x 109/L`nin alt nda olmas , 
trombositopeni yapabilecek di er nedenlerin kli-
nik ve labaratuvar bulgular n n olmamas  ve ke-
mik ili i aspirasyonunda yeterli say da 
megakaryosit varl  ile konmu tur. Tan  an nda 
ortalama trombosit say s  10.7 x 109/L (1.000-
40.000) olup %65.5 (59 olgu) olguda 10 x 
109/L`nin alt nda, %85.5`inde (77 olgu) 20 x 
109/L`nin alt nda, %90` nda (81 olgu) 30 x 
109/L`nin alt nda idi. 49 olguya (%54.4) 
prednisolon (1-2 mg/kg/gün, po), 24 olguya 
(%26.7) pulse steroid tedavisi (metilprednizolon 1 
gr/gün, IV, 3 gün), 14 olguya (%15.7) intravenöz 
immunglobulin (IVIG) ve 3 olguya (%3.3) anti-D 
verilmi tir. Trombosit say s  >50 x 109/L ise yan t, 
<50 x 109/L ise ise yan ts z olarak kabul edildi. 
Prednisolon alan 49 olgunun 26`s nda (%53) 
median 7 gün sonra (4-24 gün) yan t al nm t r, 
yan t al nan olgular n 10`unda (%38.5) relaps ge-
li mi tir. Pulse steroid alan 24 olgunun 16`s nda 
(%66.7) median 3 gün sonra (2-7 gün) yan t al n-
m t r, yan t al nan olgular n 4`ünde (%25) relaps 
geli mi tir. IVIG alan 14 olgunun 8`inde (%57) 
median 2 gün sonra (1-5 gün) yan t al nm  olup 
4`ünde (%50) nüks geli mi tir. Anti-D alan 3 ol-
gunun 2`sinde median 2 gün sonra (15gün) yan t 
izlendi ve bunlar n 2`sinde de relaps geli mi tir. 
Daha önce tedavi alm  yan ts z olan veya relaps 
geli- en 29 olguya ikici basamak tedavi olarak 
splenektomi uygulanm t r. Olgular n 18`inde 
(%62) yan t al nm t r. Yan t al nan olgular n 
4`ünde nüks izlenmi tir. mmunsupresif tedavi 
(siklofosfamid, azatiopürin veya vinkristin) 21 
olguda uygulanm  olup 5 olguda (%23.8) median 
3 ay (1-8) sonra yan t al nm t r. 9 olguda Danazol 
uygulanm  olup hiç birinde yan t al nmam t r. 
26 olguda kombine tedavi (prednisolon ± 
immunsupresif ± danazol) uygulanm  olup 5 
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olguda (%19) median 3 ay (2-8) sonra yan t al n-
m t r. Olgular n 12`si takipsiz, 29 olgu 6 aydan 
k sa süreli takipde olup 49 olgu 6 aydan uzun 
süreli takip edilmi tir. Toplam 4 olgu (% 4.4) 
exitus olmu tur. 

AKUT ITP`L  OLGULARIMIZIN 
SONUÇLARI: 

A. Akçay, D. Tu cu, Ö. Yan lmaz, Z. alc o lu, F. Ak c , 
H. en, G. Aydo an. 

SSK Bak rköy Do umevi Kad n ve Çocuk Hastal klar  
E itim Hastanesi Hematoloji-Onkoloji Ünitesi 

A ustos 1990- 2002 tarihleri aras nda takip edil-
mi  200`ü k z, 175`i erkek toplam 375 akut ITP`li 
hasta de erlendirildi. Ya lar  1 ay - 13 ya  aras n-
da de i mekteydi. Hastalara tan  amaçl  kemik 
ili i aspirasyonu uyguland  uyguland ktan sonra 
trombosit say s  <10000/mm3 veya trombosit 
say s  >10000/mm3 olup kanama bulgusu olanla-
ra ve 1 ya n alt ndaki süt çocuklar na IVIG uygu-
lan rken, trombosit say s  10000-50000 mm3 ara-
s nda olan, kanama bulgusu olmayan ve 1 ya n 
üzerinde olanlara kortikosteroid tedavisi uygu-
land . IVIG tedavisi 0.5 gr/kg dozunda 5 gün, 
kortikosteroid tedavisi ise 2 mg/kg/gün prednol 
eklinde 3 hafta uyguland . IVIG için 5. gün, 

kortikosteroid için 3. hafta yan t de erlendirildi. 
Trombosit say s n n >100000/mm3 olu u tedaviye 
yan t olarak kabul edildi. 260 hastaya (%70) IVIG, 
94 hastaya (%25) prednol uyguland . 21 hasta 
(%5) tedavisiz takip edildi. IVIG alan hastalar n 
%14.6, prednol alan hastalar n %25.5, tedavisiz 
grubun %24`ünde 6. ayda tedaviye yan t gözlen-
medi. Kronikle me oran  %17.5 olarak bulundu. 
IVIG alan grup prednol alan grup ile 
kar la r ld nda, 6. aydaki tedaviye yan t, IVIG 
grubunda Fisher`in kikare testine göre istatiksel 
olarak anlaml  olarak yüksekti (p=0.026). 6. aydan 
sonraki nüks oran  IVIG alan grupta %20.4, 
prednol olangrupta %33, tedavisiz grupta %38.1 
idi. Tüm hastalar n %23.7`sinde 6. aydan sonra 
nüks saptand . Prednol alan grupta nüks oran  
istatistiksel olarak anlaml  yüksek bulundu. 
(p=0.016). Trombosit say s n n ortalama düzelme 
zaman  IVIG alanlarda 3±1.1 gün iken, 
kortikosteroid alanlarda 8±3 gün idi. Kronikle- en 
hastalar m z n 31`ine (%8.3) splenektomi uygu-
land . 

PLAZMAFEREZ VE STERO DLE 
TAM CEVAP ALINAMAYAN 
TTP`DE IVIG KULLANIMI : 

O.Türken, S.Bekler, A.Öztürk, O. pçio lu, 
E.G.Kandemir, M.Yaylac . 

GATA H.Pa aT bbi Onkoloji Servisi, GATA H.Pa a 
çHastal klar Servisi, GATA H.Pa a Hematoloji Servi-

si, GATA H.Pa a Biyokimya Servisi, stanbul. 

Trombotik trombositopenik purpura (TTP) 
mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni, 
nörolojik bulgular, ate  ve renal disfonksiyon ile 
seyreden bir sendromdur. Enfeksiyonlar, vaskülit, 
gebelik, baz  neoplazmlar ve çe itli ilaçlarla ortaya 
ç kabilir. Tedavide plazmaferez ilk seçenek olup 
yan t al namayan olgularda steroid kullan l r. 2 
hafta önce geçirilmi  üst solunum yolu enfeksiyo-
nu tan mlayan 41 ya nda bayan hasta 
konvülsiyon ve davran  de i iklikleri, anemi, 
trombositopeni, serum LDH, indirekt bilirübin, 
üre, kreatinin düzeylerinde art  ve periferik 
yaymada hemoliz bulgular  ile yat r ld . 
Plazmaferez ile trombositopeni d ndaki bulgular 
geriledi. Steroid tedavisi ile de trombosit de erle-
rinde art  sa lanamad ve tedaviye ntravenöz Ig 
(IVIG) eklendi. 4 günlük tedavi sonras  trombosit 
de erleri normale yükselen hasta 1 hafta sonra 
taburcu edildi. 

HEL KOBAKTER P LOR N N TE-
DAV S NDEN SONRA DÜZELEN 
KRON K MMÜN 
TROMBOS TOPEN K PURPURA: 

A. A. Atay, A. E. Kürekçi, E.Ye ilkaya, O. Özcan. 

Gülhane Askeri T p Akademisi Çocuk Hematolojisi 
Bilim Dal , Etlik-Ankara 

Çocukluk ça nda akut immün trombositopenik 
purpural ( TP) hastalar n % 10 - 20`sinde 
trombositopeni 6 aydan uzun bir süre devam eder 
ve bu durum kronik immün trombositopenik 
purpura olarak adland r l r. Kronik 
trombositopeni durumunda hastalar n SLE, kro-
nik infeksiyon hastal  ve von Willebrand hasta-
l  tip 2B, X`e ba l  trombositopeni, Wiskott-
Aldrich sendromu gibi immün olmayan kronik 
trombositopeni nedenleri aç s ndan mutlaka de-

erlendirilmesi gerekmektedir. Çocuklarda ITP 
olgular n n % 80-90`  akut ekilde görülür. Eri -
kinlerde ise genellikle kronik seyirlidir. Bu yaz da 
uygulanan medikal tedavilere cevap vermeyen 
kronik TP`li hastada helikobakter pilori saptan p, 
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Hp tedavisi uyguland ktan sonra 
trombositopenisinin de düzelmesi vurgulanm t r. 
12 ya nda erkek hasta 6 ay  a k n bir süredir spor 
yap- t ktan sonra bacaklar nda morluk olu mas  
ve bu morluklar n geç iyile mesi ikayeti ile ba -
vurdu. Akut apandisit nedeniyle ameliyat öncesi 
trombosit say s  dü ük saptanan hasta izlemde 
kronik ITP tan s  ald . Birkaç kez prednisolon ve 
IVIG tedavileri alan hastada bulant  ve epigastrik 
a r  ikayetleri nedeniyle helikobakter pilori ara -
t r ld  ve C 14 Üre nefes testi ile Helikobakter 
pilori serolojisi pozitif saptand . Bu nedenle has-
taya amoksosilin + klaritromisin + lansoprazoldan 
olu an üçlü tedavi protokolü 15 gün süreyle uy-
guland . Helikobakter pilori eradikasyonundan 
sonra ba ka herhangi bir tedavi verilmeyen has-
tan n trombosit say s  her geçen gün artt  ve teda-
vi sonras  15. günde 157.000/ l` e ula t . Hasta 
halen 7 ayd r takipte olup, trombosit say s  takip 
esnas nda 200.000 - 300.000/ml aras nda seyretti. 
Kronik ITP` li çocuklarda splenektomi tek ba na 
hastalar n %64 -88` ini tam ifaya ula t racak ka-
dar yararl d r. Splenektomi d nda IVIG ve 
kortikostreroidlerde kullan lmaktad r.Yak n geç-
mi te eri kin kronik ITP`li hastalar n baz lar nda 
Helikobakter pilori saptanm  ve bunun tedavi-
sinden sonra trombosit say s n n normale döndü-

ü görülmü tür. Biz de kronik ITP nedeniyle ta-
kip etti imiz hastam zda helikobakter pilori en-
feksiyonunu tesbit edip, tedavi ettikten sonra 
trombosit say s n n h zla normal de erlere ula t -

n  gördük. Bu nedenle çocukluk ça  kronik ITP 
vakalar nda Helikobakter pilori enfeksiyonunun 
ara t r lmas n  önermekteyiz. 

TROMBOT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURANIN NAD  R B R NEDE-
N : UTERUS LEYOMYOSARKOMU: 

S.S. Kart 1, N. Eren1, M. Sönmez1, M. Y lmaz1, 
Ü.Çobano lu2, H. Kavgac 3, H. Bozkaya4, E.Oval 1. 

1 Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Hemato-
loji Bilim Dal ,  
2 Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Patoloji 
Anabilim Dal ,  
3 Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Medikal 
Onkoloji Bilim Dal ,  
4 Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Kad n 
Hastal klar  ve Do um Anabilim Dal  

Trombotik trombositopenik purpura (TTP); 
trombositopeni, mikroanjiopatik hemolitik anemi, 
nörolojik bulgular, ate  ve böbrek fonksiyon bo-
zuklu u bulgular  ile seyreden komplike bir kli-
nik tablodur. Vakalar n %40 kadar nda etiyolojik 
bir neden saptanamamaktad r. Bilinen nedenleri 

aras nda siklosporin, kinin, mitomisin C gibi ilaç-
lar, allojenik kök hücre transplantasyonu, gebelik, 
infeksiyonlar, otoimmün hastal klar ve metastatik 
karsinomlar bulunmaktad r. K rksekiz ya nda bir 
bayan hastay  TTP tan s  ile klini imize yat rd k 
ve ileri ara t rmalar sonucu hastaya 
leyomyosarkoma tan s koyduk. Hasta günlük 
plasma de i imleri ve leyomyosarkoman n cerra-
hi olarak ç kar lmas  sonras  ba ar yla tedavi edil-
di. Bildi imiz kadar yla bu vaka TTP ile presente 
olan ilk leyomyosarkomad r. TTP tan s  konan 
bayan hastalarda e er etiyolojik bir neden bulu-
namazsa dikkatli bir jinekolojik muayene ve 
pelvik ultrasonografi yap lmal d r. 

AKUT MMUN 
TROMBOS TOPEN K PURPURA 
TANISI LE ZLENEN 282 OLGU-
NUN DE ERLEND R LMES : 

E. B. Ütük, F. Atl han, C. Vergin, H. Gülen. 

Dr. Behçet Uz Çocuk Sa l  Ve Hastal klar E itim Ve 
Ara t rma Hastanesi, zmir 

Bu çal mada Haziran 1988- Aral k 2001 tarihleri 
aras nda TP tan s  alan 338 olgudan akut TP 
olarak de erlendirilen 282 (%83,4) olgunun dosya 
verileri retrospektif olarak incelenerek epidemiyo-
lojik ve etyolojik özellikleri, uygulanan tedavi 
yöntemleri ve sonuçlar n n de erlendirilmesi 
amaçland . Akut TP`li olgular m z n %51,5`u k z, 
%48,5`u erkek ve ya  ortalamalar  5,9± 3,7y l idi. 
Deri bulgular  %62, mukoza kanamalar  %4 ve 
deri+mukoza kanamalar  %29 oran nda ilk ba vu-
ru bulgusu olarak tespit edildi. Pete i ve ekimoz 
birlikteli i semptomlar içerisinde %39,7 oran  ile 
en s k saptanan bulgu idi. Etyolojik faktörlerden 
en s k infeksiyon ve infeksiyon oda  olarak da ilk 
s rada üst solunum yolu infeksiyonu saptand . 
Olgular m z n ortalama trombosit de erleri 11938 
± 4376/mm3 idi. Uygulanan tedavi 
metodlar ndan "Yüksek Doz Kortikosteroid" 189 
olguda (%67); yüksek doz kortikosteroid+  V G 
tedavisinin 21 olguda (%7,4);standart doz 
kortikosteroid tedavisi 19 olguda (%6,7) ve V G 
tedavisinin 14 (%5) olguda uyguland  tespit 
edildi. Olgulardan 39(%13,8)`unda ise herhangi 
bir tedavi metodu uygulanmayarak spontan 
remisyon geli ti i tespit edildi. Çal mam zda 
spontan remisyon,standart doz kortikosteroid, 
yüksek doz kortikosteroid, V G ve yüksek doz 
kortikosteroid + V G kombinasyonu olmak üzere 
tüm tedavi yöntemleri gözönüne al nd nda 3. ve 
7. günlerde hem tam yan t (trombosit de eri 
>150000/mm3) hem de tam + k smi yan t 
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(trombosit de eri > 50000/mm3) alma ba- ar s  
yönünden V G en ba ar l  tedavi yöntemi olarak 
saptand  (p<0,05), 15. günde tedavi yöntemleri 
aras nda anlaml  fark olmad  (p>0,05), 30.günde 
tam yan t al nmas yönünden en ba ar l  yöntemin 
yüksek doz kortikosteroid ve tam ve k smi yan t 
al nmas  aç s ndan da standart doz kortikosteroid 
oldu u saptand  (p=0,01; p=0,01).Yüksek doz 
kortikosteroid ile V G tedavilerine yan t kar la -
t r ld nda ise sadece 3. günde tam yan t al nmas  
yönünden V G`in etkinli i anlaml  yüksek bulu-
nurken (p=0,000); 3.gün k smi yan t al nmas , 
7.,15. ve 30. gün tam veya tam+k smi yan t al n-
mas  aç s ndan etkinlikleri aras nda anlaml  fark 
saptanmad  (p>0,05). Çal mam zda ilk tan  an n-
da trombosit say s 20000/mm3`ün alt nda olan 
olgularda trombosit say s n 20000/mm3`ün üze-
rine yükseltme etkinli i aç s ndan 3,7,15,30. gün-
lerde; V G , yüksek doz kortikosteroid ve tedavi-
siz izlem aras nda anlaml  fark saptanma-
d (p>0,05). Sonuç olarak trombosit de eri 10000/ 
mm3`ün alt ndaki akut TP`li olgularda e lik eden 
klinik bulgu aranmaks z n tedavinin ba lanmas , 
trombosit de eri 10000-20000/mm3 aras nda olan 
olgularda klinik kanama kanama bulgusu varl -

nda tedavinin ba lanmas  ve trombosit de eri 
20000/ mm3`ün üzerinde olan olgularda ise teda-
visiz izlem yap lmas n  önermekteyiz. Tedavi 
seçene i olarak e lik eden enfeksiyon ve/veya 
hayat  tehdit eden kanamas  (SSS veya abondan 
G S kanamas ) olan olgularda en h zl  ve en etkin 
yöntem olan V G tedavisi tercih edilmeli iken 
di er olgularda dü ük maliyeti,uygulama kolay-
l  ve V G tedavisi ile etkinliklerinde anlaml  
fark saptanmamas  nedeniyle yüksek doz 
kortikosteroid tercih edilmelidir. 

D OPAT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURA`DA NTRAVENÖZ 
MMUNOGLOBUL N VE ANT -D 

TEDAV LER : 

Ç. Ünsal1, F. Ba lam l 1, E. Gürkan1, B. Güvenç1, A. 
Canataro lu2. 

1Hematoloji Bilim Dal , Çukurova Üniversitesi T p 
Fakültesi, Adana  
2Romatoloji- mmünoloji Bilim dal , Çukurova Üniver-
sitesi T p Fakültesi, Adana 

diopatik Trombositopenik Purpura ( TP) s k kar-
la lan otoimmün bir hastal k olup tedavi ilkele-

ri konusunda de i ik görü ler mevcuttur. Eri kin 
hasta grubunda görülen TP ço unlukla kronik 
seyirlidir, spontan iyile me seyrektir. Steroid te-
davisi ve splenektomi uzun süredir bilinen ve 

halen en s k tercih edilen tedavi yöntemleridir. Bu 
tedavi yöntemleri ile yan t al namayan refrakter 
hastalarda güvenli trombosit say s na ula lmas  
ve kanama riskinin azalt lamas na yönelik de i ik 
seçenekler mevcuttur. Özellikle 
retiküloendoteliyal sistem blokaj  ile etki gösteren 
immunoglobulin ve anti-D immunoglobulin son 
y llarda s k olarak kullan lmaktad r. Bu çal maya 
klinikte kronik refrakter TP tan s yla izlenen 29 
eri kin hasta al nd ; 18 hastaya intravenöz 
immunoglobulin, 11 hastaya anti-D 
immunoglobulin tedavisi verilerek 8 hafta süreyle 
tedaviye yan tlar  ve devaml l  izlendi. Tan  
kriteri olarak; trombosit say s n n 150.000/mm3 
ve alt nda olmas , kemik ili inde 
megakaryositlerin normal veya artm  olmas  ve 
trombositopeni yapabilecek di er bir neden ol-
mamas  kullan ld . Hastal k süresi alt  ay ve daha 
uzun olanlar kronik TP olarak kabul edildi. Yal-
n zca trombosit say s  50.000/mm3 ve alt nda olan 
hastalara tedavi verildi. ntravenöz 
immunoglobulin total 2 gr/kg dozunda 3 gün 
süreyle, anti-D immunoglobulin total 50 g/kg 
dozunda ve tek doz infüzyon olarak uyguland . 
statistiksel de erlendirme için SPSS 9.0 program  

kullan ld . Gruplar n kendi içlerinde ve aralar n-
daki farkl l klar Varyans Analizi tekni i ile ince-
lendi. Trombosit say lar ndaki ortalama art  
intravenöz immunoglobulin uygulanan hastalar-
da 160.000/mm3, anti-D immunoglobulin uygu-
lananlarda ise 67.000/mm3 olarak bulundu. Te-
daviye tam yan t oranlar  s ras yla %55.5 ve %18.1 
idi (p<0.05). Trombosit say s  150.000/mm3 ve 
üzerinde olanlar tam yan t vermi  olarak kabul 
edildi. Trombosit say s  her iki tedavi eklinde 2 ay 
süreyle deveml l k gösterdi, en yüksek de erleri-
ne 60. günde ula t . Anti-D immunoglobulin uy-
gulanan hasta grubunda tedavi sonras  direk 
coombs testinde pozitiflik olu tu. Hemoglobin 
de erlerinde belirgin de i iklik izlenmedi. Tedavi 
yöntemleri aras nda yan etki yönünden farkl l k 
olu mad . Sonuç olarak, kronik refrakter TP te-
davisinde intravenöz immunoglobulin, antiD 
immunoglobulinden daha etkili görünmektedir. 
An- ti-D immunoglobulin tedavisinin özellikle 
splenektomi yap lmam  hastalarda cerrahi giri-
im öncesi gibi durumlarda trombosit say s n  

yükseltmeye yönelik kullan m dü ünülebilir. 
Uygun tedavi seçiminde geni  hasta gruplar nda 
yap lacak prospektif çal malar yol gösterici ola-
cakt r. 

MAKROTROMBOS TOPAT L  OL-
GU SUNUMU: 
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Y. K l nç, H.H.Kozano lu, H. Zeren, . a maz, . Bay-
ram, B. Antmen, A. Tanyeli. 

Pediatrik Hematoloji Bilimdal , Çukurova Üniversitesi 
T p Fakültesi , Adana. 

Morfolojik veya fonksiyonel anormallikler s n rla-
r  zorlamad kça, ki iler normal olarak ya ayabilir. 
Tan nan anomalinin riski ve ya amda prognostik 
önemi yönünden hasta ve ailesi e itilmeli ve has-
tan n ya am n  kaliteli sürdürmesine yard mc  
olunmal d r. Hemostaz testleri normal, periferik 
yayma ile kemik ili inin k ve EM incelemesi 
makrotrombositopatiyi destekleyen 2 karde  su-
nulmu tur. O.G., 13y, erkek, P.G. 7y k z çocuk. 
Ate  nedeniyle götürüldü ü sa l k kurumunda 
trombositopeni saptan p ITP dü ünülerek tedavi 
edilen, trombositopenisi (50.000 /mm3) devam 
etti inden kurumumuza gönderilen O.G. ve aile 
taramas  s ras nda trombositopeni saptanan kar-
de i sunulmu tur. Her iki olgunun özgeçmi  ve 
soygeçmi inde özellik yoktu, fizik muayene bul-
gular  normaldi. Laboratuvar incelemeleri;O.G 
için Hct:%37, Hb:11.9gr/dl, MCV:82.7 fL, 
MCH:25.1 pg, MCHC:33 g/dl, RDW:%18.4 löko-
sit:6600/mm3, trombosit: 75.000/mm3, 
MPV:%17.8;P.G için Hct%36,Hb11.7 gr/dl, MCV 
74.1fl, MCH 24.4pg, MCHC 32.9g/dl, RDW%16.7, 
MPV %10.5, lökosit 6500/mm3, trombosit 
78.000/mm3 idi. Her iki olgunun periferik yay-
mas nda her alanda tekli-ikili makrotrombositler, 
normokrom normositer eritrositler görülüyordu. 
ki olgunun koagülasyon ve karaci er fonksiyon 

testleri normal idi, viral panel ve immunolojik 
parametrelerde özellik yoktu, trombosit 
agregasyon testlerinin hepsinde orta düzeyde 
bozukluk saptand , P.G.`de trombinle agregasyon 
yetersiz idi, O.G`de ADP depo hastal  olabilece-

i dü ünüldü, PF-3 düzeyleri normal idi. Olgu-
lardan O.G.`nin kemik ili i aspirasyon örne inin 

k mikroskopik incelenmesi ile megakaryopoez 
bozuklu u dü ünüldü, EM incelemede 
megakaryositlerin demarkasyon membran siste-
minin olmad , elektron dens alfa granül ve 
lizozomal veziküller içerdi i ancak trombositlerde 
mikrotübül formasyonunun olmad  görüldü. 
Ailede hem k z hem erkek çocukta saptand  için 
bu defektin otozomal dominant geçi li oldu u 
dü ünüldü. 

KONJEN TAL 
H POF BR NOJENEM  VE 
TROMBASTEN  (Olgu sunumu): 

Y.K l nç, G.Leblebisatan, H.Kozano lu, . a maz, 
B.Antmen, .Bayram, A.Tanyeli. 

Çukurova Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik Hemato-
loji Bilim Dal , Adana. 

Ya am m z n devaml l  için homeostazda oldu-
u kadar hemostaz n da korunmas  gerekir. Fibri-

nojen hemostazda kilit rol oynar. Konjenital 
hipofibrinojenemiye ek olarak, birlikte 
trombastenisi de olan bir olgu sunulmu tur. Bu 
iki parametrenin birlikteli i durumunda, 
hemostaz n hem primer hem de sekonder faz  
etkilenir. Damar bütünlü ünün bozuldu u du-
rumlarda, önlemler al nmad  ko ullarda, hasta-
n n hayat  riske edilebilir. .S. 3 ya- nda k z has-
ta. Dört günlük yenido an devresinde göbek kor-
donundan s z nt  eklinde kanamas  olan hasta 
tetkik ve tedavi için üniversite hastanesine 
sevkedilmi . Fizik muayenesinde göbek kordo-
nundan kanamas  vard , karaci er 3 cm, kenarlar  
düzgün ve yumu akt . Hastan n hematolojik de-

erlendirilmesinde Hb 10,2 g/dl , MCV 93 fL, 
MCH 15 pg, retikülosit % 0,8, trombosit 826000 
/mm3, periferik kan yaymas nda % 52 pnl, % 44 
lenfosit , % 4 eozinofil mevcuttu. Hemostaz testle-
rinden kanama zaman  4,5 dakika, p ht la ma 
zaman  15 dakikan n üzerindeydi, PT 46 sn. (n 11-
14``) , PTT 65 sn. (n 20-40``) olarak bulundu. Fib-
rinojen 25 mg/dl.(n 140-450mg/dl) bulundu. 
Trombosit fonksiyon testlerinden agregasyon 
testleri bozuktu , ristosetin ile düzeliyordu. Has-
taya plazma ve fibrinojen deste i sa land , takibe 
al nd . 

DESFLURANIN TROMBOS T 
AGREGASYONUNA ETK S : 

H. Türkan1, C. Beyan2, L. Karab y k3, D. Güner3, K. 
Kaptan2, T. Çetin2. 

Gülhane Askeri T p Akademisi Acil T p Anabilim Dal 1 
ve Hematoloji Bilim Dal 2,  
Ankara E itim ve Ara t rma Hastanesi Anesteziyoloji 
Klini i3, Ankara 

Trombositler cerrahi esnas nda hemostaz n temi-
ninde önemli rol oynad klar ndan, genel anestezi-
nin indüklenmesinde kullan lan ilaçlar n 
trombositler üzerine olan etkisi önemli bir konu-
dur. Halotan, enfluran, izofluran ve sevofluran 
gibi bir çok genel anestezik ajan n etkileri çal l-
m  olup, yeni bir inhalasyon ajan  olan 
desfluran n trombositler üzerine olan etkileri bi-
linmemektedir. Bu çal mada desfluranla sa la-
nan genel anestezi esnas nda trombosit 
agregasyonunda olu an de i ikliklerin incelen-
mesi amaçland . Çal ma grubu son iki haftada 
herhangi bir ilaç almam  olan 15 hastadan olu -
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turuldu. Premedikasyon verilmedi. Tüm hastalara 
kan örnekleri al nd ktan sonra (kontrol) 1 mg/kg 
remifentanil verildi ve 4 litre/ dakika oksijen içe-
risinde % 7-10`luk desfluran inhalasyonuna ba -
land . Hastalar maske ile spontan 
olaraksoluyorlard  ve bu dönemde cerrahi stresin 
etkilerinden kaç nmak maksad yla cerrahi ba la-
t lmam t . 15 dakika desfluran/oksijen 
inhalasyonundan sonra ön kol veninden venöz 
kan örnekleri al nd . Örneklerde hemoliz yoktu. 
Kan örnekleri oda s cakl nda tutuldu ve 60 da-
kika içerisinde çal ld . Trombosit agregasyonu 
ölçümünde indükleyici olarak ADP (5 mol), 
kollajen (0,2 mg/ml) ve ristosetin (1,2 mg/ml) 
kullan ld . Analizler Sigma protokolüne (Sigma 
Diagnostics, prosedür no.885) uygun olarak ger-
çekle tirildi (Whole Blood Lumi-Aggregometer, 
Chrono-log Corporation, Model 560-Ca, 
Havertown, PA, USA). Doz-cevap e rileri otoma-
tik olarak cihaz taraf ndan belirlendi ve de erlen-
dirmelerde genlik (amplitude) ve e im (slope) 
kullan ld . Desfluran anestezisi esnas nda temin 
edilen tüm örneklerde ADP, kollajen ve 
ristosetinle indüklenen trombosit 
agregasyonunda kontrol ölçümlerine göre farkl -
l k yoktu. Sonuçlar klinik uygulamada 
desfluran n trombosit agregasyonuna etkisi ol-
mad n  ve bu nedenle intraoperatif ve 
postoperatif artm  kanama riski olan hastalarda 
emniyetle kullan labilece ini destekler. 

YA LILARDA KAROT D 
ATEROSKLEROZU LE TROMBOS  
T AGREGASYONU L K S : 

H. Doruk1, K. Kaptan2, M. Sa lam3, Ü. Ate kan1, C. 
Beyan2, M. R. Mas1, M. Kutlu1, .H. Koçar4. 

GATA Geriatri Bilim Dal 1,  
GATA Hematoloji Bilim Dal 2,  
GATA Acil T p Anabilim Dal  3,  
GATA ç Hastal klar  Anabilim Dal 4 

Ateroskleroz ya l  populasyonda s k kar la lan 
bir durum olup, koroner arter hastal , inme gibi 
hastal klar için kötü prognozun göstergesidir. Bu 
çal man n amac düzenli sa l k kontrolü alt nda, 
e itimli ve her düzeyde sa l k hizmetine eri im 
imkan  bulunan seçilmi  geriatrik olgularda 
ateroskleroza ba l  karotid damar duvar kal n-
la mas  ve atherom pla  ile trombosit 
agregasyonu aras ndaki ili kiyi ortaya koymakt r. 
Çal man n 1. a amas 14`ünde karotid atherom 
pla  bulunan (1. Hasta Grubu), 14`ünde karotid 
atherom pla  bulunmayan (1. Kontrol Grubu) 
toplam 28 ya l  olguda trombosit agregasyonu 

çal larak gerçekle tirildi. Çal man n 2. a ama-
s nda olgular ultrasonografik olarak tespit edilen 
karotid intima media kal nl  ( MK) esas al narak 
tekrar grupland r ld . MK 1,000 mm`den fazla 
olmas  ateroskleroz olarak kabul edildi ve MK 
de eri > 1,000 mm olan olgular (2. Hasta Grubu, 
n: 10), MK de eri < 1,000 mm olan olgular (2. 
Kontrol Grubu, n:18) ile trombosit agregasyonu 
yönünden kar la t r ld . Trombosit agregasyonu 
ADP 5 mol, kollajen 0,2 mg/ml ve ristosetin 1,2 
mg/ml kullan larak indüklendi. Doz-cevap e ri-
leri trombosit agregasyon cihaz taraf ndan otoma-
tik olarak belirlendi ve de erlendirmelerde 
erlendirmelerde genlik (amplitude) ve e im 
(slope) kullan ld . Karotid arter MK ölçümü ayn  
radyoloji uzman  taraf ndan ultrasonografi cihaz  
ile bir taraftan 6, di er taraftan 6 olmak üzere 
toplam 12 ölçüm eklinde yap ld  ve de erlen-
dirmelerde toplam 12 ölçümün ortalamas  kulla-
n ld . Karotid atherom pla  olmas  veya olmama-
s na göre grupland r lan olgular n ADP, Kollajen 
ve Ristosetinle indüklenen trombosit agregasyonu 
sonuçlar nda farkl l k gözlenmedi. MK de erleri-
ne göre grupland r lan olgular n ADP, Kollajen ve 
Ristosetinle indüklenen trombosit agregasyonu 
sonuçlar nda da anlaml  fark bulunmad . Sonuç 
olarak, aterosklerozu (karotid atherom pla  olan 
veya MK de eri yüksek bulunanlar) olan sa l kl  
ya l  olgularda, aterosklerozu olmayanlara göre 
trombosit agregasyonu yönünden anlaml  farkl -
l k bulunmam t r. Bu sonuç sa l kl  ya l  birey-
lerde ateroskleroz göstergesi olarak trombosit 
agregasyonu ölçümlerinin de erli 
olmad n desteklemektedir. 

ÇOCUKLUK ÇA I MMUN 
TROMBOS TOPEN K 
PURPURASINDA TRANSFORMING 
GROWTH FACTOR-b1 GEN 
POL MORF ZM N N ROLÜ: 

B. Atabay, G. rken, H. Ören, S. K z lda , S. Tunal , M. 
Türker, . Y lmaz. 

Çocuk Hematoloji Bilim Dal  ve T bbi Biyoloji Anabilim 
Dal , Dokuz Eylül Üniversitesi T p Fakültesi veÇocuk 
Hematoloji Klini i Tepecik SSK E itim Hastanesi, 
zmir. 

mmun trombositopenik purpura ( TP) çocukluk 
ça nda en s k trombositopeniye yol açan neden-
lerden biridir. Akut ve kronik TP`nin 
fizyopatolojisinde farkl  mekanizmalar n rol oy-
nad , kronik TP`de T-lenfosit aktivasyonu ve 
çe itli sitokinlerin artm  sentezinin bu görü ü 
destekledi i bildirilmektedir. Son y llarda 
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transforming growth factor-ß1 (TGF-ß1) gen 
polimorfizmleri ile baz  otoimmun hastal klar 
aras nda ili ki oldu u gösterilmi tir. TGFß1`in 
antikor üretimini azalt c , antijen sunan hücrelerin 
aktivitesini inhibe edici ve T-helper lenfositleri 
inhibe edici etkisi saptanm t r. Bu çal mada da-
ha önce farkl hastal klarda çal lm  olan baz  
TGF-ß1 gen polimorfizmlerinin çocukluk ça nda 
TP geli mesi, hastal n klinik seyri ve tedaviye 

yan tla ili kisinin ara t r lmas amaçlanm t r. En 
az 6 ayd r klinikte takip edilen 35 akut TP, 40 
kronik TP ve 97 sa l kl  çocuktan EDTA`l kan 
örnekleri al nd . Kan örneklerinden DNA izolas-
yonu yap larak TGF-ß1 geni 509(C›T), Kodon 
25(Arg›Pro) ve Kodon 10(Leu›Pro) 
polimorfizmleri PCR ve enzim kesimleri yap larak 
de erlendirildi. Bu polimorfizmlerin genotip ve 
allel s kl  aç s ndan akut TP, kronik TP ve 
sa l kl çocuklarda anlaml  fark göstermedi i sap-
tand . Sadece kronik TP`li hastalar n tedavi yan t-
lar  ile Kodon 10(Leu›Pro) polimorfizmi aras nda 
anlaml  bir fark saptand , bu hastalar n tedaviye 
tam yan t oran  dü üktü. Ancak bu istatistiksel 
anlaml l n, tedaviye tam yan tl hasta grubunda 
az say da olgu olmas  nedeniyle tart mal  olabile-
ce i dü ünüldü. Sonuç olarak çal mam zda TGF-
ß1 geninin bak lan üç polimorfizmindeki genotip 
ve allel s kl n n TP`li pediatrik hasta grubunda 
kontrol grubuna göre farkl  olmamas  bu 
genotiplerin çocukluk ça nda TP geli imi ve 
klinik seyrinde risk faktörü olmad n  dü ün-
dürtmektedir. Ancak kronik TP`de Kodon 
10(Leu›Pro) polimorfizmi tedaviye yan tta olum-
suz risk faktörü olabilir. Hasta say s n n artt r l-
mas  ve di er TGFß1 gen polimorfizmlerinin çal -

lmas  durumunda farkl bulgular elde edilebilir. 

YEN DO AN 
TROMBOS TOPEN S NDE 
TRANSFORMING GROWTH 
FACTOR-b1` N ROLÜ: 

M. Duman, G. rken, H. Ören, C. Uçar, B. Atabay, . 
Y lmaz, F. Yüksel, H. Özkan, 

Çocuk Hematoloji ve Yenido an Bilim Dallar , Dokuz 
Eylül Üniversitesi T p Fakültesi, zmir. 

Bu çal mada perinatal risk faktörlerine sahip 
(sepsis, maternal hipertansiyon ve preeklampsi, 
gestasyonel diabet, hipoksi, polisitemi, vb) 
trombositopeni geli en ve geli meyen 
yenido anlarla, sa l kl  yenido anlarda plazma 
transforming growth factor-b1 (TGF-ß1) düzeyi ile 
trombosit say s  aras ndaki ili kinin ara t r lmas  
ve trombositopeni patogenezinde TGF-ß1`in rolü-

nün incelenmesi amaçlanm t r. Üç çal ma grubu 
olu turulmu tur: Grup 1, perinatal risk faktörleri-
ne sahip ve trombositopenisi olan 22 yenido an ; 
grup 2, perinatal risk faktörlerine sahip ancak 
trombositopenisi olmayan 20 yenido an ; grup 3, 
sa l kl  20 yenido an  içermi tir. Plazma TGF-ß1 
düzeyi ve tam kan say m  için kan örnekleri tüm 
gruplarda ayn  günlerde al nm t r. Plazma TGF-
ß1 düzeyi EL SA yöntemi ile çal lm t r 
(Quantikine, R & D systems, USA). Üç grup ara-
s nda yenido anlar n gestasyonal ya , do um 
a rl , cinsiyeti ve do um ekli aç s ndan istatis-
tiksel farkl l k saptanmam t r. Grup 1 ve grup 
2`de yer alan yenido anlar n klinik özellikleri ve 
trombositopeni geli imi aç s ndan ta d klar  risk 
faktörleri benzer bulunmu tur. Trombositopenik 
olgular n %82`sini preterm yenido anlar n olu -
turdu u ve olgular n %91`inde trombositopeninin 
do umdan sonraki ilk 3 gün içinde geli ti i sap-
tanm t r. Ortalama plazma TGF-ß1 düzeyi grup 1 
yenido anlarda, grup 3 yenido anlardan istatis-
tiksel olarak anlaml  oranda dü ük saptan rken, 
grup 2 ile aralar nda istatistiksel olarak anlaml  
farkl l k saptanmam t r. Grup 2 ile grup 3 aras n-
da ise ortalama plazma TGFß1 düzeyleri istatis-
tiksel olarak farkl  bulunmam t r. 
Trombositopeni nedenine göre yenido anlar n 
plazma TGF-ß1 düzeyleri aras nda fark saptan-
mam t r. Tüm yenido anlar birlikte de erlendi-
rildi inde; plazma TGF-ß1 düzeyi ile trombosit 
say s  aras nda pozitif bir korelasyon oldu u gö-
rülmü tür. Sonuç olarak trombositopenik yenido 

anlarda dü ük plazma TGF-ß1 düzeyinin 
trombosit say s yla ve yenido an 
hematopoezisinin geli imsel immaturitesiyle ili -
kili oldu u dü ünülmü tür. Plazma TGF-ß1 dü-
zeyi ile neonatal trombositopeni geli imi aras n-
daki ili kinin ayd nlat lmas  için daha ileri çal -
malara ihtiyaç vard r. 

TROMBOS TOPEN K PURPURA 
PREZENTASYONU VE ENFEKS -
YON K  OLGU SUNUMU: 

E. Gürkan, B. Güvenç, F. Ba lam l , B. Bozkurt, Ç. 
Ünsal. 

Hematoloji Bilim Dal , ç Hastal klar  Anabilim Dal , 
Çukurova Üniversitesi T p Fakültesi, Adana. 

Enfeksiyon hastal klar n seyri s ras nda 
trombositopeniler hipersplenizm, hemofagositoz, 
dissemine intravaskuler koagulasyon, kemik ili i 
supresyonu gibi nedenlerle görülebilmektedir. 
Çal mam zda enfeksiyon hastal n seyri s ras n-
da trombositlerin immün destrüksiyonu sonucu 
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trombositopenik purpura tablosu ile ortaya ç kan 
klinik tablo tart lacakt r.Olgu 1: iddetli burun 
kanamas nedeniyle ba vuran 45 ya nda bayan 
hastan n öyküsünde son 1 ayd r devam etmekte 
olan bela r s  yak nmas ve fizik muayenede (FM) 
ate , ciltte pete i, ekimozlar mevcuttu. Ba vuru 
s ras nda anemi (hb 8.2 g/dL, hematokrit % 24) ve 
trombositopeni (3.6x109/L) saptand . Brucella 
aglutinasyon testi 1/1280 titrede pozitifti. Kan 
kültüründe ise Brucella melitensis izole edildi. 
Kemik ili i aspirasyonunda (K A) 
megakaryositlerde belirgin art  gösteren selüler 
ilik dokusu görüldü. Hasta TP olarak de erlendi-
rilerek yüksek doz steroid (Metil prednizolon 25 
mg/kg/g-3 gün) ba land . Tedavinin 5. Gününde 
trombosit say s  133x109/L bulundu. Steroid te-
davisi sonland r ld . Olgu 2: 19 ya nda kad n 
hasta epistaksis nedeniyle hospitalize edildi. Öy-
küde 10 gündür devam eden çabuk yorulma ve 
bitkinlik mevcuttu. FM`de ate , splenomegali ve 
0.5-1 cm büyüklü ünde servikal lenfadenopatiler 
mevcuttu. Hemoglobin 8.6 g/dL, hematokrit % 
28, trombosit 2x109/L idi. Direkt Coombs testi 4+ 
bulundu. K A`da artm  megakaryositlerle birlik-
te derin trombositopenisi ve kanamas  olan hasta-
da Evans sendromu dü ünülerek yüksek doz 
steroid ba land . Tedavinin 5. gününde trombosit 
say s nda belirgin art  (103x109 /L) saptand . 
Hematolojik parametrelerde düzelme ile birlikte 
fizik muayene bulgular  gerileyen hastada yat -
n n 7.gününde kanda PCR yöntemi iletoxoplazma 
gondi DNA`s  gösterildi. Steroid tedavisi azalt la-
rak kesildi. Yorum: Trombositopenilerin s kça 
görüldü ü enfeksiyonlarda immünolojik bulgular 
ortaya ç kt nda erken dönemde antimikrobiyal 
tedavi etkinli ini gösterinceye dek steroid uygu-
lamas  ba lanabilir. 

SA LIKLI K LERDE YA  LE 
NEGAT F KORELASYON GÖSTE-
REN PFA KAPANMA ZAMANLARI: 

A. U ur Bilgin, . Karado an, A. K z lörs, L. Ündar. 

Hematoloji Bilim Dal  Akdeniz Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Antalya. 

Platelet function analyser (PFA)trombosit ili kili 
primer hemostaz  de erlendirmek için yak n za-
manda geli tirilen kolay, h zl  ve güvenilir bir 
yöntemdir. PFA cihaz ile kollogen/epinefrin ve 
kollogen/ADP kapanma zamanlar na bak larak 
trombositlerin kalitatif bozukluklar n tespit etmek 
mümkündür. Bilindi i gibi sigara içme al kanl  
ve ya  atherosklerotik-kardiyovasküler hastal klar 
için major risk faktörleri olarak kabul edilmekte-

dir, ancak günümüzde etki mekanizmalar  ve 
trombosit fonksiyonlar üzerine etkileri halen tart -

lmaktad r. Bu çal mada; PFA cihaz  kullan la-
rak ya , sigara, cinsiyet, hematokrit (hct), lökosit 
(wbc), trombosit say s  ve kan grublar n n 
trombosit agregasyonlar  üzerine etkileri ara t -
r lm t r. Gereç ve Yöntem: Bu çal maya 90 erkek 
(sigara içen: 60, sigara içmeyen: 30, ortanca ya : 
32/y l), 21 kad n (sigara içen: 10, sigara içmeyen: 
11, ortanca ya : 34/y l) toplam 111 sa l kl  kan 
donörü al nm t r. Hastalar n sitratl  kan örnekleri 
al nd ktan hemen sonra kollogen/epinefrin 
vekollogen/ADP kartujlar  kullan larak kapanma 
zamanlar  ölçülmü tür. Sonuçlar: Sigara içen grup 
içmeyen grupla kar la t r ld nda sigaran n 
kollogen/epinefrin ve kollogen/ADP kapanma 
zamanlar üzerine etkisi olmad  gösterilmi tir. 
Bu sonuç subgrup analizi yap ld nda da (sigara 
içen ve içmeyen kad nlar ve erkekler kendi arala-
r nda) de i memi tir. Tüm gruplarda ya la ka-
panma zamanlar  aras nda negatif bir korelasyon 
tespit edilmi tir. Cinsiyet, trombosit say s , hct, 
wbc ve kan gruplar n n etkisi ise bulunamam t r. 
Tart ma: Bizim çal mam zda; trombosit kapan-
ma zamanlar n n ya la birlikte h zland  sigara-
n n ve cinsiyetin ise etkisi olmad  bulunmu tur. 
Bu sonuç, herhangi bir risk faktörü olmaks z n 
ileri ya larda ortaya ç kan atherosklerotik olay-
larda ya la birlikte stimulan ajanlara kar  artm  
olan trombosit cevapl l n n katk s  olabilece ini 
dü- ündürmektedir. Ancak ya n bu etkide ba-

ms z bir risk faktörü olup olmad n  belirlemek 
için daha ileri çal malaragereksinim bulunmak-
tad r. 

AKUT ITP`L  OLGULARIMIZIN 
SONUÇLARI: 

Ü. Ezer1, V.K Çulha1, A.E Kibar1, M.A pek1, B. Çuhac 1, 
F. Ç tak2. 

1 SSK Ankara Çoçuk Hastal klar  E itim Hastanesi,  
2 Lösante Çocuk Sa l  Merkezi, Ankara. 

diopatik trombositik purpura (ITP); 
trombositopeni (trombosit say s n n < 
100.000/mm3 olmas ), k salm  trombosit ya am 
süresi, plazma anti trombosit antikor varl , ke-
mik ili inde normal yada artm  say da 
megakoryositlerle karekterize bir hastal kt r. Has-
talar n büyük k sm nda akut formda ba larken 
%10-20`sinde kronik form geli ir. ITP`nin %90`n  
ilk 6 ay içinde tam remisyona girme ans na sa-
hiptir. Hastal n do al seyrinin ve farkl  tedavi 
çe itlerine yan t n de erlendirilmesi, ITP`li hasta-
lara en etkin yakla m  saptamada etkilidir. Bu 
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çal mada Aral k 97-Ekim 2001 tarihleri aras nda 
takip edilmi  50`si k z 43`ü erkek toplam 93 ITP`li 
hasta de erlendirildi. Hastalar n 67`i (%59.2) akut 
ITP olup ya  ortalamas 7 ya  5 ay idi. Hastalara 
tan  amaçl  kemik ili i aspirasyonu uyguland ktan 
sonra spontan remisyona girmeyen ve trombosit 
say s  < 10.000/mm3 veya kanama bulgusu olan-
lara mega doz metilprednizolan (MDMP) tedavisi 
(3 gün 30 mgr/kg/gün, 4 gün 20mgr/kg/gün 
p.o) ve intravenöz immünglobulin (IVIG) tedavisi 
(5 gün, 400 mgr/kg/gün) uyguland . IVIG için 
5.gün, kortikosteroid için 1.hafta tedaviye yan t ile 
1 ve 6. aylardaki trombosit say s  de erlendirildi. 
Trombosit say s n n >100.000/mm3 olu u tedavi-
ye yan t olarak kabul edildi. Akut ITP`li olgular -
m z n %51.3`ü tedavisiz düzelirken 24`üne 
(%35.8) MDMP, 6`s na (%8.9) IVIG, 8`ine (%11) 
IVIG+MDMP uyguland . IVIG alan hastalar n 
%54`ünde, kortikosteroid alanlar n ise %75`inde 
tedaviye ilk yan t mevcuttu. Akut olgulardan 
YDMP verilen 16`s nda (%66.6), IVIG verilen 
5`inde (%45.4) kal c  remüsyon saptand . Tedavi 
alan ve almayan akut dönemde gelen ITP olgula-
r n n %18`inde kronikle me saptand . Rekürrens 
ve komplikasyon gözlenmedi. Sonuç olarak; gü-
nümüzde önemli bir problem olan çocukluk ça  
ITP`lerinin tedavisinde akut vakalarda tedavisiz 
izlemin yan  s ra endikasyonu olan hastalarda 
MDMP tedavisinin ba ar l  sonuçlar verdi i göz-
lenmi tir. 

TP`L  HASTALARDA 
SPLENEKTOM  ÖNCES  ANT -D 
KULLANIMI: 

A. Gökmen Aköz, Z. Ak , S. Da da , N. Güler, M. Y l-
maz, Z. Erdin, S. Erba , M. Ayl , G. Özet. 

S.B. Ankara Numune Hastanesi Hematoloji Klini i, 
Ankara. 

TP antitrombosit antikorlar n n neden oldu u 
trombosit y k m na ba l  olarak geli en, akkiz, 
otoimmün bir hastal kt r. Splenektomi planlanan 
ve Rh(+) olan 4 hastaya splenektomi öncesi tek 
doz 50mgr/kg dozunda .V. anti-D uyguland . 
Anti-D kullan m  öncesi hastalar n tümünün 
trombosit say s  < 20x109 /L idi. 4 hastan n 3 ta-
nesi anti-D uygulamas n  takiben 10 gün içinde 
trombosit say s < 20x109 /L olmas  nedeniyle 
anti-D`ye cevaps z olarak kabul edildi. 1 hastan n 
anti-D sonras  2. gününde trombosit say s  70x109 
/L`ye, 5. günde 220x109 /L`ye ula t . Anti-D tüm 
hastalarda iyi tolere edildi. Hiçbir hastada allerjik 
reaksiyon geli medi. Hastalar n hiçbirinde ciddi 
hemoliz (Hb` de 2 gr/dL`den fazla dü me) gö-

rülmedi. Ortalama Hb`de dü me 0.5 gr/dL bu-
lundu. Anti-D verilen hastalar n hepsine 
splenektomi uyguland . Anti-D`ye cevap verme-
yen 3 hasta splenektomi sonras  trombosit say s  < 
20x109 /L olmas nedeniyle splenektomiye yan t-
s z olarak kabul edildi. Anti-D`ye yan t veren 
hastan n splenektomi sonras  2. ayda trombosit 
say s  200x109 /L bulundu. Fc reseptör blokaj  TP 
tedavisinde önemli bir mekanizmad r. Fc reseptör 
blokaj  yaparak etki gösteren anti-D, IVIG`e göre 
yan etkileri daha az, uygulanmas  daha kolay ve 
daha ucuz olmas  nedeniyle splenektomi öncesi 
kullan labilir. Anti-D`ye cevaps z hastalar n 
splenektomiye de yan t vermemesi, bu hastalarda 
dalak d nda hepatik trombosit 
sekestrasyonununda rol oynayabilece ini dü ün-
dürmektedir. Splenektomiye yan tta anti-D`ye 
cevab n bir kriter olarak kullan labilmesi için daha 
fazla say da hasta içeren çal malar yap lmas  
gerekmektedir. 

D OPAT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURA : ANKARA NUMUNE 
HASTANES  HEMATOLOJ  KL N -

 DENEY M  : 

A.G. Aköz, S. Da da , N. Güler, Z. Ak , M. Y lmaz, N. 
Aydo an, G. Özet. 

S.B. Ankara Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi 
Hematoloji Klini i, Ankara. 

diopatik trombositopenik purpura ( TP) hem 
çocukluk hem de eri kin ya  grubunda görülen 
retiküloendotelyal sistemde trombosit y k m art -

na ba l  olarak geli en akkiz, otoimmun bir has-
tal kt r. Temmuz 2001 - Temmuz 2002 tarihleri 
aras nda Ankara Numune Hastanesi Hematoloji 
Poliklini ine izole trombositopeni nedeni ile ba -
vuran 30 hastaya hikaye, fizik muayene ve yap -
lan tetkikler sonucunda TP tan s  konuldu. 
Asemptomatik, trombosit say s  > 30x109 /L olan 
8 / 30 hasta tedavisiz takibe al nd . Prednizon 1 
mg/kg/gün dozunda ba lanan 14 / 22 hastada 
kortikosteroid tedavisine yan t al nd . 
Kortikosteroid tedavisine yan t veren 9 / 14 has-
tada steroid dozu azalt l rken trombosit say s n n 
50 x 109/L`nin alt na dü mesi üzerine steroide 
ba ml  kabul edilerek splenektomi planland . 
Steroid dozu azalt larak kesildikten sonra en az 4 
ayd r trombosit say s  > 100 x 109/L olan 5 hasta 
tam remisyon olarak kabul edildi. Prednizon te-
davisini 1 mg/kg/gün dozunda 4 hafta boyunca 
alan 8 hastada trombosit say s n n < 50 x 109/L 
olmas  nedeni ile steroid tedavisine yan ts z ola-
rak kabul edilerek splenektomi planland . 
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Splenektomi planlanan 9 steroide ba ml , 8 
steroide cevaps z toplam 17 hastadan 8 hastaya 
splenektomi yap ld . Splenektomi sonras  6 hasta-
da trombosit say s  > 100 x 109/L olup 
splenektomiye yan t al nd . Splenektomi sonras  2 
hastada trombosit say s n n < 20 x 109/L olmas  
nedeni ile splenektomiye yan ts z olarak kabul 
edildi. Sonuç olarak kortikosteroid tedavisi ba la-
nan TP hastalar n n % 64`ünde kortikosteroid 
tedaviye cevap al nd . Kortikosteroid tedavisi ile 
tam remisyon oran  % 23 olarak bulundu. 
Splenektomi yap lan hastalar n % 75`inde 
splenektomiye yan t al nd . 

D OPAT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURADA ANT -D UYGULAMA 
SONUÇLARIMIZ: 

H.Gülen, D. Uzunkaya, A. Erbay, C. Vergin. 

Hematoloji-Onkoloji Klini i, Dr. Behçet Uz Çocuk Has-
tal klar  E itim ve Ara t rma Hastanesi, zmir 

diopatik trombositopenik purpura ; 
trombositopeni (trombosit say s  < 100 x 109 /L), 
trombosit ömründe k salma, plazmada anti-
trombosit antikorlar n varl  ve kemik ili inde 
megakaryosit say s nda s kl kla artma ile karakte-
rizedir. ITP`nin tedavisi bireyseltemellere ve 
trombositopeninin derecesine ba l d r. Ucuz ve 
etkinli inin yüksek olmas  nedeniyle çok s k kul-
lan lan steroid tedavisine göre yan etkilerinin 
dü ük olmas , IVIG tedavisinin pahal  ve uzun 
sürede uygulanmas  ve postsplenektomi sepsis 
riskindeki art , anti-D tedavisini gündeme getir-
mi tir. zmir Dr. Behçet Uz Çocuk Hastanesi He-
matoloji bölümünde izlenen 5`i kronik, 1`i akut 
toplam 6 ITP`li hastada 50 g/kg V anti-D teda-
visi uyguland . Tedavinin uyguland  gün ve 
tedavi sonras  yedinci gün hemogram kontrolleri 
al nd . 4 hastada parsiyel , 1 hastada tam yan t 
al nd . Ortalama 3.6 ± 1.1 hafta (median:4 hafta) 
süreyle trombosit de erleri 20 x 109 /L`nin üze-
rinde seyretti. Yan ts z kabul edilen kronik ITP`li 
bir hastaya splenektomi yap ld . Anti-D uygula-
mas  sonras  anaflaksi gibi ciddi bir yan etki göz-
lenmezken, yaln zca iki hastada hemoglobin de-

erlerinde 1 g/dl`den daha fazla dü ü  gözlendi. 
Ancak bu hastalar n transfüzyon ihtiyac  olmad . 
Anti-D, uygulama süresinin k sa, anaflaksi gibi 
ciddi yan etkilerinin yok denecek kadar az olmas , 
maliyetinin IVIG`e göre dü ük olmas  yan s ra, 
daha küçük bir plazma donör havuzundan elde 
edilmesinden dolay  enfeksiyon riskinin de daha 
az olmas  nedeniyle akut ve kronik ITP`de uygu-
lanabilecek bir tedavi yöntemidir. 

LER  YA TA ZOLE 
TROMBOS TOPEN  LE BA VU-
RAN FANCON  ANEM `L  HASTA: 

Ö. Vural, B. Turgut, G.E. Pamuk, M. Demir, T. Ye ilyurt. 

Trakya Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim 
Dal , Edirne 

Fanconi anemi`si pansitopeni, konjenital 
malformasyonlar, büyüme gerili i, kromozomal 
fragilite, lösemiler ba ta olmak üzere tümör olu-
umuna hassasiyet art  ile karakterize, nadir 

otozomal resesif bir hastal kt r. Hastal k genellikle 
7 ya  civar nda fark edilir. Burada hematolojik 
bulgu olarak izole trombositopenisi olan 22 ya-

nda, erkek Fanconi anemi`si tan s  konan bir 
olgu sunulmu tur. 1.65 m boyunda, 50 kg a rl -

nda, ince yap l  hastan n, yüzünde ve 
gövdesindedaha belirgin pigmentasyon art  
mevcuttu. Tam kan say m nda; hemoglobin: 
13,3gr/dl, hematokrit:%39, ortalama eritrosit 
hacmi: 102fl, lökosit:4.600/mm3, trombosit: 
27.000/mm3 idi. Periferik kan yaymas nda hafif 
makrositoz vard  Kemik ili i biopsisi 
normosellülerdi. Biyokimyasal testler normal 
s n rlarda idi. Ferritin:742 ng/ml (N:3-17ng/ml) 
idi. Bat n ultrasonografisinde sol böbrek ektopikti. 
Lomber grafisinde L5 vertebrada displazi mevcut-
tu. Kromozom frajilitesini göstermek için istenen 
diepoxybutane testi pozitifti olarak geldi. Fanconi 
anemisi tan s  konan hastam z n ileri ya ta izole 
trombositopeni ile ba vurmas nedeniyle, Fanconi 
anemisinin trombositopeninin ayr c  tan s nda yer 
almas  gerekti i dü ünülmü tür. 

T P 2 D ABETES MELL TUSTA OR-
TALAMA TROMBOS  T HACM  VE 
N-V TRO TROMBOS T FONKS -

YON TESTLER N N 
M KROVAKÜLER KOMPL KAS-
YONLARLA L K S : 

P.Özen, S.Ayd nl , G.Saydam, F. ahin, , M.Tüzün, F. 
Büyükkeçeci. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal , 
Bornova, zmir 

Tip 2 Diabetes Mellitus seyrinde, vasküler komp-
likasyonlar mortalite ve morbiditenin en büyük 
nedenidir.Diabetik vaskülopatinin geli iminde 
hipertansiyon ve mekanik gerilme gibi 
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hermodinamik faktörler, renin-anjiotensin sistemi 
ve endotelin gibi nörohumoral faktörler, ileri 
glikasyon ürünleri, protein kinaz C aktivasyonu, 
sorbitol birikimi gibi metabolik faktörler ve 
transforming growth faktör-ß, vasküler endotelial 
growth faktör, epidermal büyüme faktörü, 
trombosit kaynakl  büyüme faktörü gibi sitokinler 
rol oynamaktad r. Yap lan bir çok çal mayla 
dibetik vaskülopatinin patogenezinde 
trombositlerin önemli rolü oldu una dair birçok 
kan t ortaya ç kar lm t r. Bu çal mam zda 
diabetes mellituslu hastalarda artm  trombosit 
fonksiyonunun bir göstregesi oldu u ileri sürülen 
trombosit ortalama volümünün (MPV) ve yine 
diabetes mellitus`un mikrovasküler ve 
makrovasküler komplikasyonlar n n geli iminde 
trombosit agregasyonunun artm  olmas  iddia-
s ndan yola ç karak, komplikasyon geli mi  olan 
hastalarda, komplikasyon geli memi  olanlara 
göre MPV ve trombosit agregasyonunun artm  
olup olmad n  ara t rd k. Bu çal maya 48 
komplikasyon geli memi  ve 52 komplikasyonlu 
diabetik hasta al nd . Hastalar n seçiminde 
trombosit agregasyonunu etkileyecek ilaç (aspirin 
ve nonsteroid antiinflamatuar vb.) almamalar na 
dikkat edildi. Hasta gruplar  aras nda demografik 
özellikler, diabet ya , hematokrit de erleri, 
trombosit say lar  aç s ndan fark yoktu. Hastalar 
komplikasyonlar yönünden göz ve nöroloji 
konsultasyonu, proteinüri ve makrovasküler has-
tal k yönünden klinik sorgulama ile de erlendi-
rildi. Hastalar n hepsinde MPV ölçümü yap ld  ve 
ADP, EP NEFR N ve KOLLAJEN ile in-vitro 
trombosit aggregasyonu de erlendirildi. Sonuçta 
olarak; komplikasyon ortaya ç km  olan ve henüz 
komplikasyon geli memi  gruplar aras nda MPV 
ve in-vitro agregasyon oranlar  aras nda istatistik-
sel olarak anlaml  bir fark bulunmad . 
Trombositlerin diabetik vasküler komplikasyonla-
r n etiopatogenezinde önemli rol oynad na dair 
bir çok kan t olmas na ra men biz çal mam zda 
buna ait bir sonuç bulmad k. Bunun nedeni, in-
vitro testlerin trombositlerin in vivo olaylardaki 
rolünü ortaya koyam yor olmas  veya komplikas-
yonlu grupta aktive trombositlerin artm  tüketi-
mi olabilir. Bunu göstermek için daha ileri çal -
malar gerekmektedir. 

D OPAT K TROMBOS TOPEN K 
PURPURALI ÇOCUKLARDA 
ANT FOSFOL P DANT KORLARI: 

H. H. Kozano lu, Y. K l nç, S. Çetiner, N. Alparslan, . 
H. Dündar. 

Pediatrik Hematoloji Bilimdal , Çukurova Üniversitesi 
T p Fakültesi, Adana. 

Antifosfolipid sendromu (AFS), tekrarlayan venöz 
ve/veya arteriyel trombozlar, tekrarlayan fetal 
kay p ve trombositopeni ile karakterizedir. 
Trombositopeni AFS`unun s k bir bulgusu olup 
hafif veya orta iddettedir. Bu çal mada, akut 
ITP`li çocuklarda antikardiyolipin (AKA) ve 
antifosfolipid antikor (AFA) lar  incelenerek 
prognostik faktörlerden biri olarak AFA saptan-
maya çal lm t r. Hasta grubunda 38`i k z, 45`i 
erkek toplam 83 olgu vard . Kontrol grubu hema-
tolojik parametreleri sa l kl , ayn  ya  grubu 60 
çocuktan olu uyordu ve 27`si k z, 33`ü erkek idi. 
Hasta ve kontrol grubunun hematolojik paramet-
releri, koagülasyon testleri, serum 
immünglobulin, C3, C4, CRP, RF, ANA, antiDNA, 
viral panel, AKA IgG ve IgM, AFA IgG ve IgM 
düzeyleri çal ld . Hasta ve kontrol gruplar  ara-
s nda trombosit say s , kanama zaman  ve p ht  
retraksiyonu ortalama de erleri aras nda istatis-
tiksel olarak belirgin fark saptan rken (p<0.001), 
hemoglobin, hematokrit, beyaz küre, p ht la ma 
zaman , PT, fibrinojen ortalama de erleri aras nda 
fark yoktu. Hasta grubunda PTT ortalama de er-
leri daha yüksek ancak fark istatistiksel olarak 
s n rda anlaml  idi (p£0.05). C3, C4, IgM, ve IgD, 
IgE, AFA IgG ve IgM ortalama de erleri aras nda 
farkl l k bulunmad . Serum IgG, AKA IgG ve IgM 
ortalama de erleri hasta grubunda anlaml  olarak 
yüksek bulundu, (s ras yla p<0.001, p<0.05, 
p<0.01), trombosit say s  ile AKA düzeyleri ara-
s nda korelasyon yoktu, AKA IgG ve IgM de er-
leri (r=0.5, p<0.001). AFA IgG ve IgM de erleri 
aras nda lineer korelasyon vard  (r=0.4, p<0.001). 
Hem ITP tan s nda, hem komplikasyonlar ve 
prognoz yönünden trombositopeni ve AFS bera-
berli i dikkate al nmal d r. 

HERED TER HEMORAJ K 
TELANJ EKTAZ L  OLGUDA 
TRANEKSAM K AS T LE 
EP STAKS S TEDAV S : 

H.Y lmaz, D.Özatl , F.Ceran, A.Boydak. 

SSK E itim Hastanesi II.Dahiliye Klini i, SSK htisas 
Hastanesi Hemataloji Klini i, Ankara 

Herediter hemorajik telanjiektazi (HHT) nadir 
görülen otozomal dominant geçi  gösteren, tek-
rarlayan epistaksis, cilt ve mukozal yüzeylerde 
kolayca kanayan telanjiektaziler ve farkl  organ 
sistemlerinde yer alan arteriovenöz 
malformasyonlar ile karakterize kal tsal bir hasta-
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l kt r. Tekrarlayan epistaksis s k tedavi ve 
hospitalizasyon gerektirdi inden hastal n en 
sorunlu komponentidir. 59 ya nda erkek hasta 
2001 y l n n haziran ay nda 30 y ld r olan tekrar-
layan epistaksis ve derin anemi nedeniyle dahili-
ye servisine kabul edildi. Epistaksis birbuçuk sene 
öncesine kadar evre I düzeyinde iken bir buçuk 
y ld r evre V düzeyinde imi . K zkarde i ve k z n-
da da epistaksis mevcutmu . Fizik muayenede, 
özellikle burun üzerinde, a z ve dil mukozas nda 
telanjiektaziler vard . Kalp sesleri aritmik, S3(+)`di 
ve splenomegali mevcuttu. Ba vuru s ras nda, Hb: 
3.8g/dl, Htc: % 14.3, BK: 5000/mm3, Thr: 
142.000/mm3 idi. Periferik yaymada eritrositler 
hipokromik, mikrositik idi ve atipik hücre yoktu. 
Ferritin: 9.2 ng/ml ve hemostaz paneli normal idi. 
Kemik ili i biyopsisinde hafif megaloblastik de i-
iklikler izlendi. Üst gastrointestinal sistem en-

doskopisinde antrumda anjiodisplazi ve 
abdominal USG`de karaci erde hemanjiyom, 
splenomegali izlendi. Portal venöz sistem dopler 
USG`de hepatik arter, portal ven ve splenik ven 
çaplar  artm  ve tortiyoze olarak görüldü. Bu 
bulgulara dayanarak hastaya HHT tan s  kondu 
ve hasta ferroglisin sülfat: 567mg/gün, epistaksise 
yönelik traneksamik asit: 1g/gün tedavisi ile ta-
burcu edildi. Takipte ayl k kontrollere gelen has-
tan n epistaksis s kl k ve miktar nda azalma kay-
dedildi. Traneksamik asit tedavisi öncesinde ayda 
be  ünite eritrosit süspansiyonu transfüzyonu 
ihtiyac  olan ve her gün burun kanamas  olan 
hastan n, tedavi ba lad ktan sonra transfüzyon 
ihtiyac  ayda bir üniteye indi ve hastan n bir hafta 
hiç kanamas z dönemleri olmaya ba lad . Tedavi-
nin alt nc  ay nda olan hasta halen tedaviye de-
vam etmektedir. HHT`de epistaksis için çok farkl  
tedavi yöntemleri önerilmektedir: Lazer tedavisi 
(Nd-Yag, argon), brakiterapi, intramukozal 
sklerozan madde enjeksiyonu, sistemik östrojen 
tedavisi, lokal/sistemik aminokaproik asit ve 
traneksamik asit tedavisi, cerrahi tedavi (maksiller 
arter ligasyon ve embolizasyonu, 
septodermoplasti operasyonu). Ancak epistaksis 
hala tam olarak tedavi edilememektedir ve evren-
sel olarak kabul edilmi  "en iyi tedavi yöntemi" 
yoktur. Sonuç olarak sistemik traneksamik asit 
tedavisi, di er seçenekler aras nda bulunan umut 
vadeden non-invaziv bir seçenektir. 

ANT FOSFOL P D ANT KOR POZ -
T FL  SAPTANAN OLGULARIN 
KL N K PREZENTASYONLARI: 

A. U ur Bilgin, . Karado an, B. Avc , L. Ündar. 

Hematoloji Bilim Dal  Akdeniz Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Antalya. 

Antifosfolipid antikorlar  (APA) ile 
tromboembolik olaylar n birlikteli i uzun y llard r 
bilinmektedir. Trombotikolay hem venöz hemde 
arteriyel sistemde görülebilmekte ve en s k olarak 
derin ven trombozu ve serebrovasküler olay ek-
linde kar m za ç kmaktad r. Tekrarlayan fetal 
kay plar n e lik etti i durumlarda ise 
antifosfolipid sendromundan bahsedilmektedir. 
Bu çal mada; Ocak 2000A ustos 2002 y llar  ara-
s nda Hematoloji Bilim Dal  Laboratuvar na çe itli 
endikasyonlarla gönderilen ve APA, ACA 
ve/veya lupus antikoagülan pozitif olan 100 ol-
gudan demografik ve klinik özelliklerine ula la-
bilen 68 hasta de erlendirilmeye al nm t r. SO-
NUÇLAR: Çal maya; ya lar  14 ile 83 aras nda 
olan (ortanca ya : 46) toplam 68 (kad n:41, er-
kek:27) olgu al nm  olup, 27`sinde (kad n: 13 
ortanca ya : 26, erkek:14 ortanca ya :49) APA, 
ACA ve/veya lupus antikoagülan pozitifli i ile 
birlikte tromboz klini i saptanm t r. Etilojiye 
göre da l m: primer APA sendrom: 19 olgu, he-
matolojik malignite ve SLE`ye sekonder APA 
sendrom: s ras yla 6 ve 2 olgu eklindedir. Hasta-
lar ilk ba vurudaki en s k rastlanan bulgu ve/ 
veya yak nmalar na göre grupland r ld nda: 9 
hastada serebrovasküler olay, 11 hastada derin 
ven trombozu ve/veya pulmoner emboli, 8 has-
tada tekrarlayan dü ük ve/veya ölü do um, 
3`ünde ise katater trombozu oldu u tespit edil-
mi tir. Burada yer alan 2 olgu masif pulmener 
emboli ve ard ndan geli en sepsis, 1 olgu ise TTP 
klini i ile kaybedilmi tir. Çal mada yer alan di-

er 41 olguda tromboz öylü ve klini i tespit edi-
lememi tir ancak 7 hastan n trombositopeni-
kanama klini i ile ba vurdu u ve imnün 
trmbositopeni tan s  konularak tedavi verildi i 
saptanm t r. TARTI MA: Bizim olgular m zda da 
izlenildi i gibi APA sendromu y llarca 
asemptomatik ka- labilece i gibi ölümcül tablola-
ra neden olabilecek klinikle de seyredebilmekte-
dir. Literatürde, APA pozitif olgularda ya amlar  
boyunca trombotik olay geli me olas l yakla k 
%30, y ll k oran ise %1 olarak bildirilmi tir. Özel-
likle genç ya ta ortaya ç kan ve etiyolojisi bilin-
meyen tromboembolik olaylarda antifosfolipid 
sendromumutlaka akla getirilmelidir. mmün 
trombositopenili hastalarda ise APA pozitifli inin 
klinik önemi tam olarak bilinmemekle birlikte 
APA sendromu için risk olu turdu unu gösteren 
çal malar mevcuttur. 

LOKAL KLORAMFEN KOL KUL-
LANIMINA BA LI OLARAK GEL -



143 

EN REVERS BL 
AGRANÜLOS TOZ VAKA TAKD M : 

M. Güney, . Gürses, N. Erhan, M. Davuto lu. 
Bezmialem 

Valide Sultan Vak f GurebaE itim Hastanesi ç Hasta-
l klar  Klini i, stanbul. 

G R : Kloramfenikol hematopoetik sistem üze-
rinde ciddi olumsuz etkileri oldu u bilinen bir 
antibiyotiktir. Bu sebeple geni  etki spektrumuna 
ve ucuz olmas na ra men klinikte kullan m  s n r-
l d r. Bu yaz da, lokal KF kullan m n  takiben or-
taya ç kan bir agranülositoz vakas takdim edil-
mekte ve bu münasebetle konu tart lmaktad r. 
VAKA: MÖ, 69 ya nda, Rizeli ev han m . Halsiz-
lik ve 5 gündür süren ate  ikayeti ile acile ba vu-
ran hasta anemi ve lökopeni tesbit edilince yat -
r ld . Hastaneye yat ndan 3 ay önce 
serebrovasküler olay geçirmi , bu s rada hipertan-
siyon tesbit edilmi . Lisinopril ve 
hidrokolorotiazid kombinasyonu antihipertansif, 
karbamazepin, amitriptilin, dipiridamol ve aspi-
rin ba lanm . buprofen de kullanmaktaym . 
Yat tan 1 ay önce, cilt lezyonu sebebiyle hekim 
tavsiyesi olmaks z n eczaneden ald  
kloramfenikollü merhemi 5 gün kullanm . Mua-
yenede submandibular ve inguinal mikro LAP, 
a zda aftöz ülser mevcuttu. Aksiller ate  38, tüm 
odaklarda 1/6sistolik sufl, akci er kaidelerinde 
krepitan raller mevcuttu. Tetkiklerinde Hct: % 
29.8, Hgb % 9.9gr, eritrosit 3350000/mm3, lökosit 
1100/mm3, mutlak nötrofil say s  100/mm3, 
trombosit 229000/mm3, biyokimya de erleri AST 
46 ALT 54 GGT 96, ESR 113 mm/h. Tele grafide 
sol parahiler kitle/infiltrasyon görünümü mev-
cuttu. Klinik Seyir ve Tedavi: Hastaya 
nötropeni+pnömöni te hisiyle seftazidim ve 
amikasin tedavisi ba land . Kemik ili inde 
promiyelositlerden sonraki miyeloid hücreler çok 
azalm , k rm z  seri normal, megakaryositler 
yeterli görüldü. drar kültüründe E coli üredi. 
Ate i antibiyotik tedavisinin 3. günü dü tü. Has-
taya koloni stimüle edici faktör verilmedi. Yat -
n n 2. günü nötrofil say s  14/mm3 ile en dü ük 
de erde idi. Lökosit ve nötrofil say s  giderek 
yükseldi ve tedavinin 10. günü lökosit say s  
5600`e, nötrofil say s  2100`e ula t . Tedavinin 16. 
gününde hasta taburcu edilerek ayaktan takibe 
al nd . TARTI MA: Epidemiyolojik çal malara 
göre kloramfenikol en s k nötropeniye yol açan 
droglardan biridir. Nötropenik etkisi hem doza 
ba ml , hem de dozdan ba ms z "idiosenkrazik" 
olarak ortaya ç kabilmektedir. Vakam zda da 
nötropeni muhtemelen "idiosenkrazik" etki ile 
geli mi tir. Hastan n kulland  karbamazepin, 
amitriptilin, hidroklorotiyazid, ibuprofen ve 

lisinopril de nötropeni geli mesine katk da bu-
lunmu  olabilir Türkiye`de dipiron, 
kloramfenikol, nonsteroid antiinflamatuvarlar 
gibi nötropeniye yol açabilen birçok ilac yasalara 
ayk r  olmas na ra men reçetesiz olarak sat lmak-
tad r. laçlara ba l  toksik etkileri en aza indirmek 
için reçetesiz ilaç sat  s k  ekilde denetlenmeli-
dir. 

HASTA POPULASYONUMUZDA 
HBsAg POZ T FL N N HEMATO-
LOJ K PARAMETRELER ÜZER N-
DEK  ETK S N N DE ERLEND -
R LMES : 

M. Güney, S. Bos, M. Çak rca, N. Erhan. 

Vak f Gureba E itim Hastanesi ç Hastal klar  Klini i, 
stanbul. 

AMAÇ: Hepatit B virüsüne (HBV) ba l  kronik 
infeksiyon ciddi bir toplum sa l  problemidir. 
Kronik HBV infeksiyonu karaci erde yol açt  
hasar n yan  s ra, di er doku ve organlarla ilgili 
bozukluklara da yol açabilir. Bu çal mada, HBV 
infeksiyonuna ba l  olarak ortaya ç kan hematolo-
jik de i ikliklerin de erlendirilmesi amaçlanm -
t r. MATERYAL VE METOD: Vak f Gureba E i-
tim Hastanesi ç Hastal klar  Klini inde 1995-2002 
y llar  aras nda izlenen hastalarda HBsAg pozitif-
li i ile hematolojik de erlerin ili kisi de erlendi-
rildi. Hastalar n kay tlar  geriye dönük olarak 
taranarak, ya , cinsiyet, HBsAg statusu ve hema-
tolojik de erler ve eritrosit indeksleri kaydedildi. 
HBsAg (+) olan grupla HBsAg(-) olan gruptaki 
de erler istatistiki istatistiki aç dan kar la t r ld . 
Sonuçlar literatür nda yorumland . BULGU-
LAR: HBsAg tayini yap lm  2703 vakadan 1465`i 
erkek, 1238`i kad n idi. Toplam 143 vakada 
HBsAg (+) bulundu. (90 erkek, 53 kad n). HBsAg 
(-) grupta ortalama Hb 11.98, Hct 35.29, eritrosit 
4264537, lökosit 9313, trombosit 248995 idi. 
HBsAg (+) grupta ortalama Hb 11.9, Hct 34.45, 
eritrosit 4170072, lökosit 7925, trombosit 218569 
idi. HBsAg (+) grupta tüm bu de erler azalm t  
ancak, sadece lökosit ve trombosit say s ndaki 
azalma istatistiki aç dan anlaml yd . Kad n ve 
erkek vakalar ayr  ayr  de erlendirildi inde ise, 
elde edilen sonuçlar farkl yd . Erkeklerde HBsAg 
(+) grupta hem lökosit hem de trombosit say lar  
çok anlaml  olarak dü üktü. Kad nlarda ise, 
HBsAg (+) grupta trombosit say s ndaki azalma 
anlaml ya yak n bulundu. Kad nlarda lökosit 
say s ndaki farkise anlaml  de ildi. Eritrosit in-
dekslerinde HBsAg pozitifli i ve cinsiyete göre 



144 

herhangi bir de i iklik yoktu. TARTI MA: 
HBV`ye ba l  sirozda anemi s kt r, siroz olmayan 
vakalarda ise bu mutad de ildir. Vakalar m zda 
anemi aç s ndan HBsAg (+) ve (-) gruplar aras n-
da anlaml  fark yoktu. Lökopeni ve 
trombositopeni HBV`ye ba l  sirozda daha çok 
hipersplenizme ba l  ortaya ç kar. Siroz olmayan 
vakalarda ise lökopeni ve trombositopeni belirgin 
de ildir. Otoimmün trombositopeni de görülebi-
lir. Serimizde sirozlu vakalar oldukça az olmakla 
beraber, özellikle erkeklerde HBsAg (+) olanlarda 
lökosit ve trombosit say s  anlaml  ölçüde azd . Bu 
bulgular, siroz öncesi dönemde de kronik HBV 
infeksiyonunun lökosit ve trombosit say s nda 
azalmaya yol açabilece ini göstermektedir. Kro-
nik hepatit ve sirozda genellikle hafif/orta sevi-
yede makrositoz beklenir. HBsAg (+) ve (-) grup-
lar m z aras nda bu aç dan hiçbir fark yoktu ve bu 
durum sirozlu hastalar n serimizde yüksek oran-
da olmad n n dagöstergesidir. HBsAg pozitif 
olan vakalar sitopeni aç s ndan da izlenmelidir. 
Normal s n rlar n alt nda lökosit ve trombosit 
say s  olanlar siroz geli imi ve immün sitopeni 
aç s ndan de erlendirilmelidir. 

FEBR L NÖTROPEN L  HASTA-
LARDA KLAS K AMPHOTER  S N-
B KULLANIMI: 

K. erefhano lu, . Aydo du, E. Kaya, . Kuku, M. 
Baydar, M. Dikilita , F. Ate , K. Ç k m, . Pembegül, S. 

erefhano lu, R. . Öner, R. Bentli, H. Atmaca. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji ve 
nfeksiyon Hastal klar  Klini i, Turgut Özal T p Mer-

kezi, Malatya. 

Akut lösemilerin tedavisinde en s k görülen 
komplikasyon febril nötropenidir. Febril 
nötropenide ampirik antibiyotik uygulamas na 
cevap al namayan hastalarda tedaviye ampirik 
amphoterisin-B ilave edilmektedir. Klasik 
amphoterisin-B tedavisine ba l  anaflaksi, allerji, 
böbrek, karaci er ve metabolik yan etkileri s k 
olarak görülmekte ve kullan m n  k s tlamaktad r. 
Amac m z klini imizdeki febril nötropenik hasta-
lardaki ampirik olarak kullan lanklasik 
amphoterisin-B tedavisi s kl n  ve yan etkilerini 
belirlemektir. Son bir y lda klini imizde yatarak 
tedavi olan 42 akut lösemi hastas nda 69 febril 
nötropeni ata tesbit edildi. Ampirik antibiyotik 
tedavisine yan t al namayan 18 hastadaki 22 atak-
ta tedaviye klasik amphoterisinB tedavisi(1 
mg/kg) eklendi. Bir hastaya ise karaci er ve böb-
rek testlerinin bozuklu u nedeniyle liposomal 
amphoterisin-B tedavisi ba land . Hastalarda 

tedavi ba lang c nda 16 atakta orijini bilinmeyen 
ate , 6 atakta klinik olarak dökümante infeksiyon, 
bir atakta ise mikrobiyolojik olarak dökümante 
edilen enfeksiyon mevcuttu. Klasik amphoterisin-
B hastalara verilmeden önce tüm hastalarda yan 
etkileri azaltmak amac yla parasetamol, 
antihistaminik ve deksametazondan olu an haz r-
lama tedavisi uyguland . Bir hastada karaci er ve 
böbrek fonksiyonlar tedavi s ras nda bozuldu u 
için liposomal AmphoterisinB formuna geçildi. 
Klasik amphoterisin-B tedavisi s ras nda allerji ve 
anaflaksi gibi yan etkilerhiç görülmedi. Ataklar n 
be inde antifungal tedaviye ra men cevap al na-
mad  ve iki hasta kontrol edilemeyen enfeksiyon 
nedeniyle öldü. Hastalar n dördünde klasik 
amphoterisinB tedavisine ba l  hipopotasemi, bir 
hastada ise böbrek fonksiyonlar nda bozukluk, bir 
hasta ise geli en metabolik asidoz nedeniyle öldü. 
Sonuç olarak, klini imizde febril nötropeni atak-
lar n n 1/3`ünde ilave antifungal tedaviye ihtiyaç 
olmaktad r. Klasik amphoterisin-B tedavisi veril-
meden önce uygulanan parasetamol, 
antihistaminik ve deksametazon hipersensiviteye 
ba l  yan etkileri önlemektedir. Febril 
nötropenide klasik amphoterisinB tedavisi s ra-
s nda elektrolit ve böbrek fonksiyonlar n n takibi-
nin önemli oldu u, liposomal formlar n n pahal  
olmas ndan dolay  hastalar n yak n takibi ile kla-
sik amphoterisinB güvenle kullan labilir. 

H PEREOZ NOF L K SENDROM 
VE D SSEM NE 
CRYPTOSPORIDIUM 
ENFESTASYONU ETYOLOJ S NDE 
H PER IgM SENDROMU: OLGU 
SUNUMU 

Y. Ayd nok, S. Aksoylar, N. Kütükçüler, F Genel, S. 
Kansoy, K. Kavakl , N. Çetingül 

Hematoloji -Onkoloji ve mmunoloji Bilim Dal , Ege 
Üniversitesi T p Fakültesi, zmir. 

Hipereozinofilik sendrom (HES), klonal 
neoplastik hücrelerin eozinofilik diferansiasyonu 
veya reaktif eozinofili sonucu geli ebilece i gibi, 
idiyopatik te olabilmektedir. Burada, ate , solu-
num s k nt s  ve kronik ishal öyküsü ile gelen, 12 
ayl k malnutrisyonlu bir k z olguda, iddetli HES 
etyolojisinin multidisipliner bir yakla mla de er-
lendirilmesi sunulmu tur. Olgunun öyküsünde, 
mekanik ventilasyon deste i gerektiren, iddetli 
RSV enfeksiyonu sonras  süregelen solunum s -
k nt s  bildiriliyordu. Olgu, klinik izlemimizde, 
kan ve pleural effüzyon kültüründe pseudomonas 
aeruginosa`n n üretildi i nekrotizan pnömoni 
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geçirdi. Kan say m nda, lökositoz, l ml  anemi ve 
trombositoz izleniyordu. Periferik kanda iddetli 
eozinofili (>5x109/L) çarp c yd , anormal 
eozinofil morfolojisi veya myelodisplazik bulgu 
izlenmedi. Kemik ili i aspirasyonunda, %52 
myeloid seri hücresinin %75`i eozinofil olup 
blastik hücre %2 idi. Kemik ili i biyopsisinde 
myelofibrozis saptanmad . Kemik ili i sitogenetik 
incelemesi normal ve bcr-abl negatif bulundu. 
Hepatomegali, GGT ve ALP yüksekli i bulunup, 
ultrasonografik inceleme, intrahepatik safra ka-
nallar nda dilatasyon ve periportal 
hiperekojeniteye i aret ediyordu. Karaci er doku 
histopatolojisinde, safra kanallar  çevresinde yo-

un eozinofilik infiltrasyon izlendi. Toraks to-
mografisinde, atelektazi, bron iektazi ve 
fibrozisin e lik etti i kronik akci er hastal  ile 
uyumlu görünüm saptand . Endotrakeal 
aspirasyonda da bol eozinofil gözlendi. Olgunun 
gaita bakteriyel ve fungal kültürleri negatif iken, 
parazitolojik incelemesinde cryptosporidium 
parvum enfestasyonu görüldü. zlemde, 
trakeostomi gerektiren, iddetli larengial ödem 
geli en olgunun endotrakeal aspirasyonunda da 
cryptosporidium saptand . Yineleyen iddetli 
viral ve bakteriyel enfeksiyonlar ve dissemine 
cryptosporidium enfestasyonu bulunan olguda, 
IgG, IgG subgruplar  ve IgA düzeyleri dü ük iken 
normal IgM seviyesinin varl , Hiper IgM Send-
romu`nu (HIGM) dü ündürdü. Moleküler genetik 
inceleme, CD40 geninde yeralan ve CD40` n yü-
zey ekspresyonunun yoklu u ile sonuçlanan mu-
tasyonun varl n  gösterdi. Olgu, otozomal rese-
sif olarak kal t lan bu genetik defekte sahip, dün-
ya literatüründe bildirilen, 4. HIGM olgusuydu. 
Hastam zda, sitogenetik inceleme ile klonal 
eozinofili varl  gösterilemedi. HES, kronik 
enflamasyona reaktif geli mi  veya CD40 eksikli-

inin kendisiyle ili kilendirilebilecek, sitokin (IL-
5) üretimi sonucu, sekonder eozinofili olarak de-

erlendirilebilirdi. ster reaktif, isterse klonal ne-
denlerle olu sun, HES`da ortak sonuç, karaci er, 
akci erve kalpte eozinofilik organ hasar d r. Bu 
olguda HES`un, kolestatik karaci er hastal , 
kronik akci er hastal  ve gastroenteritise katk -
da bulunmu  olabilece i dü ünüldü. 

SEPS SL  ÇOCUKLARDA SERUM 
NTERSELÜLER ADHEZYON MO-

LEKÜLÜ DÜZEYLER : 

U. Deveci1, S. Ayaz2, A. Ayaz1, M. Elevli1. 

1Haseki E itim ve Ara t rma Hastanesi Çocuk Klini i  
2Türkiye Yüksek htisas Hastanesi Hematoloji labora-
tuar  

Sepsisin tan  ve tedavisinde y llar içinde önemli 
geli meler sa lanmas na kar n önemli bir 
mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. 
Sepsisin tan s  erken kondu unda mortalite ve 
morbidite azalmaktad r. Laboratuar tetkiklerinde 
gün geçtikçe yeni enfeksiyon belirleyicileri ke fe-
dilmektedir. nflamasyonun erken evresinde 
önemli immunolojik parametrelerden biri olan 
interselüler adhezyon molekülü (ICAM-1) 
sepsisin erken tan s nda önemli bir belirleyici 
olarak kullan lmaya ba lanm t r. Bu çal mada 
sepsisli 80 olguda serum ICAM-1 düzeyleri dü-
zeyleri EL ZA yöntemiyle ölçülerek ayn  ya  gru-
bunda 20 sa l kl  çocuk ile kar la t r ld . Ara t r-
mam zda sepsisli olgularda serum ICAM-1 dü-
zeyleri sa l kl  kontrol grubuna göre istatistiksel 
olarak anlaml  derecede yüksek bulundu 
(p<0.001). Ayr ca çal mam zda eksitus olan 
sepsisli olgularda ya ayanlara göre serum ICAM-
1 düzeyleri istatistiksel olarak anlaml  derecede 
yüksek bulundu (p<0.001). Sonuç olarak sepsisin 
tan s nda ve prognozunun tayininde serum 
ICAM-1`in bir belirteç olabilece i dü ünüldü. 
Mortalite ve morbiditenin saptanmas nda erken 
bir haberci olabilece i kan s na var ld . 

AGRANÜLOS TOZ:14 HASTA NE-
DEN YLE: 

M. Pehlivan, S. Ça rgan, A. Dönmez, M. Y lmaz, Ü. 
Ergene, M. Tombulo lu. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar Anabilim 
Dal , Hematoloji Bilim Dal , zmir. 

Bu çal mada merkezimizde Eylül 1998-Eylül 2002 
tarihleri aras nda izlenen 14 agranülositoz olgusu 
geriye dönük olarak de erlendirilmi tir. Hastala-
r n 4`ü erkek, 10`u kad n olup medyan ya  46 (15-
68) y ld r. Bir hasta d nda tüm hastalar ate  ve 
genel durum bozuklu u nedeniyle ba vurmu tur. 
Tan  an nda lökosit say s  medyan 750/ L (89-
4400), nötrofil 42/ L (5-210) bulunmu tur. Kemik 
ili i aspirasyonu yap lan 12 hastan n 8`indetüm 
granülositer seride; 4 olguda ise promyelosit son-
ras  granülositer seri elemanlar nda belirgin 
azalma saptanm t r. Öyküde 9 hastada analjezik 
ve/veya antipiretik amaçl metamizol sodyum, 3 
hastada hipertiroidi nedeniyle antitiroid (2 
propiltiourasil, 1 metimazol), 1 hastada levamizol 
kullan m  söz konusuydu. Bir hastada ilaç kulla-
n m  veya di er bir etken belirlenememi tir. On 
hastaya medyan 8 (3-22) gün G-CSF 5 g/kg/gün 
SC uygulanm , 2 hastada ise ek olarak 
prednizolon 1 mg/kg/gün dozda po verilmi tir. 
Geldi inde nötropenik ate  tan s alan 13 hastan n 
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tümüne antipsödomonal etkinli i olan antibiyotik 
tedavisi ba lanm t r. kisi hemokültüründe 
metisiline dirençli Staphylococcus aureus üreyen 
toplam 5 hastaya teikoplanin; klinik olarak fungal 
pnömoni bulgular saptanan 2 hasta ile ate i kont-
rol alt na al namayan 3 hastan n tedavisine siste-
mik amfoterisin B eklenmi tir. Hastalarda nötrofil 
<500, <100/ L, süresi s ras yla medyan 4.5 (1-27), 
3 (0-23) gün olarak bulunmu tur. Tüm hastalar 
tam iyile me ile taburcu edilmi tir. 

AKSELERE FAZDA TANI ALAN B R 
CHED AK H GASH  SENDROMU 
VAKASI: 

C.Uçar, . Reisli, Ü. Çal kan. 

Selçuk Üniversitesi, Meram T p Fakültesi, Çocuk He-
matoloji Bölümü, Konya. 

Chediak Higashi sendromu tekrarlayan piyojenik 
enfeksiyonlar, okulokutanöz albinizm, nistagmus, 
periferik nöropati, PMNL, lenfosit ve 
monositlerde dev lizozomal granüller ve lökosit 
fonksiyon bozuklu u ile seyreden otozomal 
resesifkal t m gösteren bir hastal kt r. Be  ayl k 
erkek hasta bir ayd r devam eden ate , huzursuz-
luk, i tahs zl k, kar n i li i ve solukluk ikayetleri 
ile hastanemize ba vurdu. On gün önce kans zl k 
nedeniyle kan transfüzyonu yap ld  ö renildi. 
Soygeçmi inden annebabas n n akraba oldu u, 
alt  ya nda sa l kl  bir erkek karde inin bulun-
du u, annenin üç karde inin ilk dört ay içinde 
bilinmeyen nedenlerle öldü ü ö renildi. Fizik 
mu- ayenesinde vücut a rl  ve boyu 75 
persentilde, vücut s cakl  39°C bulundu. 
Ta ikardik, halsiz, huzursuz ve soluk görünüm-
deki hastada total albinizm mevcuttu. Karaci er 
midklavikuler hatta 10cm, dalak 15cm palpe edil-
di. Laboratuvar tetkiklerinde; Hb 5g/dl, Hct 
%13.3, BK 3300/mm3, trombositler 91 000/ mm3, 
SGOT 75U/L, SGPT 34U/L, total biluribin 
1.64mg/dl, direkt biluribin 0.54 mg/dl, LDH 1485 
U/L, trigliserid 878mg/dl, kolesterol 158 mg/dl, 
HDL 11mg/dl idi. Direkt Coomb`s testi 2+, kanti-
tatif Ig A ve G artm , Ig M normal s n rlarda bu-
lundu. Periferik yaymada; %20 PMNL, %66 lenfo-
sit, %14 monosit, trombositler 7-8`li, eritrositler 
normokrom normositer idi. Lenfosit, monosit ve 
PMNL`lerde peroksidaz pozitif dev stoplazmik 
granüller görüldü. Kemik ili i aspirasyonunda; 
lenfosit, monosit ve PMNL ve öncüllerinde 
peroksidaz pozitif dev stoplazmik granüller gö-
rüldü. Makrofaj ve histiyosit say s  artm t  ve 
hemofagositoz mevcuttu. Plazma hücresi ve 
eozinofillerde art  görüldü. Saç teli incelemesinde 

melanin pigmentinde kesintiler mevcut de ildi. 
Bu bulgularla akselere fazda Chediak Higashi 
sendromu tan s  konuldu ve C vitamini 
(200mg/gün) ba land . Nötropenik sepsis nede-
niyle geni  spektrumlu antibiyotik tedavisi, gerek-
ti inde eritrosit ve trombosit süspansiyonlar  ve-
rildi. Tüm viral seroloji sonuçlar negatif ç kan, 
kültürlerinde üreme olmayan ve klinik olarak 
düzelme gözlenmeyen hastaya yüksek doz 
metilprednizolon (30mg/kg) ve VP-16 
(10mg/kg/gün haftada 3 gün) ba land . Tedavi-
nin dördüncü gününde 
hepatosplenomegalisindebelirgin düzelme göz-
lenmesi nedeniyle G-CSF eklenerek tedaviye üç 
hafta devam edildi. Yat n n 30. gününde burun 
kenar nda, yumu ak damakta, skrotumda, anal 
bölgede nekrotik görünümde lezyonlar farkedildi. 
Kültürlerinde Enterococcus spp ve 
Staphylococcus coagulase (-) üreyen hasta duyarl  
antibiyotik tedavisine ra men kaybedildi. 
Chediak Higashi sendromu çok nadir görülen 
sendromlardan biri olmas na ra men, otozomal 
resesif kal t m  nedeniyle ülkemiz gibi akraba 
evlili inin s k oldu u ülkelerde daha s k tan m-
lanmas  gereken hastal klardan biridir. Albinizm 
bulgular olan infantlarda bu sendromun bulgular  
ara t r lmal d r. Tan  konulan hastalar akselere 
faza girmeden önce kemik ili i transplantasyonu 
ile kesin tedavi edilmelidir. Akselere faz ba lad k-
tan sonra tedaviye yan t n s n rl  olmas  nedeni ile 
hastalar n ço u kaybedilmektedir. 

VAKIF GUREBA E T M HASTA-
NES NDE ZLENEN DEM R 
EKS K L  ANEM S  VE BETA 
TALASEM  M NÖR VAKALARINDA 
ER TROS T NDEKSLER : 

M. Güney, S. Bos, M. Çak rca, . Bahtiyar, N. Erhan. 

Vak f Gureba E itim Hastanesi ç Hastal klar  Klini i 
ve Hematoloji Poliklini i, stanbul 

G R  VE AMAÇ: Demir eksikli i anemisi (DEA) 
ve beta talasemi minör (BTM) dünyada ve ülke-
mizde en s k rastlanan hipokrom mikrositer ane-
mi sebeplerindendir. DEA ile BTM ayr m nda 
eritrosit indekslerinin ve bilhassa eritrosit da l m 
geni li i (RDW) indeksinin faydal  olabilece i 
bildirilmektedir. Bu çal mada, DEA ve BTM va-
kalar m zda eritrosit indekslerindeki de i iklikleri 
de erlendirmeyi amaçlad k. MATERYAL VE 
METOD: Vak f Gureba E itim Hastanesi ç Hasta-
l klar  Klini i ve Hematoloji Poliklini inde 1995-
2002 y llar  aras nda takip ve tedavi edilen 417 
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DEA ve 66 BTM vakas  çal ma kapsam na al nd . 
Hastalar n dosya ve kay tlar  taranarak eritrosit 
indeksleri kaydedildi. ki gruptaki de erler istatis-
tiki aç dan kar la t r ld . Elde edilen sonuçlar 
literatürdeki bilgiler nda tart ld . SONUÇ-
LAR: Sonuçlar tabloda gösterilmi tir. Ortalama 
eritrosit hacmi (MCV) BTM grubunda 63±12 fl 
iken DEA grubunda 76±10 fl idi. Ortalama eritro-
sit hemoglobini (MCH) BTM grubunda 20.22±3.56 
pg, DEA grubunda 25.12±4.45 pg idi. Ortalama 
eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) 
BTM grubunda % 31.51±1.82, DEA grubunda % 
32.92±1.78 idi. RDW de eri BTM grubunda 
20.4±11.4, DEA grubunda 19.3±7.1 idi. BTM gru-
bunda MCV, MCHve MCHC de erleri DEA gru-
buna göre anlaml  olarak dü ük bulundu. RDW 
de eri aç s ndan ise iki grup aras nda anlaml  bir 
fark yoktu.#Image16.jpg# YORUM VE TARTI -
MA: Bulgular m z BTM vakalar nda DEA vakala-
r na göre özellikle MCV de erinin belirgin ölçüde 
dü ük oldu unu göstermektedir. MCV`nin 60 
fl`den az oldu u vakalar n öncelikle BTM yönün-
den ara t r lmas gerekir. MCV`nin 70-80 fl aras n-
da oldu u vakalarda ise öncelikle DEA dü ünül-
melidir. RDW indeksinin BTM ile DEA ay r m n-
da çok de erli oldu u iddia edilmesine ra men, 
bizim vakalar m zda bu aç dan anlaml farkl l k 
yoktu. Bunun sebebi muhtemelen, BTM vakala-
r m z n 2/3`ünde birlikte demir eksikli inin de 
bulunmas d r. Ülkemiz gibi DEA`nin yayg n ola-
rak rastland  toplumlarda RDW indeksinin ve 
hatta HbA2 de erinin bile BTM te hisi koymakta 
yetersiz kalabilece i ak lda tutulmal , üpheli va-
kalar demir replasman  yap ld ktan sonra yeniden 
de erlendirilmelidir. 

PER ODONTAL HASTALIKLA 
SEYREDEN KOSTMANN SEND-
ROMLU K  KARDE : 

C. Uçar, Ü. Çal kan. 

Selçuk Üniversitesi, Meram T p Fakültesi, Çocuk He-
matoloji Bölümü, Konya. 

Kostmann sendromu (infantil konjenital 
agranülositozis) otozomal resesif kal t m gösteren 
nadir bir hastal kt r. Burada erken di  dökülmesi 
nedeniyle Di  Hekimli i Fakültesine ba vuran, 
peridontitis tan s  alan ve sistemik hastal k ara -
t rmas  için bölümümüze sevk edilen Kostmann 
sendromlu iki karde  olgu sunulmu tur. Olgu 1: 
Alt  ya nda erkek hasta, öyküsünden; üç ya n-
dan beri di  eti hastal n n oldu u, bebekli inden 
beri s k s k otit, balanit, bron it, zatürre geçirdi i, 
vücudunda de i ik yerlerde ç kan apselerin iz 

b rakarak iyile ti i ö renildi. Soygeçmi inden; 
anne ve baban n birinci dereceden akraba oldu u, 
üç ya ndaki karde inde benzer bulgular n bu-
lundu u ö renildi. Fizik muayenesinde; vücut 
a rl ve boyu 25-50 persentilde, soluk görü-
nümde, di eti hipertrofisi, hiperemisi, eksik ve 
dismorfik di leri mevcuttu. Tonsiller hipertrofik, 
submandibuler ve servikal bölgede en büyü ü 
2X3 cm boyutlar nda lenfadenopatileri mevcuttu, 
dalak 1cm palpe edildi. Ciltte yayg n apse izleri 
vard . Laboratuvar tetkiklerinde; Hb 8.9 g/dl, Hct 
%28.9, BK 4500/mm3, trombositler 523 000/mm3, 
MCV 59fl, periferik yaymada; %4 PMNL, %44 
lenfosit, %52 monosit, trombositler bol ve kümeli, 
eritrositler hipokrom, mikrositer, retikülosit %1 
idi. Kemik ili i aspirasyonunda; 
miyelosit/eritrosit oran  1/3, myelositer seri 
myelosit a amas nda duraklam , olgun PMNL 
say s  az miktarda idi. Kantitatif IgA, IgG, IgM ve 
IgE normal s n rlarda bulundu. ANA ve Anti-
dsDNA negatif, C3 ve C4 normal s n rlarda idi. 
Serum demiri 24 g/dl, serum total demir ba la-
ma kapasitesi 369 g/dl, transferrin satürasyonu 
%6.5, ferritin 23ng/ml bulundu. drar ve kan 
aminoasitleri normal s n rlarda, anti-nötrofil anti-
koru negatif bulundu. Olgu 2: Üç ya nda k z 
hasta, öyküsünden bir y ld r di  eti hastal n n 
bulundu u, 5-6 kez pürülan otit geçirdi i, son alt  
ayd r iyile meyen akci er enfeksiyonu nedeni ile 
izlendi i ö renildi. Fizik muayenesinde; vücut 
a rl  25-50, boyu 50 persentilde, soluk görü-
nümde, di- eti hipertrofisi, hiperemisi, eksik ve 
dismorfik di leri mevcuttu. Tonsiller hipertrofik, 
submandibuler ve servikal bölgede en büyü ü 
2X3cm boyutlar nda lenfadenopatileri mevcut idi. 
Submental bölgede orta hatta 3X4cm`lik a r l , 
mobil, üzerinde s  art  olan, hiperemik kitle ve 
1cm dalak palpe edildi. Laboratuvar tetkiklerinde; 
Hb 10.9g/dl, Hct %32.9, BK 3800/mm3, 
trombositler 243 000/mm3, MCV 80Fl, periferik 
yaymada; %10 PMNL, %52 lenfosit, %38 monosit, 
trombositler bol ve kümeli, eritrositler 
normokrom, normositer, retikülosit %1 idi. Kemik 
ili i aspirasyonunda; miyelosit/eritrosit oran  
1/3, myelositer seri myelosit a amas nda durak-
lam , olgun PMNL say s  az miktarda idi. Kanti-
tatif IgA, IgG, IgM ve IgE normal s n rlarda bu-
lundu. ANA ve Anti-dsDNA negatif, C3 ve C4 
normal s n rlarda idi. drar ve kan aminoasitleri 
normal s n rlarda, anti-nötrofil antikoru negatif 
bulundu. Her iki hastan n haftal k tam kan say m  
ve periferik yayma takiplerinde nötropenilerinin 
devam etti i, siklik olmad , anne ve baban n 
nötropenik olmad  görüldü. Bu bulgularla iki 
karde  Kostmann sendromu olarak tan  ald . Yay-
g n periodontitis ve lenfadenit nedeni ile geni  
spektrumlu intravenöz antibiyotik tedavisi ve oral 
antiseptik gargaralar ba land . Olgu 1 nütrisyonel 
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demir eksikli i anemisi nedeniyle tedavi ald . ki 
karde  genel durumlar  iyi olarak, olas  enfeksi-
yonlar aç s ndan bölümümüzce izlenmektedir. 

GLUKOZ-6 FOSFAT 
DEH DROGENAZ ENZ M EKS K-
L  SAPTANAN 9 VAKANIN DE-

ERLEND R LMES : 

N. Filorinal , R. Diz-Küçükkaya, S. Güvenç, M. Aktan, A. 
Hac hanefio lu, M. Nalçac . 

stanbul T p Fakültesi, ç Hastal klar  Anabilim Dal , 
Hematoloji Bilim Dal , stanbul. 

Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PD) eritrositleri 
oksidatif hasardan koruyan önemli bir enzimdir. 
Bu enzim tüm dokularda mevcut olup, pentoz 
fosfat yolundaki ilk basama  katalize eder. G6PD 
enzim eksikli i olan kimselerde baz  ilaçlar ve 
metabolitleri hemolize kar  dayan kl l  sa la-
yan indirgenmi  glutatyonu inaktive ederler ve 
hemolize neden olurlar. G6PD enzim eksikli inde 
ba l ca klinik belirtiler yeti kinlerde hemolitik 
anemi ve yenido anda neonatal sar l kt r. Anemi 
s kl kla epizodiktir, kronik seyirli de olabilir. 
Hemoliz stres, ilaç al m , infeksiyonlar ve bakla 
yenmesi ile ili kilidir. Poliklini imizde G6PD 
enzim eksikli i saptad m z 9 vakal k serimizde 
5 hastada tan  bakla yenmesi sonras  hemolitik 
kriz geli mesi üzerine konulmu tur. Di er 4 has-
tada ise kronik anemi nedeniyle yap lan tetkikler 
sonucunda G6PD tespit edilmi tir. Hastalar m z-
da median ya  22 (18 ile 65), erkek/kad n oran  2 
olarak bulundu. Solukluk ve ikter d nda mua-
yene bulgular  normaldi. Ba vuru s ras nda he-
moglobin de erleri 6.8 ile 15.4 gr/dl aras nda 
de i mekteydi. G6PD enzim seviyesi 5 vakada 
kalitatif olarak bak ld  ve negatif bulundu. Dört 
vakada kantitatif ölçümlerle normalin alt nda 
saptand . Hastalara semptomatik tedavi yap ld . 
Edinsel hemolitik anemi tablosuyla ba vuran her 
olguda G6PD enzim eksikli i dü ünülmelidir. 
Coombs testinin negatifli i üphemizin artmas na 
neden olmal d r. Hastalar oksidan ajanlar, 
infeksiyon, stres ve bakla al m  aç s ndan sorgu-
lanmal d r. Hemolitik krizler s ras nda periferik 
kanda genç eritrositler say ca artt ndan enzim 
seviyeleri normal bulunabilir, G6PD enzim eksikli 

i dü ünülen vakalarda bu nedenle hemoliz dü-
zeldikten sonra enzim düzeyi tekrar bak lmal d r. 
G6PD enzim eksikli i saptanan hastalarda 
hemolize sebep olabilecek ilaç listeleri hastaya 
verilmeli, favizm tespit edilenlerde bakla yenmesi 
yasaklanmal d r. 

DER N ANEM  LE GELEN OLGU-
LARIMIZIN DE ERLEND  
R LMES : 

. Dilek, R. Mercan, A. Durmu , S. Alici, . Tuncer, C. 
Topal, . Uygan, M. Sayarlio lu, R. Erkoç, 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar  
Anabilim Dal , Van. 

Klini imize kabul edilen hastalar n önemli bir 
k sm nda aneminin derin olmas  nedeniyle bu 
olgular  etiyolojik nedenlerine göre incelemeyi 
uygun bulduk. Bu çal mada 8 g/dl alt nda he-
moglobin (hb) düzeyi olan ve primer tan s  kona-
rak tedavi edilen olgular incelendi. 1997-2002 
y llar  aras nda kabul edilen 377 olgunun 182`si 
erkek, 195`i kad n olmak üzere ya ortalamas  40.9 
idi. Olgular n %34`ünde hematolojik %66`s nda 
ise di er hastal klardan biri saptand . Tan lar s k-
l k s ras na göre %31 böbrek yetmezli i, %9.5 ek-
siklik anemisi, %9`u G S malignitesi, %8.7 lösemi, 
%8`i G S kanamas , %6.6`s  lenfoma, %4.5 karaci-

er sirozu, %2.6`s  enfeksiyon, %2.6 kollagen do-
ku hastal , %1.6`s  hemolitik anemi, 
%1.6`s aplastik anemi, %1.6 myelodisplastik send-
rom, %4.4`ü di er az görülen hematolojik hasta-
l klar ve %8.3`ü de di er çe itli hastal klar eklin-
deydi. Olgularda ortalama hb 6 g/dl, Htc %18.5, 
MCV 76.8 fl, trombosit 192x10^9/l ve lökosit 
9x10^9/l düzeylerinde bulundu. Olgular n 
%14`ünde pansitopeni, %9`unda anemi ve 
trombositopeni, %13`ünde ise anemi ve lökopeni 
birlikteydi. Derin anemiyle gelen olgular n ço-

unda aneminin sekonder nedenli olmas  bu yö-
rede ya ayan insanlar m z n hastal klar n n geç 
döneminde hastaneye ba  vurduklar n  göster-
mektedir. Hematolojik nedenler aras nda ise ek-
siklik anemisi derin anemi nedeni olarak ilk s ra-
da gelirken akut lösemiler ikinci s rada gelmekte-
dir. Dikkati çeken noktalardan biri derin anemi 
nedeni olarak en s k neden böbrek yetmezli i 
olmas  ve bunu eksiklik anemisinin izlemesiydi. 
lave olarak karaci er sirozu olgular n n yüksek 

oranda olmas  temel sa l k hizmetlerinin yöre için 
ne kadar önemli oldu unu ortaya koymaktad r. 

OLGU SUNUMU : KONJEN TAL 
D SER TROPOET K ANEM  T P II 
(HEMPAS): 

D. Argon, M. Çetiner, C. Ad güzel, I. Kaygusuz, S. Ratip, 
M. Bay k. 
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Hematoloji Bilim Dal , Marmara Üniversitesi T p Fa-
kültesi , stanbul. 

HEMPAS (Hereditary Erythroblastic 
Multinuclearity with Positive Acidified Serum 
lysis test) veya konjenital diseritropoetik anemi; 
tip II otozomal resesif geçi  gösteren ve 
glikozilasyon eksikli inin neden oldu u heterojen 
bir grup anemi tipidir. Hastal k, inefektif 
eritropoez, ilik eritroid seri hücrelerinde çok çe-
kirdeklilik ve sekonder doku siderozisi ile karak-
terizedir. Literatürde yakla k 130 olgu bildirilmi  
olmakla beraber hastalar n ço u asemptomatik 
oldu u için muhtemelen gerçek insidensi daha 
yüksek oldu u san lmaktad r. Olgu: 16 ya ndaki 
erkek hasta. Öyküsünde ilki 5 y l önce olan 
k rm z renkte idrar yak nmas  mevcut. Bu yak n-
mas n n tekrarlamas üzerine tetkik edilen olguda 
splenomegali, anemi, indirekt bilirubin art , 
yüksek LDH ve Acid HAM testi pozitifli i sapta-
narak PNH ön tan s  ile klini imize sevk edildi. 
Ancak hastanemizde yap lan incelemede MIRL ve 
DAF antijen testleri pozitif bulundu. Sükroz 
hemoliz testi, direkt ve indirekt Coombs testleri 
ise negatif idi. Hastan n ilaç kullanma öyküsü 
yoktu ve ate  tan mlam yordu. Yap lan tetkikler-
de hemoglobin de eri 9.5 g/dL, MCV: 86 fL, löko-
sit say s  5500 / mm3, trombosit say s ise 295.000 
/ mm3 idi. Periferik yaymada hafifmonositoz (% 
12), eritrosit morfolojisinde; hafif hipokromi, 
anizositoz ve bazofilik stippling saptand . 
Retikülosit % 5.6, G6PD seviyesi ve osmotik 
frajilite testi normaldi. Hemoglobin 
elektroforezinde HbA: % 98.6, HbA2: % 1.4 bu-
lundu. Kemik ili i aspirasyonunda çok say da çift 
nukleuslu eritroblastlar görüldü. Bu bulgularla 
hastaya konjenital diseritropoetik anemi Tip II 
tan s  konup Folbiol tablet 1 x 1 ba lanarak izleme 
al nd . 

VAKIF GUREBA HASTANES  Ç 
HASTALIKLARI KL N NDE 
MEGALOBLAST K ANEM  OL-
MAKSIZIN B12 V TAM N  EKS K-
L  TESB T ED LEN VAKALARIN 
DE ERLEND R LMES : 

M. Güney, S. Trablus, H. Ye ilkaya, M. Çak rca, S. 
Elarslan, F. Demirdö en, N. Erhan. 

Bezmialem Valide Sultan Vak f Gureba E itim Hasta-
nesi ç Hastal klar  Klini i, stanbul. 

G R : Vitamin B12 eksikli i klinikte en çok 
pernisiyöz anemi (PA) eklinde görülür. Anemi 
olmadan nörolojik bulgular olabilir ya da bunlar-

dan hiçbiri bulunmayabilir. Bu çal mada hasta 
populasyonumuzda megaloblastik anemi (MA) 
olmaks z n B12 eksikli i olanlar de erlendirilmek-
tedir. MATERYAL VE METOD: Vak f Gureba 
E itim Hastanesi ç Hastal klar  Klini inde 1995-
2002 y llar nda izlenen hastalardan vitamin B12 
seviyesi tesbit edilenler de erlendirildi. B12 eksik-
li ine ba l  MA d ndaki kalanlar çal ma kap-
sam na al nd . Te hisleri, ya , cinsiyet, hematolo-
jik ve biyokimyasal tetkikleri, ve varsa nörolojik 
bulgular  kaydedildi. Bulgular kaynaklar nda 
yorumland ve tart ld . BULGULAR: MA`ye e lik 
etmeyen B12 eksikli i 38 vakada tesbit edildi. 
Vakalar n 3/4`ü kad nd ve bu oran istatistiki aç -
dan anlaml yd . Ortalama Hb 10.9, lökosit 7124, 
trombosit 251211, MCV 86, LDH 550, bilirübin 
0.77 mg idi. Vakalar n yar ya yak n nda anemi 
vard . Nörolojik bulgu 5, makrositoz 8, lökopeni 8 
ve trombositopeni 7 vakada vard . En s k klinik 
te his 12 demir eksikli i anemisi (DEA), 6 
Diabetes mellitus (DM), 5 iskemik kalb hastal , 
3`er akut miyokard infarktüsü, hipertansiyon, 
kronik tiroidit ve tüberküloz, 2` erpiyelonefrit ve 
multipl miyelom idi. 14 vakada birden fazla te his 
vard . YORUM VE TARTI MA: Vakalar m zda 
kad n oran  anlaml  derecede yüksekti. Kad nlar-
da PA erkeklere göre s kt r. Vakalar m z n bir 
k sm n n ileride klasik PA`ye dönü mesi beklene-
bilir. DM ve otoimmün tiroidit gibi s kl kla PA ile 
birlikte olan vakalar n serimizde önemli say da 
olmas  da bu dü ünceyi desteklemektedir. Nöro- 
lojik bulgu sadece 5 vakada vard  ve bunlar daha 
çok DM gibi kendili inden nörolojik bulgu vere-
bilen vakalard . Vakalar m z n yakla k olarak 
1/3`ünde klinik te his DEA idi. Bu vakalarda 
klinik, periferik yayma ve kemik ili i incelemesi 
ile MA bulgusuna rastlanmam t . Ancak, B12 ve 
demir eksikli inin kombine oldu u vakalarda 
megaloblastik de i ikliklerin silik olabilece i bi-
linmektedir. Bu vakalar n bir k sm nda MA söz 
konusu olabilir ve bu aç dan izlenmeleri gerekir. 
B12 eksikli i tesbit edilen tüm vakalarda, tetkik 
tekrarlanarak eksiklik teyid edilmelirdir. Klinik ve 
laboratuar bulgular  tam uymasa bile vakalar 
öncelikle PA aç s ndan de erlendirilmeli ve takip 
edilmelidir. Etiyoloji ayd nlat lamasa bile gerekli 
ara t rmalar tamamland ktan sonra parenteral 
B12 tedavisi verilip kan de erleri izlenmelidir. 
B12`nin gereksiz ve kontrolsüz kullan m n n yay-
g n oldu u hat rlanmal  ve gerekmeyen ve takip 
edilemeyecek hastalara deneme tedavisi eklinde 
verilmesinden kaç n lmal d r. 

V TAM N-B12 EKS KL NE BA LI 
MEGALOBLAST K ANEM DE D-
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DETL  NEFEKT F ER TROPOEZ N 
B R GÖSTERGES : YÜKSEK SE-
RUM ASPARTAT TRANSAM  NAZ 
DÜZEYLER : 

B. Eser, E. Cakmak, F. Altunta , M. Ba kol, M. Çetin, Ö. 
Er, M. Özkan, H. . Co kun, A. Ünal. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji-Onkoloji 
Bilim Dallar  ve Gastroenteroloji Bilim Dal , Kayseri. 

Günümüze kadar vitamin B12 eksikli ine ba l  
serum transaminaz yüksekli i rapor edilmemi tir. 
Amaç: Çal man n amac  vitamin B12 eksikli i 
anemisi olan hastalarda hematolojik ve serum 
biyokimyasal parametreleri de erlendirmekti. 
Materyal ve metod: Tedavi öncesinde vitamin B12 
düzeyiyle birlikte Hb, MCV, LDH, aspartat 
transaminaz (AST) ve alanin transaminaz (ALT) 
de erlerine bak ld  ve bu de erlerle vitamin B12 
düzeyi aras nda korelasyon olup olmad  ara t -
r ld . Tedavi sonras nda ortalama 10. günde (7-30 
günler aras ) bu testler tekrarland . Sonuçlar: 42`si 
erkek 31`i kad n olan ard k 73 hastaçal maya 
al nd . Hastalar n ya lar  18 ile 83 aras nda de i -
mekteydi (ortanca ya : 59.5). Hastalar m zdan 
36`s nda (49,3%) serum AST seviyesinin yüksek 
(>45 U/L) oldu u görüldü. Bu hastalar n hiçbi-
rinde alkol kullan m öyküsü yoktu. Transaminaz 
seviyeleri yüksek olan hasta grubunda Hb (5,3 
g/dl-7,9 g/dl) ve LDH (6221 U/L -1147 U/L) 
seviyelerinin di er gruba göre anlaml  olarak 
dü ük oldu u görüldü. Serum AST düzeyi yük-
sek olan 36 hastadan 17`si tedavi sonras  kontrole 
geldi. Bu hastalarda tedavi sonras  biyokimyasal 
parametreler ve kan say m  sonuçlar na yeniden 
bak ld . Ortalama 10 günlük (7-30 gün) vitamin-
B12 tedavisi sonras  AST ve LDH tüm hastalarda 
anlaml  olarak dü tü (p<0,001). Yorum: Vitamin 
B12 eksikli ine ba l  megaloblastik anemide se-
rum LDH seviyeleri çok yüksek de erlere ula r. 
Bu yükselme inefektif eritropoeze ve kemik ili-

indeki eritroid prekürsör hücrelerin y k m na 
ba l d r. Biz hasta grubumuzda tan an nda tespit 
edilen ve vitamin B12 tedavisiyle normale dönen 
yüksek AST seviyelerinin, inefektif eritropoez 
sonucu geli ti ini dü ünüyoruz. Vakalar m zda 
AST yüksekli inin ALT yüksekli inden daha 
fazla olmas  ayr ca transaminaz seviyeleri yüksek 
olan hastalarda di er hastalara göre anlaml  dü-
zeyde Hb seviyelerinin dü ük, LDH seviyelerinin 
yüksek bulunmas  bu görü ümüzü desteklemek-
tedir. AST seviyesi yüksek olan hasta grubumuz-
da ortanca LDH de eri 6221 Ü/L gibi oldukça 
yüksek bir de erdir. Bu bulgu inefektif 
eritropoezin iddetli oldu u hastalarda LDH ile 
birlikte serum AST de erinin de yükseldi ini 
göstermektedir. 

ABO UYUMSUZ TROMBOS T 
TRANSFÜZYONU NEDEN  LE 
AKUT NTRAVASKÜLER 
HEMOL Z: 

A.Öztürk, O.Türken, E.M. Atasoyu, Ö.Sayan, 
E.G.Kandemir, M.Yaylac . 

GATA H.Pa a Hematoloji Servisi, GATA H.Pa a T bbi 
Onkoloji Servisi, GATA H.Pa a Nefroloji Servisi, stan-
bul. 

Akut intravasküler hemoliz nadiren trombosit 
tansfüzyonu s ras nda olu abilir. 21 ya nda erkek 
hasta trombositopeni (< 5000 / mm3) bulgusu ile 
yat r ld . Kemik ili i aspirasyonu ve periferik 
yayma incelemesi ile myelodisplastik sendrom 
(MDS - excess blasts) tespit edildi.A kan grubu 
olan hastaya O grubu donörden trombosit trans-
füzyonu sonras  hipertansiyon, bel a r s , bulant , 
kusma, so uk hissi ve çarp nt  meydana geldi. 
Hemoglobin düzeyi 15.8 gr/dl`den 10.1 gr/dl`ye 
indi. Direkt coombs testi pozitif, hemoliz testleri 
(LDH, indirekt bilirubin, retikülosit) yüksek bu-
lundu. Klinik tablo akut renal yetmezlik ile komp-
like hale geldi ve hemodializ ba land . Bir ay son-
ra serum üre ve kreatinin düzeyleri normale dön-
dü. ABO uyumlu donör yoklu unda ABO uyum-
suz tek donör trombosit süspansiyonu verilebilir. 
Ancak major transfüzyon reaksiyonu olas l  
gözard  edilmemelidir. 

VAKIF GUREBA E T M HASTA-
NES  Ç HASTALIKLARI KL N  
HASTA POPULASYONUNUN ANE-
M  SIKLI I VE T P  LE TE H S VE 
TEDAV  AÇISINDAN DE ERLEN-
D R LMES : 

M. Güney, M. Çak rca, S. Trablus, C. Davuto lu, N. 
Erten, N. Erhan. 

Bezmialem Valide Sultan Vak f Gureba E itim Hasta-
nesi ç Hastal klar  Klini i, stanbul. 

AMAÇ: Hospitalize hastalarda anemi s kt r ve 
tesbit edilip tedavi edilmesi büyük önem ta r. Bu 
çal mada, yatan hasta populasyonumuzda anemi 
s kl , tipi ve etiyolojisinin tesbitiyle, uygulanan 
tedavilerin de erlendirilmesi amaçlanm t r. MA-
TERYAL VE METOD: Vak f Gureba E itim Has-
tanesi ç Hastal klar  Klini inde 1994-2002 y lla-
r nda yat r larak tedavi edilen hastalar çal ma 
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kapsam na al nd . Hastalar n dosya ve kay tlar  
incelenerek, ya , cinsiyet, klinik te his, yap lan 
tedavi, Hb, Hct, eritrosit say s  kaydedildi. Eritro-
sit indeksleri (MCV, MCH, MCHC) ilgili formül-
ler yard m  ile hesapland . Hb de eri erkeklerde 
13 gr/dl kad nlarda 11.5 gr/dl`nin alt nda olanlar 
anemik kabul edildi. Yat  te hisi anemi olan has-
talar n ve anemiye yönelik tedavi verilen vakala-
r n say ve oranlar  bulundu. Elde edilen bulgular 
literatür nda tart ld . BULGULAR: De er-
lendirilen toplam 4299 hastadan 1990` nda (% 46) 
anemi mevcuttu. 2362 erkekten 1139`u (%48) ve 
1937 kad ndan 851`i (%44) anemikti. Anemik va-
kalar n ya  ortalamas  56 idi ve anemik olmayan-
larla anlaml  ya  fark  yoktu. Vakalar n 1143`ünde 
(% 57.4) Hb 10 gr ve üzerinde, 684`ünde (% 34.4) 
79.9 gr aras  ve 163`ünde (% 8.2) 7 gr` n alt nda 
idi. MCV`ye göre de erlendirildi inde vakalar n 
% 37.5`inde mikrositik, % 55.7`sinde normositik, 
% 6.8`inde makrositik anemi mevcut oldu u gö-
rüldü. Vakalardan yat  sebebi anemi olanlar 269 
hasta idi ve bu say  yatan hastalar n % 6.7`sini ve 
bütün anemik hastalar n sadece % 14.6`s n  te kil 
ediyordu. Anemi sebebiyle yat r lm  hastalarda 
klinik te hisler öyleydi: 96 demir eksikli i anemi-
si (DEA), 54 B12 eksikli ine ba l  megaloblastik 
anemi, 49 kronik hastal k anemisi (KHA), 17 akut 
kanama anemisi, 13 aplastik-miyelofitizik anemi. 
12 hemolitik anemi, 6 herediter sferositoz. 42 va-
kada birden fazla klinik te his vard . 55 vakada 
ise klinik te his sadece "anemi" olarak belirtilmi -
ti. Kan ürünleri 427, demir 203, steroidler 143, 
vitamin B12 ve folik asit 88, eritropoetin 15, 
anabolizanlar 14 vakada anemi tedavisi için kul-
lan lm t r. Vakalar n yar dan ço unda ise, ane-
miye yönelik herhangi bir tedavi uygulanmam -
t r. YORUM: Vakalar m z n çok küçük bir k sm n-
da anemi yat  te hisi idi. Klinik te hislerde en s k 
DEA var gibi görünmesine ra men, kay tlar n 
incelenmesi gerçekte KHA vakalar n n büyük 
ço unlu u olu turdu unu göstermektedir. KHA 
vakalar nda anemi as l hastal n tedavisi anemi-
de de düzelmeyi sa layabilir. Vakalar n yar dan 
ço unda anemi tedavisi verilmemesi bundan 
kaynaklanabilir. Yatan hastalarda as l klinik tablo 
ön planda oldu u için anemi gözden kaç r lma-
mal , tesbit edildi inde mümkünse enerjik ekilde 
tedavi edilmelidir. 

DEM R EKS KL  ANEM S OLAN 
ÇOCUKLARDA HAFTADA K  
GÜNLÜK DEM R TEDAV S  LE 
KLAS K DEM R TEDAV S N N 
KAR ILA TIRILMASI: 

B. Tavil, T. Sipahi, H. Gökçe, N. Akar. 

Dr.Sami Ulus Çocuk Hastanesi Hematoloji Bölümü ve 
Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Moleküler Genetik 
Ana Bilim Dal , Ankara 

Demir eksikli i anemisi (DEA) halen dünyada 
çocukluk ya  grubunda s k görülen bir sa l k 
problemidir. Bu çal man n amac  DEA tedavisin-
de daha pratik, etkin, emniyetli ve maliyeti daha 
ucuz olan alternatif bir tedavi metodu geli tir-
mektir. Hastanemizde DEA tan s  alan, ya lar  5 
ay-6 ya  aras nda de i en 94 çocuk çal maya 
dahil edilmi  ve randomize olarak iki gruba ay-
r lm t r. 48 çocuktan olu an birinci gruba her gün 
6mg/kg/gün dozunda klasik tedavi verilmi , 46 
çocuktan olu an ikinci gruba ise haftan n iki günü 
ayn  dozda intermitan tedavi verilmi tir. Ya  ve 
cinsiyet da l m  di er gruplarla benzer olan 23 
çocuk ise kontrol grubu olarak çal maya al nm -
t r. Tedavi grubunda demir ba land ktan bir hafta 
sonra hastalar retikülosit krizi görmek üzere ça -
r lm , daha sonra ayl k kontrollerle takip edilmi -
tir. Tedavi ba- nda ve sonunda tüm hastalarda 
tam kan say m , SD, SDBC, ferritin, TfR, TfR/log 
ferritin çal lm t r. ki ayl k tedavi sonunda, 
klasik ve intermitan tedavi gruplar n n kontrol 
grubu ile kar la t r lmas  sonucu Hb, Htc, RBC, 
MCV, MCHC, SD ve ferritin de erleri aras nda 
fark olmad  görülmü tür. Ancak RDW, SDBK, 
TS, TfR, TfR/log ferritin parametrelerinin norma-
le dönmesinde intermitan tedavi, klasik tedaviye 
göre daha üstün bulunmu tur (p<0.05). Sonuç 
olarak DEA tedavisinde intermitan tedavi yönte-
minin baz  hematolojik parametreler üzerine daha 
etkili oldu u saptanm t r. Ülkemiz gibi DEA 
insidans n n yüksek oldu u ülkelerde daha etkin, 
uygulanmas kolay, maliyeti dü ük ve yan etkileri 
az olmas  nedeniyle intermitan tedavi metodunun 
kullan m  tercih edilebilir. 

ÇOCUKLARDA GÜNLÜK TEK DOZ 
ORAL DEM R TEDAV  S N N ET-
K NL : 

A. Polat, M. Cinbi , . Çakaloz, M. nan. 

Çocuk Sa l  ve Hastal klar  Anabilim Dal , Pamukka-
le Üniversitesi T p Fakültesi, Denizli. 

Çocuklarda demir eksikli i anemisinin tedavisin-
de genellikle oral bölünmü  dozlarda demir pre-
paratlar  kullan lmaktad r. ki üç ay boyunca her 
gün 2-3 dozda ilaç kullanmak çocuk ve aile için 
oldukça güç olmakta ve tedaviye uyum sorunu 
s kça ya anmaktad r. Bu çal ma demir eksikli i 
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ve demir eksikli i anemisi olan çocuklarda gün-
lük tek doz oral demir tedavisinin etkinli ini ara -
t rmak üzere yap ld . Çal maya ya  ortalamas  
19,6 ± 11,5 ay (da l m 7-54 ay) olan 27 erkek 14 
k z toplam 41 çocuk al nd . Demir eksikli i tan s  
ferritin<12 ng/ml, demir eksikli i anemisi tan s  
ferritin<12 ng/ml ve hemoglobin< 11g/dl kriter-
lerine göre kondu. Tüm hastalara 5 mg/kg/gün 
tek doz oral aç karna ferröz demir (Fe +2) 
polivitamin preparat  ile birlikte ba land . Teda-
vinin 1. ve 2. ay nda CBC ve ferritin kontrolü ya-
p ld . Tedavi ba lang c nda (n=41), tedavinin 
1.ay nda (n=41) ve 2. ay nda (n=22) ortalama he-
moglobin düzeyleri s ras  ile 10,5 ± 1,2 g/dl , 11,5 
± 0,9 g/dl ve 11,7 ± 0,8 g/dl , ortalama ferritin 
düzeyleri 6,7 ± 2,9 ng/ml , 21,0 ± 12,1 ng/ml ve 
38,7 ± 23,0 ng/ml bulundu. statistiksel olarak 
hemoglobin ve ferritin düzeylerinde anlaml  yük-
selme tespit edildi (p<0,01). Tedaviye uyumun 
tam oldu u ve günlük tek doz oral demir tedavi-
sinin etkili oldu u sonucuna var ld . 

S YANOT K KONJEN TAL KALP 
HASTALI I OLAN ÇOCUKLARDA 
DEM R EKS KL  ANEM S N N 
ERKEN TANISINDA KULLANILAN 
HEMATOLOJ K PARAMETRELER: 

B. Onur, T. Sipahi, S. Karademir, B. Tavil, A. Yöney. 

Dr. Sami Ulus Çocuk Hastanesi, Ankara 

Siyanotik konjenital kalp hastal kl  (SKKH) çocuk-
larda demir eksikli i, serebrovasküler olay riskini 
art ran önemli bir sorundur. Bu çal mada ama-
c m z SKKH`l çocuklarda demir eksikli i 
insidans n  noninvazif ve kolay laboratuvar yön-
temleri kullanarak saptamak ve h zla tedavi ede-
rek serebrovasküler olay riskini azaltmakt r. Bu 
amaçla ya lar  6-48 ay aras nda de i en 44 çocuk 
çal maya al nm t r. WHO kriterlerine göre seçi-
len 28 hasta demir eksikli i grubunu, 16 hasta ise 
demir yeterli grubu olu turmu tur. Demir eksik-
li i olan gruba 3 ay demir tedavisi verilmi tir. 
Demir yeterli grup ise 3 ay demir verilmeksizin 
takip edilmi tir. Tüm hastalarda çal man n ba -
lang c nda ve 3.ay n sonunda Hb, Htc, RBC, MCV, 
MCH, MCHC, RDW, SD, SDBK, TS ve serum 
ferritin düzeyleri çal lm t r. Sonuçta SKKH olan 
44 çocukta demir eksikli i prevalans  %63.6 olarak 
tesbit edilmi tir. Demir eksikli i grubunda 3 ayl k 
demir tedavisi sonras nda Hb, Htc, MCV, MCH, 
MCHC, RDW, SD, SDBK ve serum ferritin düzey-
leri yükselmi tir (p<0.05). Tedavi sonras nda RBC 
de eri de i memi tir (p:0.559). Demir yeterli 

grupta ise 3 ayl k takibin sonunda MCV, MCH, 
RDW, SD, SDBK ve serum ferritin düzeyleri ba -
lang çta normal iken demir eksikli i ile uyumlu 
hale gelmi tir (p<0.05). Bu çal ma ile SKKH olan 
çocuklarda yaln zca tam kan say m  kullan larak 
özellikle RDW, MCV, MCH de erleri ile demir 
eksikli inin tesbit edilmesinin mümkün oldu u, 
ayr ca demir eksikli i olmasa bile SKKH olan 
olgularda demir profilaksisi verilmesi gerekti i 
vurgulanm t r. 

HEPAT T A ENFEKS YONU LE 
L K L  SO UK AGLUT  N N 

HASTALI I: 

A. Polat, M. nan. 

Çocuk Sa l  ve Hastal klar  Anabilim Dal , Pamukka-
le Üniversitesi T p Fakültesi, Denizli. 

So uk aglutininler dü ük s da eritrosit antijenle-
rine kar  geli en genellikle IgM yap s ndaki 
otoantikorlard r. So uk aglutininler en s k 
Mycoplasma pneumonia enfeksiyonundan sonra 
görülmesine ra men suçiçe i, EBV, Rubella, 
CMV, Parvovirus B19, Hepatit C ve leptospira 
enfeksiyonlar ndan sonra da bildirilmi tir. Biz 
Hepatit A enfeksiyonundan sonra so uk aglutinin 
geli en bir çocuk olguyu sunmak istiyoruz. Bilgi-
lerimize göre literatürde Hepatit A enfeksiyonu 
ile so uk aglutinin birlikteli i bildirilmemi tir. 
OLGU SUNUMU: Aral k ay nda 9 ya ndaki k z 
çocuk el ve ayak parmaklar , yüz , kulak ve bu-
runda morarma ikayeti ile hastanemize ba vur-
du. Bir haftad r bu ikayetlerinin oldu u, so u a 
ç k nca morarmalar n artt , s cakta düzeldi i, 
a r s z oldu u, ilaç kullanmad  ve 1 ay önce 
sar l k geçirdi i ö renildi. Fizik muayenede soluk-
luk, sar l k, siyanoz olmad , hiperemik ve 
hipertrofik tonsiller ve postnazal pürülan ak nt  
d nda tüm sistem bulgular n n normal oldu u 
tespit edildi. Laboratuar incelemesinde CBC`de 
çeli kili sonuçlar vard . Hemoglobin normal (13,3 
g/dl), hematokrit ve RBC dü üktü (%25,2 ve 
3.010.000/mm3). MCHC çok yüksekti (%52,8). 
Periferik yaymada eritrosit aglutinasyonu görül-
dü. CBC tüpünde so uk oda s s nda olu an 
spontan aglutinasyon tüp s t l nca geçiyordu. +4 
C de yap lan incelemede 1/512 titrede so uk 
aglutinin saptand . Hastam zda hemoliz geli me-
di. ALT ve AST normal, anti-Hbs, Hbsag, anti-
HCV, ANA, anti-mycoplasma ab IgM ve IgG ne-
gatif bulundu. Anti-HAV IgM 29,56 mI (+) ve IgG 
>80 mI (+) idi. Hastaya Hepatit A ya ba l  so uk 
aglutinin hastal tan s  kondu. So uktan korun-
mas  önerildi. Hemoliz yönünden izleme al nd . 
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Maksiler sinüzit için klaritromisin tedavisi verildi. 
15 gün arayla yap lan tetkiklerinde antiHAV IgM 
titresi dü erken so uk aglutinin titresinin de dü -
tü ü tespit edildi (anti-HAV IgM 15,64mI , 8,54mI 
, 4,43mI , soguk aglutinin titresi 1/128 , 1/128 , 
negatif). Hastada so uk aglutinin 1,5 ayda kay-
boldu, hemoliz ve herhangi bir komplikasyon 
geli medi. 

BETA TALASEM L  ÇOCUKLARDA 
DESFERR OKSAM  N N 
SUBKÜTAN YOLDAN POMPA LE 
DEVAMLI NFÜZYON VE 
SUBKÜTAN BOLUS ENJEKS YON 

EKL NDE KULLANIMI: 

N. Yaral 1, T. F g n1, A. Kara1, N. Arda1, N. Ecin1, S. 
Fitöz2, . Erden2, F. Duru1. 

1Dr. Sami Ulus Çocuk Sa l  ve Hastal klar  E itim ve 
Ara t rma Hastanesi,  
2Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Radyoloji Anabilim 
Dal , Ankara. 

Beta-talasemili olgularda transfüzyon tedavisinin 
yan s ra demir birikiminin önlenmesi de tedavinin 
temelini olu turur. Bu amaçla kullan lan 
desferrioksamin, pompa ile subkütan yoldan 8-12 
saatlik enjeksiyon eklinde uygulanmaktad r. 
Ancak bu yolla kullan ma uyum çok dü- üktür. 
Bu çal mada 20 talasemi tan l  çocuk olguda, 
desferrioksamin subkütan pompa ile 8-10 saatlik 
infüzyon ve 12 saat arayla günde 2 kez subkütan 
bolus enjeksiyon eklinde kullan lm  ve her iki 
metodla da 24 saatlik idrarda demir at l m  benzer 
bulunmu tur (p>0,05). Daha sonra hastalar 10`ar 
ki ilik 2 gruba ayr lm ,12 ay süreyle bir grup 
pompa ile desferrioksamin infüzyonuna devam 
ederken, di er grup 12 saat arayla bolus 
enjeksiyon eklinde desferrioksamin kullanm -
lard r. Tüm olgular n, çal ma öncesi serum 
ferritin düzeyi, transferrin saturasyonu ve manye-
tik rezonans görüntüleme (MRG) ile karaci er 
sinyal intensiteleri de erlendirilmi tir. Oniki ol-
guda ayr ca karaci er i ne biyopsisi yap larak 
kantitatif olarak doku demir miktar  ölçülmü  ve 
karaci er histopatolojik özellikleri de erlendiril-
mi tir. Oniki ay sonunda olgular çal ma ba lan-
g c ndaki gibi ferritin, transferrin saturasyonu, 
MRG bulgular  aç s ndan tekrar de erlendirilmi , 
doku demir miktar  ve histopatolojisi de erlendi-
rilen olgularda karaci er biyopsisi tekrar edilmi -
tir. Çal ma sonunda her iki yöntemle de ferritin 
düzeyinde ve transferrin saturasyonunda anlaml  
azalma saptanm t r (p<0,01). Manyetik rezonans 
görüntüleme bulgular nda T1 ve T2 a rl kl  gö-

rüntülerde elde edilen karaci er sinyal 
intensitelerinde ve bunlar n paravertebral kas 
sinyal intensitelerine oranlar nda (T1-S O ve T2-
S O) belirgin art  görülmü tür. On iki ayl k teda-
vi sonunda bolus enjeksiyon eklinde 
desferrioksamin kullanan grupta, doku demir 
miktar nda istatistiksel olarak anlaml  bir 
azalmatespit edilmi tir (p<0,05). Pompa ile 
desferrioksa- min kullanan gruptaki olgular n 
ço unda doku demir miktar nda azalma saptan-
m , ancak bu istatistiksel olarak anlaml  bulun-
mam t r (p<0,05). Biyopsi yap lan olgular n 
histopatolojik özelliklerinde ise çal ma sonunda 
de i iklik saptanmam t r. Bu çal mada, talasemi 
tan l olgularda desferrioksamin subkütan bolus 
enjeksiyon eklinde kullan m , k sa ve 12 ayl k 
sürede subkütan pompa ile kullan m kadar etkili 
bulunmu tur. 

DEM R EKS KL  LE V TAM N 
B12 VE DEM R EKS  KL N N 
KOMB NE OLDU U M KROS T K 
ANEM LER N AYIRIMINDA TAM 
KAN PARAMETRELER N N ÖNE-
M : 

C. Beyan1, K. Kaptan1, T. Çetin 1, M. Turan 2, E. Beyan3. 

Gülhane Askeri T p Akademisi Hematoloji Bilim Dal 1, 
T bbi Ekoloji ve Hidroklimatoloji Anabilim Dal 2,  
Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi 4. Dahiliye 
Klini i3, Ankara 

Kombine eksikliklere ba l  anemiler içerisinde 
vitamin B12 ve demir eksikli inin birlikte 
oldu uanemiler daha s k gözlenmekte olup, bu 
olgular mikrositik ve hipokromik eritrosit indeks-
lerine de sahip olabilmektedir. Bu çal man n 
amac  demir eksikli i (DEA) ile vitamin B12 ve 
demir eksikli inin kombine oldu u (DEA-B12) 
mikrositik anemilerin ay r m nda tam kan para-
metrelerinin önemini ara t rmakt r. Bu çal ma 
mikrositik eritrosit indeksine (MCV < 83 fl) sahip 
DEA-B12 anemili 122 hastada (100 kad n), DEA 
anemili 105 hastada (95 kad n) ve kontrol grubu 
olarak ise 39 (33 kad n) sa l kl  ve gönüllü ki ide 
gerçekle tirildi. DEA-B12 anemili hastalar daha 
dü ük hemoglobin, MCV, MCH, MCHC ve daha 
yüksek trombosit say m  (PLT) de erlerine sahip-
tiler. Bu parametrelere dayan larak, demir eksik-
li i anemisine kobalamin eksikli i e lik etti i 
zaman PLT / MCH oran n n daha yüksek oldu u 
gözlendi. Demir eksikli i anemisine yüksek PLT / 
MCH oran n n e lik etti i hastalarda kobalamin 
düzeylerinin de ölçümünün uygun olaca  söyle-
nebilir. 
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KONJEN TAL D SER TROPOET K 
ANEM  (OLGU SUNUMU): 

Y.K l nç,S. Ulutan,H.H Kozano lu, .Bayram, . a maz, 
B.Antmen, A.Tanyeli. Pediatrik Hematoloji Bilimdal , 

Çukurova Üniversitesi T p Fakültesi, Adana. 

Y.E, 2.5 ya nda k z hasta. Ate , solukluk, kar n 
i li i ikayeti ile ba vuran hastan n özgeçmi inde, 

6 ayl kken i tahs zl k, solukluk, sar l k ikayetle-
riyle ba vurdu u sa l k kurumunda dala n 3 cm, 
karaci erin 5 cm büyüdü ü, Hct`in %4 bulunma-
s  nedeniyle kan transfüzyonu yap ld , 5 ay son-
ra benzer ikayetlerle ikinci kez kan verildi i, 15 
ayl kken ba vurulan sa l k kurumunda 2 ay aray-
la bak lan hematokrit de erlerinin normal oldu u, 
20 ayl kken Hct de erinde dü me oldu u için 
steroid tedavisi ba land  (süre bilinmiyor), son 
iki ayda 15 günde bir kan transfüzyonuna ihtiyaç 
duydu u ö renildi. ikayetlerinin ikayetlerinin 
devam etmesi üzerine kurumumuza ba vuran 
hastan n fizik muayene bulgular ; A:36.8 C°, 
N:120/dak, TA:90/60 mmHg, SS:28/dak, a rl k 
11 kg (3-10P), boy 91 cm (50-75P) idi. Genel du-
rumu orta, soluk ve halsiz görünümde, subikteri 
mevcut, ta ikardik, tüm odaklarda 1°/6° sistolik 
üfürüm duyuluyordu, karaci er 9 cm, dalak 
inguinale kadar palpabl idi, di er sistem muaye-
neleri do ald . Soygeçmi inde özellik yoktu. 
Laboratuvar incelemelerinde; Hct %12.9, Hb 4.6 
gr/dl, MCV 88.1fL, MCH 31.4pg, MCHC 35.6 
g/dl, lökosit 5200/mm3, trombosit 102. 000/mm3 
idi, periferik yaymada %32 pnl, %52 l, %16 Ç.E. 
vard , eritrositler T/D.bilirübin 3.6/0.5 mg/dl, 
di er biyokimyasal parametreler normaldi. Hb 
elektroforezi:HbA1%93.9, HbA2 %2.7, HbF%3.4. 
Kemik ili i aspirasyon örne i diseritropoetik 
anemi olarak yorumland . Serum B12:1471pg/ml, 
eritrosit folat :1522pg/ml idi. 

6-48 AYLIK ÇOCUKLARDA DEM R 
EKS KL  ANEM S NDE 
ER TROS TOZ GÖRÜLME SIKLI I: 
ESK  B R PARAMETREN N (RBC) 
YEN DEN GÖZDEN GEÇ R LMES : 

D. Aslan, Ç. Altay. 

Hematoloji Ünitesi, hsan Do ramac  Çocuk Hastane-
si, Hacettepe Üniversitesi, Ankara. 

Bu çal man n amac , çocukluk ça nda demir 
eksikli i anemisinde (DEA) eritrositoz (RBC 5.0 
x 106/ L) insidans n  saptamak ve eritrositoz 
bulunan ve bulunmayan hastalar aras nda tan  
an nda ve demir tedavisi verildikten sonra hema-
tolojik parametreler yönünden farkl l klar  ince-
lemektir. Çal maya ya lar  6-48 ay aras nda de i-
en, kanama öyküsü olmayan, nütrisyonel DEA 

bulunan 140 çocuk al nm t r. Hastalar ya lar na 
göre ikiye ayr lm t r: Grup A (6-24 ayl k hastalar) 
ve Grup B (25-48 ayl k hastalar). Her iki grup 
aneminin derinli ine göre üç alt gruba ayr lm t r: 
A1 ve B1 a r anemi (Hb de eri  8 g/dl), A2 ve 
B2 orta anemi (Hb de eri 8.1-10.0 g/dl aras nda), 
A3 ve B3 hafif anemi (Hb de eri 10.1-11.0 g/dl 
aras nda). Hastalar n tümüne demir tedavisi ve-
rilmi tir. Grup A`da (n=115), 34 hastada a r (A1), 
64 hastada orta (A2) ve 17 hastada hafif (A3) ane-
mi bulunmu tur. Grup B`de (n=25), 3 hastada a r 
(B1), 16 hastada orta (B2) ve 6 hastada hafif (B3) 
anemi bulunmu tur. Eritrositoz s kl  Grup A1, 
A2 ve A3`te s ras yla %11.8, %18.8 ve %58.8 bu-
lunmu tur. Grup B2 ve B3`te ises ras yla %37.5 ve 
%66.7 bulunmu  olup Grup B1`de eritrositoz bu-
lunan hasta saptanmam t r. Toplam 140 hastadan 
olu an çal ma grubunda 36 hastada eritrositoz 
mevcuttur. Eritrositoz bulunan hastalarda Hb ve 
Hct daha yüksek (p de eri s ras yla 0.000 ve 
0.000), MCV ve MCH daha dü ük (p de eri s ra-
s yla 0.021 ve 0.004) bulunmu tur. Demir tedavi-
siyle eritrositoz bulunan grupta, bulunmayan 
grupta oldu u gibi, RBC say s nda yükselme göz-
lenmi tir. Bu çal mada 6-48 ayl k çocuklarda, 
a r-ortahafif DEAnde giderek artan oranda 
eritrositoz bulundu u ve bu bulgu nedeniyle 
DEA ve talasemi ta y c l n  ay rmada RBC say -
s n n birinci basamak tetkiki olarak kullan lmas -
n n yan lmaya neden olabilece i gösterilmi tir. 

BETA-TALASEM  TA IYICILARIN-
DA BETA GLOBUL N GEN MUTAS-
YON T P  LE HEMATOLOJ K PA-
RAMETRELER ARASINDAK  L -
K : 

1S.Öney, 2 .Keser, 3O.A.Küpesiz, 3M.A.Ye ilipek, 2G. 
Lüleci. 

1Sa l k Hizmetleri Meslek Yüksek Okulu T bbi 
Laboratuvar Program ,  
2T bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal ,  
3Pediatrik Hematoloji Bilim Dal , Akdeniz Üniversitesi 
T p Fakültesi, Antalya. 

Beta-talasemi, beta-globin genindeki mutasyonlar 
nedeniyle homozigot olgularda beta-globin sente-
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zinin azalmas veya hiç sentezlenememesi, 
heterozigotlarda ise HbA2 düzeyinin artmas  ile 
karakterize, otozomal ressesif kal t lan bir hasta-
l kt r. Homozigot ve heterozigot olgularda mutas-
yon tipine ba l  olarak hematolojik parametreler-
de de i iklikler gözlenebilmektedir. Bir ön rapor 
olarak sunulan bu çal mada, beta -globin gen 
mutasyonu için heterozigot olan 35 bireyde mu-
tasyon tipi IVS I.110 (G›A), IVS II.745 (C›G), IVS 
I.1 (G›A), Cod.39 (C›T), IVS.I.6 (T›C) - 30 (T›A), 
Cod 5 (-CT), Cod 8 (-AA), Cod 44 (-C) ve hemato-
lojik fenotip aras ndaki ili ki ara t r lm t r. Beta-
globin gen mutasyonlar  RDBH (Reverse Dot-Blot 
Hybridization) ve DNA dizi analizi yöntemleri ile 
belirlendi. Hb elektroforezi Hb variant sistemi ile, 
tam kan say mlar  ise otomatik kan say m cihaz  
ile yap ld . Tüm olgular dikkate al nd nda HbA2 
düzeyleri % 3.7 ile 6.4 aras nda ortalama % 4.91 
bulundu. Mutasyon tipleri ve ortalama HbA2 
düzeylerinin; IVS. I.110`da % 4.71 (% 3.7-5.55), IVS 
II.745`de % 4.80 (% 4.6-5.0), IVS.I.1`de % 5.50 (% 
4.6-6.4), Cod 39`da % 4.95 (% 4.9-5.0) , IVS.I.6`da 
% 4.3 (%4.0-4.6) , -30`da % 5.6 (%5.0-6.2) oldu u 
tespit edildi. Ayr ca birer olguda, Cod 5, Cod 8 ve 
Cod 44`de s ras yla %5.80, %5.40, %5.70 oran nda 
HbA2 gözlendi. HbF de erleri ise 0 ile % 9.5 ara-
s nda de i iyordu (Ortalama % 0.97). Heterozigot 
bireylerin Hb düzeyle-ri 8.8gr/dl ile 14.6gr/dl 
aras nda ortalama 11.65gr/dl idi. Olgular m zda 
MCV de erleri 55.4 fl ile 82.4 fl aras nda (ortalama 
64.09 fl), MCH 17.3 pgr ile 25.2 pgr aras nda (orta-
lama 20.41 pgr) MCHC ise 30.2 - 34.1 gr/dl ara-
s nda (ortalama 31.93 gr/dl), RDW ise %14.2 ile % 
20.8 aras nda (ortalama %16.96) bulundu. 
Retikülosit say s n n ise % 0.2 ile % 7.54 aras nda 
(ortalama %1.82) oldu u gözlendi. Çal mam z n 
sonucunda, olgu say s  artt r ld nda hematolojik 
parametrelerdeki de i ikliklerin mutasyon tipine 
göre mukayese edilebilece i, özellikle betaglobin 
geninin kontrol bölgesi ve ekson içindeki mutas-
yonlar ile HbA2 ve HbF düzeyleri aras ndaki ili -
kinin daha net olarak ortaya konulabilece i ve 
sonuçlar n ta y c  taramas nda ve genetik dan -
mada yararl  olaca dü üncesindeyiz. 

ARTMI  VEGF DÜZEYLER  ORAK 
HÜCRE HASTALARINDA A RILI 
KR Z OLU UMUNDA NEDEN M  
SONUÇ MU? 

E. Gürkan, F. Ba lam l , K. Tanr verdi. 

Hematoloji Bilim Dal , Çukurova Üniversitesi T p Fa-
kültesi, Adana. 

Mikrovasküler oklüzyonlar sonucu ortaya ç kan 
reküren, a r l  krizler ve organ hasarlanmas yla 
karakterize orak hücre hastal nda (OHH) orak-
la m  hücreler ile vasküler endotelyum aras nda-
ki ili ki hastal a ait birçok klinik bulgunun olu -
mas na katk da bulunmaktad r. Bizde çal ma-
m zda anjiogenezde endotelyal migrasyon ve 
proliferasyonda rol alan vasküler endotelyal bü-
yüme faktörü (VEGF)`nün OHH`da orakla ma-
endotel ve a r l krizlerle olan etkisini ara t rmay  
amaçlad k. Bu amaçla çal mam za 46 OH hastas  
ile 22 sa l kl  kontrol dahil edildi. Hasta ve sa l k-
l  kontrol grubundan al nan serum örneklerinde 
kantitatif sandwich enzim immunoassay tekni i 
ile Quantikine kiti (R&D Systems, Minneapolis, 
MN) kullan larak VEGF düzeyleri çal ld . OHH 
olan grupta hastalar n 22`si a r l  kriz döneminde 
24`ü ise stabil dönemde idi. Bu hastalar n ya  
ortalamas  s ras yla 24.09 ±6.52, 25.50 ±6.56; K/E 
oran  11/11, 16/8; VEGF düzeyleri 703.118 
±558.204 pg/mL, 229.767 ±207.067 pg/mL olarak 
bulundu. Kontrolgrubunda ise ya  ortalama-
s 23.86 ±2.53, K/E oran  11/11, VEGF düzeyi 
196.600 ±102.958 pg/mL bulundu. 9 OHH olan 
hastada a r l  kriz döneminde bak lan VEGF dü-
zeyi stabil faza oranla istatiksel olarak anlaml  bir 
art  göstermekteydi p=0.019). Tüm hasta grubu 
ele al nd nda kriz döneminde ve stabil dönemde 
ayn  farkl l k devam etmekteydi p<0.05). Sonuç 
olarak OHH`da artm  VEGF düzeyleri hastal n 
vazooklusif tabiat n n do al bir sonucu olarak 
görülebilir. Endotel hücrelerinin aktivasyonu 
eritrositlerin adhezyonunu kolayla t rmadan öte 
OHH`n n patofizyolojik bulgular n n ortaya ç k-
mas na neden olabilir. 

ORAK HÜCRE ANEM L  OLGULA-
RIMIZDA H DROKS ÜRE TEDAV -
S : 

H.Gülen, B. . Çevik, A. Erbay, E. Öztürk, C. Vergin. 

Hematoloji-Onkoloji Klini i ve Biyokimya 
laboratuvar , Dr. Behçet Uz Çocuk Hastal klar  E itim 
ve Ara t rma Hastanesi, zmir 

Orak hücreli anemi 11. Kromozomda bulunan ß-
globin geninde nokta mutasyonu sonucu ß-globin 
zincirinde glutamik asit yerine valin gelmesiyle 
olu an HbS varl ve buna ba l  olarak geli en 
hemolitik anemi, kan viskozitesinde artma ve 
mikrodola m bozukluklar  ile karakterize bir 
hastal kt r. Tedavisinde orakla may  azaltarak 
krizlerin önlenmesi ve transfüzyon gereksinimi-
nin azalt lmas amac yla çe itli ilaçlar denenmi , 
bunlar aras nda hidroksiüre oldukça etkili bu-
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lunmu tur. Burada 19 orak hücre anemili hasta 
özellikleri ve hidroksiüre tedavisinin sonuçlar  
verilmektedir.#Image15.jpg# zlemlerinde 3 has-
tada hemolitik kriz (%15.8), 7 hastada (%36.8) 
vazooklüzif kriz, 2 hastada (%10.5) hemolitik + 
vazooklüzif kriz, 1 hastada ayr ca aplastik kriz de 
gözlendi. Alt  hastada (%31.6) atak gözlenmedi. 
Hidroksiüre ba lanan 5 olgunun hepsinde de 
klinik ve hematolojik yan t elde edildi. laca ba l  
komplikasyon gözlenmedi. Hb F ve retikülosit 
oranlar  HbSß fenotipinde daha yüksek orandayd  
(p:0.005 ve p:0.02). Krizler ise HbSS fenotipinde 
daha yüksek oranda idi (p:0.03). Orak hücre ane-
mili hastalarda Hb F düzeylerinin yükseltilmesi-
nin a r l krizlerin iddetini ve s kl n  azaltt  
bilinmektedir. Hidroksiürenin Hb F düzeylerini 
yükseltici etkisini sitotoksik etkisinden ba ms z 
olarak çok basamakl  bir mekanizma ile gösterdi i 
dü ünülmektedir. Hastalar m zda da hidroksiüre 
tedavisi ile a r l  krizlerin iddet ve s kl klar  be-
lirgin azald  ve izlemleri süresince ciddi toksisite 
gözlenmedi. 

GASTREKTOM  SONRASI ANEM : 
GASTREKTOM  SÜRES  VE TAM 
KAN PARAMETRELER  ANEM N N 
T P N  BEL RL YOR MU? 

C. Beyan1, E. Beyan2. 

Gülhane Askeri T p Akademisi Hematoloji Bilim Dal 1,  
Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi 4. Dahiliye 
Klini i2, Ankara 

Anemi, gastrektomi uygulanan olgularda yayg n 
olarak gözlenen ve istenmeyen bir durumdur. Bu 
çal mada gastrektomi sonras  geli en anemilerin 
dökümantasyonu ve ay r mda gastrektomi ya  ve 
tam kan parametrelerinin öneminin ara t r lmas  
amaçland . Çal ma anemi yönünden de erlendi-
rilmek üzere müracaat eden ve öyküsünde 
gastrektomi operasyonu tan mlayan 23`ü kad n, 
49`u erkek toplam 72 hastada gerçekle tirildi. 
Hastalar n ya  57,72 ± 10,43 y l (40-79) idi. 
Gastrektomi operasyonu 20,65 ± 9,73 y l (1-48) 
önce gerçekle tirilmi ti. Gastrektomi operasyonu 
59 hastada peptik ülser, 4 hastada peptik ülsere 
ba l  gastrointestinal kanama, 3 hastada peptik 
ülsere ba l  pilor stenozu, 2 hastada peptik ülsere 
ba l  perforasyon ve 4 hastada ise mide kanseri 
(Ca) nedeni ile gerçekle tirilmi ti. Mide Ca olan 
olgularda gastrik cerrahi totale yak n, di erlerin-
de ise parsiyel olarak uygulanm t . Gastrektomi 
operasyonu sonras  anemi nedeni ile tetkik ve 
tedavi görmü  olanlar çal maya dahil edilmedi-
ler. 72 gastrektomi geçirmi  anemili hastan n 

68`inde (% 94,4) demir eksikli i, 57`sinde (% 79,2) 
vitamin B12 eksikli i ve 3`ünde ise folik asit ek-
sikli i mevcuttu. 14 olguda sadece demir eksikli-

i, 3 olguda sadece vitamin B12 eksikli i vard ; 51 
hastada (% 70,8) kombine demir ve vitamin B12 
eksikli i, 1 hastada kombine vitamin B12 ve folik 
asit eksikli i, 2 hastada ise kombine demir, vita-
min B12 ve folik asit eksikli i saptand . Bir olguda 
demir eksikli i ve beta talassemi minör birlikte 
mevcuttu. Gastrektomi süresine göre anemi ne-
denlerinin da l m  incelendi inde gastrektomi 
ya  £ 5 y l olan grup ile > 5 y l olan grup aras nda 
bir farkl l k yoktu. En yayg n gözlenen anemi 
formu demir ve vitamin B12 eksikli inin kombi-
nasyonuydu. Olgular n büyük ço unlu unda 
demir eksikli i mevcut olup vitamin B12 eksikli i 
gastrektomi yap lm  olgularda ikinci s kl kta 
olu maktayd . Demir eksikli inin e lik etti i tüm 
kombinasyonlarda MCV ve MCH de erleri nor-
malden dü ük veya normaldi. Lökosit ve 
trombosit say s  dü ük olan olgularda vitamin 
B12, yüksek olan olgularda ise demir eksikli i 
tabloya e lik etmekteydi. Ancak olgular n büyük 
ço unlu unda lökosit ve trombosit say lar  nor-
mal limitlerdeydi. Sonuç olarak, gastrektomili 
olgular geli ebilecek tek ba na veya kombine 
demir, vitamin B12 ve folat eksikliklerine ba l  
anemiler yönünden periyodik olarak izlenmeli ve 
geli ti i taktirde aneminin tipine uygun olarak 
tedavi edilmelidirler. Kombine formlar n yayg n-
l  unutulmamal  ve dikkatle ara t r lmal d r. 
Rutin profilaktik hematinik 
uygulamalar öngörülmemelidir. 

HERED TER SFEROS TOZLU SÜT 
ÇOCUKLARINDA REPO TEDAV S : 

T. Celkan, S.Karaman, H. Apak, A. Özkan, L. Yüksel 
Soycan, .Y ld z. 

stanbul Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi Pediat-
rik Hematoloji- Onkoloji Bilim Dal ; stanbul 

Herediter sferositoz (HS), ertrositlerin membran 
proteinlerinde defekt sonucu hemolize e ilimin 
artmas  ile anemi, sar l k ve splenomegali ile sey-
reden herediter bir hastal kt r. Transfüzyon gerek-
siniminin en fazla oldu u ilk bir y l içinde, 
herediter sferositozlu hastalarda kan transfüzyo-
nuna alternatif olarak rekombinant eritropoetin 
(rHu-Epo) tedavisi denenmi tir. Hemolitik anemi-
lerde artm  y k m n dengelenebilmesi için genel-
likle kan EPO düzeyi yüksek bulunur. Bu nedenle 
tedavi amaçl rHu-Epo verilmesi hemolitik anemi-
lerin sa alt mlar nda yer almaz. Ancak HS` li süt 
çocuklar nda kan EPO düzeyi normal hatta artm  
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bulunsa da,hücre düzeyinde yeterli yan t olu tu-
ramad , bu dönemde anemiyle orant s z olarak 
dü ük saptanan retikülosit de erlerinden anla-

lmaktad r. Bunun nedeninin kalitatif rHu-Epo 
yetersizli i oldu u dü ünülmektedir. Ya lar  2 
ay, 16 gün ve 1,5 ay aras nda de i en ve yenido 

an döneminde herediter sferositoz tan s  alm  3 
olgu sunulmu tur. lk olguda 6,5 ayl k , 2.ci olgu-
da 16 günlük ve 3.cü olguda da 2,5 ayl k iken 
rHu-Epo tedavisi ba lanm t r. rHu-Epo 400Ü/ 
kg/hafta olarak subkutan ba land  ve 2 nolu ol-
guda takipler s ras nda yeterli Hb art  olmad -

ndan 800 Ü/ kg/haftaya ç k ld . Üç olguda da 
rHu-Epo tedavisine ek olarak folat deste i verildi 
. Tedavi s ras nda yan etki gözlenmedi. Hastalar n 
rHu-Epo öncesi mutlak retikülosit de erleri 12000 
ile 35000/mm3 iken tedavi sonras  41600 ile 52000 
aras nda de i ti. rHu-Epo öncesi Hb de erleri 
ortalama 5,9-6,5 gr/dl iken tedavi sonras  ortala-
ma Hb de erleri 88,6gr/dl aras nda de i ti. Has-
talar m z n 3`ünde de tedaviye ra men transfüz-
yon ihtiyac  oldu. Ancak 2 hastam zda transfüz-
yon aralar nda sabit Hb ve Hct de eri sa lanabil-
di. Birinci olgumuzda tedavi öncesi 2 kez, tedavi 
döneminde 1 kez,1. rHu-Epo tedavi bitiminden 
2,5 ay sonra, 2.ci uygulamadan 6 ay sonra 1`er kez 
transfüzyon yap ld . kinci olgumuzda tedavi ön-
cesi transfüzyon yap l- mam t . Ancak tedavi 
ba lang c ndan 40 gün sonra , 5 ay sonra ve 7 ay 
sonra toplam 3 kez transfüzyon gerektirdi. Üçün-
cü olgumuza 2,5 ayl k iken rHu-Epo ba land ve 
tedavi ba lang c ndan 1 ay sonra transfüzyon 
gerektirdi. Hastam z n tedavisi halen sürmekte-
dir. Hastalar m z n 3 ünde de rHu-Epo tedavisine 
ra men transfüzyon ihtiyac  gözlendi. Ancak 
ya am n ilk 0-12 ayl k dönemi içinde uygulanan 
rHu-Epo tedavisinin transfüzyon s kl n  azaltt -

n  gözledik. 

HERED TER SFEROS TOZLU OL-
GULARIMIZIN DE ERLEND R L-
MES : 

H.Gülen, A. Çevik, A. Erbay, G. Temir, . Karaca, C. 
Vergin. 

Hematoloji -Onkoloji ve Çocuk Cerrahi`si Klinikleri, 
Dr. Behçet Uz Çocuk Hastal klar  E itim ve Ara t rma 
Hastanesi, zmir 

Herediter sferositoz, eritrosit membran iskeleti 
proteinlerinden s kl kla ankirin ve spektrinin 
fonksiyon bozuklu u ya da miktarlar nda azal-
maya ba l  olarak eritrosit membran 
deformabilitesinin kayb yla karakterize kronik 
hemolitik bir anemidir. Konservatif tedavi yakla-

mlar  ile birlikte orta ve a r formlar nda 
splenektomi tedavi yöntemidir. Bu çal mada 
bölümümüzde izlenen 3 ay-24 ya  aras nda 24 
erkek, 16 k z toplam 40 hastan n 
sonuçlar verilmektedir. Semptomlar n ba lama 
ya  ortalama 5.6 ± 3.9 (3 ay-12 ya ) ve tan  ald k-
lar  ya  6.2 ± 4.1 (3 ay-13 ya ) idi. Tan da 4 hastada 
(%10) yak nma yok iken, 22 hasta (% 55) solukluk-
halsizlik, 6 hasta (%15) sar l k ve 8 hasta (%20) 
sar l k ve solukluk yak nmas yla ba vurmu lard . 
10 hastan n (%25) yenido an döneminde indirekt 
hiperbilirubinemi nedeniyle tedavi gördü ü, bun-
lar n ikisinde (%5) ekschange transfüzyon yap l-
d  saptand . 19 hastada aile öyküsü pozitif idi. 
Tan da fizik bak da 33 hastada (%82.5) anemi, 
sar l k ve splenomegali birlikteli i, 2 hastada (%5) 
sadece anemi ve 4 hastada da (%10) splenomegali 
vard . Bir hastada fiziki bulgu saptanmad . Sekiz 
hastada (%20) safra ta  mevcuttu. Takiplerinde 18 
hastaya (%45) total splenektomi yap ld . 
Splenektomi ya lar  ortalama 8.4 ± 2.7 (4- 13 ya ) 
idi. Orta-a r herediter sferositozlu olgularda 
tedavi yöntemi olan splenektominin en önemli 
sak ncas  fagositik aktivite ve splenik B lenfositle-
rin kayb na ba l  enfeksiyonlara yatk nl kt r. Bu 
nedenle subtotal splenektomi, parsiyel splenik 
embolizasyon gibi yakla mlar gündeme gelmi -
tir. Fakat bu metotlarda hafif-orta düzeyde 
hemolizin devam  ile birlikte, aplastik kriz, safra 
ta  ve kalan dokunun hiperplazi riski de hayat 
boyu sürmektedir. Olgular m zda splenektomi 
öncesi a lama ve sonras nda penisilin profilaksisi 
ile herhangi bir komplikasyon gözlenmedi. 

MATERNAL NÜTR SYONEL V TA-
M N B12 EKS KL NE BA LI 
NFANT L MEGALOBLAST K 

ANEM  VAKALARI: 

C. Uçar, Ü. Çal kan. 

Selçuk Üniversitesi, Meram T p Fakültesi, Çocuk He-
matoloji Bölümü, Konya. 

Maternal nütrisyonel vitamin B12 eksikli ine ba -
l  infantil megaloblastik anemi s kl kla vejeteryan 
anne bebeklerinde görülmektedir. Burada eko-
nomik nedenlerle vejeteryan olan annelerin sütü 
ile beslenen, yeterli ek g da alamayan, infantil 
dönemde megaloblastik anemi geli- en yedi vaka 
klinik ve laboratuvar bulgular  ile sunulmaktad r. 
Bu yedi vaka son alt  ay içinde hastanemizde tan  
alm t r. Hastalar n ba vuru ikayetleri çevre ile 
ilgisizlik, i tahs zl k, yürümeme, solukluk ve ate  
olarak özetlenebilir. Öykülerinden annelerin uzun 
süredir et ve yumurta gibi hayvansal g dalar  
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tüketmedi i, bebe in sadece anne sütü ile beslen-
di i ö renildi. Hastalar n fizik muayenelerinde 
alt s nda hepatomegali (2-5cm), üçünde 
splenomegali (1-6cm) tespit edildi. Vakalar n ya -
lar  3ay18ay (ortalama 12ay), erkek/k z oran  5/2 
idi. Ortalama Hb düzeyi 5.6g/dl (4.3-8.6), ortala-
ma Hct % 16.6 (12-25), ortalama BK say s  
4529/mm3 (3100-5600), ortalama trombosit say s  
61 000/mm3(23 000-92 000), ortalama MCV 98fl 
(89.4-114.0) idi. Vakalar n vitamin B12 düzeyi be  
vakada 100pg/ml`nin alt nda, iki vakada ise 196 
ve 128pg/ml (normal düzeyi 200-800pg/ml), orta-
lama folik asit düzeyi 10.6ng/ml (0.59-17.7) (nor-
mal düzeyi (5ng/ml) bulundu. Üç hastada vita-
min B12 eksikli ine ek olarak folik asit eksikli i 
de saptand . Hastalar n ortalama LDH düzeyi 
2788U/L (463-5149) idi. Annelerin ortalama Hb 
11.9g/dl (10.5-13.4), ortalama Hct % 33.8 (30.6-
37.1), ortalama BK say s  6643/mm3 (4800-7800), 
ortalama trombosit say s  252 000/mm3(165 000-
310 000), ortalama MCV 82.5fl (66-102.8) idi. An-
nelerin birinde vitamin B12 düzeyi 100pg/ml`nin 
alt nda, di erlerinin ortalamas  175.8pg/ml (120-
211) bulundu. Annelerin ortalama folik asit düze-
yi 6.2ng/ml (4.37-9.54) idi. Hastalar n kemik ili i 
aspirasyonlar nda megaloblastik de i iklikler 
izlendi. Hiçbir hastada proteinüri tespit edilmedi. 
Bu bulgularla maternal nütrisyonel vitamin B12 
eksikli ine ba l  infantil megaloblastik anemi 
tan s  alan hastalar ve annelerine intramusküler 
vitamin B12 tedavisi ba land . Birkaç gün içinde 
klinik ve laboratuvar bulgularda dramatik bir 
düzelme gözlendi. Aileye vitamin B12 aç s ndan 
zengin beslenme önerilerinde bulunuldu. K sa 
süre içinde tan  alan bu yedi vaka, ülkemizde 
sosyoekonomik durumun iyi olmad  yörelerde 
maternal vitamin B12 eksikli ine ba l  infantil 
megaloblastik anemi s kl n n yüksek oldu unu 
dü ündürmektedir. Hayvansal g dalar  yeterince 
tüketmeyen annelerin infantlar nda ek g dalar n 
zaman nda ba lanmamas  ve uzun süre sadece 
anne sütü ile beslenme bu hastal k için risk olu -
turmaktad r. nfantil dönemde pansitopeni ve 
hepatosplenomegali ile ba vuran hastalarda anne 
ve bebe e yönelik iyi bir beslenme öyküsü ile tan  
konulabilir. 

SOMATOSTAT N`N N K567 HÜCRE 
SER S  VE KML`L  KEM K L -

NDE HÜCRE 
PROL FERASYONUNA ETK  S  
(ÖN-ÇALI MA): 

M. Çetiner1, AM. Maurer2, P. Bizargity2, D. Argon1, C 
Ad güzel, E. Demiralp2, M. Bay k1. 

MarmaraÜniversitesi, T p Fakültesi, Hematoloji1 ve 
mmünoloji2 Bilim Dal , stanbul. 

Somatostatin (SMS), santral ve periferik sinir sis-
temi, gastrointestinal sistem, pankreas, tiroid ve 
immün sistem fonksiyonlar na etkili bir 
regülatuvar peptiddir. Genel anlamda inhibitör 
etkili bir dekapeptit olan SMS`in hematopoetik 
sistem üzerine etkinli i tam bilinmemektedir. 
Yap lan çal malar; SMS`in meme kanseri, 
pankreatik kanser, ve küçük hücreli akci er 
karsinomunda antiproliferatif etkinli i oldu unu 
göstermektedir. Az say da çal ma; SMS`in 
multipl miyeloma, AML ve ALL hücreleri üzerin-
de de negatif regülatuvar etkili oldu unu ortaya 
koymaktad r. Literatürde, miyeloproliferatif has-
tal klarda SMS`in proliferasyon üzerine etkinli i-
nin de erlendirildi i çal ma yoktur. Bu ön ça-
l mada, K562 hücre serisi ve yeni tan  konulan 
KML kemik ili i örne i kullan larak, SMS`in farkl  
konsantrasyonlarda hücre proliferasyonu ve bü-
yümesi (growth) üzerine etkisi test edildi. 
Hücreproliferasyonu MTT (3-4-5 dimetil tiyazol-
2.5-difenil tetrazolyum bromid; tiyazol blue), hüc-
re büyümesi ise metil sellüloz klonojenik hücre 
kültür yöntemi kullan larak de erlendirildi. Ça-
l ma sonucunda SMS`in proliferasyon ve hücre 
büyümesi üzerine net bir etkinli inin olmad  ve 
farkl  dozlarla yan t n belirgin de i medi i 
saptand ve bu bulgunun olas  nedenleri ve proje-
nin devam nda izlenmesi gereken yol tart ld . 

MET LPREDN SOLON LE NDÜK-
LENEN LÖSEM K HÜCRE 
D FERANS ASYONU VE 
APOPTOZUNDA NDÜKLENEB  
L R N TR KOKS T SENTAZ `IN 
(iNOS) ROLÜ VARDIR: 

N.Selvi, G.Saydam, F. ahin, D.Ta k ran, F.Büyükkeçeci, 
S.B. Omay, 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal , 
Bornova, zmir. 

Nitrik oksid (NO), ço u memeli hücresinde 
varolan ve sinyal iletiminde önemli role sahip bir 
moleküldür. Serbest oksijen ve su varl nda ol-
dukça labildir ve çok h zl bir ekilde nitrit ve nit-
rata dönü ür. NO sentezinde rol alan 3 farkl  NO 
sentaz enzimgrubu mevcuttur: endotelyal NO 
sentaz (ec-NOS), nöronal NO sentaz (nNOS) ve 
indüklenebilen NO sentaz (iNOS). Son zamanlar-
da, NO`nun tümorigenezis ve apoptoz yolakla-
r nda rolü üzerinde pek çok çal ma yap lm  
olup, yüksek konsantrasyonda NO`nun ciddi 
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DNA hasar na neden oldu u ve ras gibi 
onkogenlerle etkile erek hücre siklus de i iklikle-
rine neden oldu u ortaya konmu tur. iNOS akti-
vitesindeki de i imin, inflamatuvar yan t ve 
immun sistemde rol oynad bilinmektedir. Kro-
nik lenfositer lösemi hücreleri ve denovo akut 
myelositer lösemi hücrelerinde, iNOS aktivitesin-
de art  oldu u gösterilmi tir. Grubumuz, daha 
önce yapm  oldu u çal malarda, HL 60 lösemi 
hücre hatt nda, metil prednisolonla indüklenmi  
apoptozis ve farkl la ma sürecinde, serin/treonin 
protein fosfataz dinami indeki de i meleri ortaya 
koymu tur. Bu çal mada; metil prednisolonla 
indüklenmi  HL 60 lösemik hücre farkl la ma ve 
apoptozunda iNOS ekspresyonu ve sitozolik 
iNOS aktivitesinin bir göstergesi olarak nitrit-
nitrat düzeyindeki de i imin ara t r lmas  plan-
lanm t r. HL 60 hücreleri, 24 saatlik zaman dilim-
lerinde 0.1 mM metil prednisolonla muamele 
edilmi  ve akabinde Griess metodu ile sitozolik 
nitrit-nitrat tayini ve Western Blott yöntemi ile 
iNOS ekspresyonundaki de i im ara t r lm t r. 
Sitozolik nitrit-nitrat düzeyinin, en fazla 48. saatte 
olmak üzere, zamana ba ml  ekilde azald , 
ama iNOS ekspresyonunda bir de i iklik olmad -

 gösterildi. Ekspresyonda azalma olmazken, 
farkl la ma ve apoptoz sürecinde , iNOS aktivite-
sindeki de i imin, enzim translokasyonuna ba l  
oldu u dü ünülmü  ve bundan sonraki a amada, 
iNOS enzim aktivitesinin hücre içi 
kompartmanlardaki translokasyonunun ara t r l-
mas  planlanm t r. 

ÇE TL  HEMATOLOJ K 
MAL GN TELER N, ENDOTEL  AL 
HÜCRE D Z LER NDEK  
VASKÜLER ENDOTEL AL BÜYÜ-
ME FAKTÖRÜ RESEPTÖR (VEGF-
R) EKSPRESYONLARINA ETK S : 

S. K. Toprak1-2, M. Mirshahi2, J. Soria2, A. M. Faussat2, 
S. Pasco2, J-P Marie2. 

1Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, bni Sina Hastane-
si, Hematoloji BD Laboratuvar , Ankara, Türkiye.  
2INSERM (Inst tut National de la Santé et de la 
Recherche Médicale), Hôpital Hôtel Dieu, Paris, 
France. 

Mevcut endotelial yap dan ya da 
hemanjiyoblastlardan köken alan anjiyojenezin 
(neovaskülarizasyon), solit tümörlerde oldu u 
gibi, hematolojik malignitelerde de kötü 
prognostik faktör oldu u gösterilmi tir. imdiye 
kadar, anjiyojenezde rol oynayan sitokinlerden, 
be  VEGF subtipi ile bunlara ili kin üç reseptör 

tipi belirlenmi tir (VEGF-R1, 2, 3). Bu reseptörler-
den tip 1 ve 2`nin kemik ili i (K ) ile genel dola-

ma ait damar yap s nda, tip 3`ün ise lenf siste-
mindeki endotelial hücrelerde eksprese oldu u 
bulunmu tur. Bu ara t rmada, hastalardan (Kro-
nik lenfositik lösemi) ve çe itli malign hemopatik 
dizilerden elde edilen hücrelerin; "Human bone 
marrow endothelial cells" (HBMEC), "Human 
microvascular endothelial cells" (HMEC) ve 
"Human umblical cord transformed endothelial 
cells" (ECV304) dizilerindeki VEGF-R ekspresyon-
lar na etkisi çal lm t r. S v  hücre kültürü, 25 
cm2`lik flakonlarda; HBMEC, 10 ml M131 (%10 
SVF, %5 büyüme faktörü, %1 l-glutamin, 100 
U/ml penisilin ve 100 g/ml streptomisin içeren), 
HMEC ve ECV304 dizileri de 10 ml RPMI (%10 
SVF,%1 l-glutamin, 100 U/ml penisilin ve 100 

g/ml streptomisin içeren) içinde 1x106 say da 
hücre eklenerek, 3/hafta de i imlerle yap lm t r. 
Myelomatöz hücre dizileri, U266 ve XG1; 1x106 
hücre/ml RPMI s v  hücre kültürü ortam nda, 
benzer laboratuvar ko ullar nda çal lm t r. Has-
ta olgular ndan (KLL) elde edilen mononükleer 
hücreler ve U266, XG1 dizilerine ait hücreler, ayr  
ayr  olmak üzere, 1x106/ml konsantrasyonunda, 
serum veau fœtal (SVF) içermeyen ortamda, 18 
saat enkübe edilmi lerdir. Endotelial hücreler, e  
konsantrasyonlarda olmak üzere, hastalardan 
elde edilen mononükleer ve kültür ortam ndan 
sa lanan myelomatöz hücrelerle 18 saatlik 
kokültürün (SVF eklenmeksizin) ard ndan 
"accutase" yard m yla toplanarak fikse edilmi ler-
dir - so uk ortamda -. PBS ile y kanan hücreler, 
spesifik monoklonal antikorlar [anti-VEGF-
reseptör antikoru (antiVEGF-R1,2,3; Amersham, 
UK) ve ard ndan biotinle i aretli ikincil antikor] 
ile i eretlenmi  ve devam nda "streptavidine 
fluoresceine" ile ba lanm lard r. Nicel analizler, 
ak m sitometrisinde CellQuest program  kullan -
larak yap lm t r. Ayn  ko ullar alt nda, HBMEC, 
HMEC ve ECV304 dizilerinin her birinde, farkl  
oranlarda da olsa her üç tip VEGF reseptörü belir-
lenmi tir (Tablo 1). Myelomatöz hücrelerden elde 
edilen "surnageant" ile kültüre edilmi  endotelial 
hücrelerdeki (HBMEC dizisi) VEGF reseptörü 
ekspresyonlar  tablo 2`de sunulmu tur. KLL hasta 
örneklerinden elde edilen mononükleer hücrele-
rin "surnageant" yla kültüre edilen endotelial 
hücrelerdeki VEGF-R ekspresyonlar n n incelen-
mesi ile iki farkl  patern tespit edilmi tir. Örnekle-
rin %60` nda eksprese olan her üç tip VEGF resep-
tör say s  kontrole göre belirgin azal rken, 
%40` nda kontrolden daha farkl  bulunmam t r. 
Ara t rmam zda; lenfanjiyojenezde rol oynayan 
VEGF-R3 ekspresyonunun, literatür verilerinin 
aksine, K  endotel hücrelerinde de saptanmas ; 
vasküler permeabilite art  ve endotelial 
proliferasyondan sorumlu tutulan VEGF-R2`nin 
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her üç tip endotelial dizide bulunmas na kar l k 
özellikle umblikal kord hücrelerinde yüksek sap-
tanmas  dikkat çekicidir. Endotelial hücrelerin 
migrasyonunda birincil rol oynad  bildirilen 
VEGF-R1 ise umblikal kord ve mikrosirkülasyona 
ait endotelial dizilerde daha s k gözlenmi tir. 
Myelomatöz hücrelerin "surnageant" lar n n etkisi 
incelendi inde ise: VEGF-R2 ekspresyonundaki 
de i ikliklerin s n rl  kalmas na kar l k R1 ve 
R3`deki art  dikkat çekmi tir. Az say da çal lan 
KLL örneklerine kar n, kar m za ç kan iki 
patern, bu hastal k grubunda eksprese edilen 
anjiyojenetik etkenler aç s ndan farkl  genotipik 
özellikler olabilece ini dü ündürmektedir. Bu 
veriler, olgu ve çal ma say s n n artt r lmas ile 
VEGF reseptör ekspresyonlar  hakk nda daha 
geni  bilgilere sahip olabilece imiz, 
antianjiyojenetik tedavi alan nda ileriki çal mala-
r m za temel te kil etmektedir. #Image14.jpg# 

KEMOTERAP YE BA LI 
NÖTROPEN DE PLAZMA 
S TOK NLER N N KÖK HÜCRE 
ADHEZYONU VE ADHEZYON MO-
LEKÜLLER  EKSPRESYONU ÜZE-
R NE ETK LER : 

E. Oval 1, S. Ratip2, M. Y lmaz1, M. Bay k2. 

1Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Hemato-
loji Bilim Dal ,  
2Marmara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal , stanbul. 

Kemoterapiye ba l  nötropenilerde iyile me fa-
z nda CD34+ kök hücrelerin kemik ili inden 
periferik kana mobilize oldu u bilinmektedir. 
Kök hücrenin kemik ili inden periferik kana 
mobilizasyonu; adhesyon molekülleri, 
ekstraselüler stromal matriks molekülleri ve 
sitokinlerin rol ald  kompleks bir süreçtir. An-
cak bu süreçte rol alan mekanizmalar günümüzde 
henüz tam olarak bilinmemektedir. Amaç:Bu 
çal mada nötropeni öncesi dönem, nötropeni 
dönemi ve nötropeni sonras  dönemde hastalar-
dan al nan plazma örneklerinin CD34+ kök hücre 
adhezyonuna etkisi ve sitokinlerin buradaki bu-
radaki rolünün ara t r lmas  . Metod:Klinik olarak 
remisyonda olan 9 hastadan nötropeni öncesi , 
nötropeni ve nötropeni sonras  dönemde plazma 
örnekleri al nd . Birinci basamakta sa l kl  
donörlerden al nan kemik ili i aspirasyon numu-
nelerinden Ficoll density gradient yöntemi ile 
mononükleer hücreler izole edildi. zole edilen 
mononükleer hücreler fibronektin ve laminin ile 
kapl  kuyucuklarda daha önce hastalardan elde 

edilen plazma örnekleri ile enkübe edildikten 
sonra antiCD34+ hücrelerin adhezyon oranlar  
hesapland . kinci a amada hastalardan nötropeni 
öncesi, nötropeni ve nötropeni sonras  dönemde 
elde edilen plazma örnekleri ile enkübe edilen 
mononükleer hücrelerde, ak m sitometri ile 
CD34+ hücrelerde CD49d, CD49e ve CD11a eks-
presyonu de erlendirildi. Üçüncü a amada; her 
bir hastadan nötropeni öncesi, nötropeni ve 
nötropeni sonras dönemde elde edilen plazma 
örneklerinde Stem cell faktör (SCF), Granülosit 
koloni stimüle edici faktör (GCSF), Granülosit-
Makrofaj koloni stimüle edici faktör (GM-CSF) ve 
interlökin-3 (IL-3) seviyeleri ölçüldü. Son a ama-
da ise sa l kl  donörlerin kemik ili inden elde 
edilen CD34+ kök hücreler serum free kültür or-
tam nda GCSF, GM-CSF IL-3 ile enkübe edilerek; 
CD49d, CD49e ve CD11a ekspresyonlar  ak m 
sitometri ile de erlendirildi. Sonuçlar: Nötropeni 
ve nötropeni sonras  dönemde elde edilen plazma 
örnekleri ile enkübe edilen CD34 + hücrelerin 
laminin ve fibronektine adhezyonun; 
postnötropenik dönemde elde edilen plazma ör-
nekleri ile enkübe edilenlere göre azald  tesbit 
edildi. Postnötropenik plazma örnekleri ile 
enkübe edilen CD34+ hücrelerde CD49d, CD49e 
ve CD11a ekspresyonu anlaml  oranda azald . 
Plazma G-CSF, GM-CSF ve IL-3 seviyeleri 
nötropeni ve nötropeni sonras  dönemde anlaml  
oranda yüksek iken SCF seviyeleri aras nda 
önemli bir fark yoktu. Sitokinlerin direk CD34+ 
hücreler üzerine olan etkisi test edildi inde G-
CSF`in CD49a ekspresyonunu, GM-CSF`in CD11a 
ekspresyonunu anlaml  oranda azaltt ; IL-3`ün 
ise adhezyon molekülleri üzerine bir etkisinin 
olmad saptand . Tart ma:Kemoterapiye ba l  
nötropeniyi takiben kök hücre adhezyonunun 
azalmas , onun periferik kana mobilizasyonuna 
yol açar. Bu çal mada nötropeni ve nötropeni 
sonras  dönemde hastalardan elde edilen plazma 
örneklerinin CD34+ kök hücrelerin adhezyonunu 
ve adhezyon moleküllerinin ekspresyonunu azalt-
t n  saptad k. Bu sonuçlar nötropeni ve 
nötropeni sonras  dönemde plazma endojen G-
CSF ve GM-CSF seviyelerindeki art n adhezyon 
moleküllerinde azalmaya ve kök hücre 
mobilizasyonuna neden olabilece ini dü ündür-
mektedir. 

TRANSFÜZYON L K L  GRAFT 
VERSUS HOST HASTALI  I (T -
GVHD) (2 olgu nedeniyle): 

S. Payda , Ö. Ak n Oto, Y. Ta ova, B. Soyda , A. Ta , Ö. 
Güngör. 
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Dahiliye ve Enfeksiyon Hastal klar  Ana Bilim Dal ; 
Çukurova Üniversitesi T p Fakültesi , Adana. 

Transfüzyon ili kili Graft Versus Host Hastal  
nispeten seyrek rastlanan, mortalitesi tüm tedavi 
modalitelerine ra men halen çok yüksek olan, 
buna kar n profilaksisi mümkün bir klinik tablo-
dur. Temel fizyopatolojik mekanizma, dola m-
dan elimine edilemeyen immunkompetan donör 
lenfositlerin, prolifere olarak, konakç da doku 
hasar  yaratmas d r. Allo transplantasyon sonras  
ortaya ç kan Graft Versus Host reaksiyonuna ben-
zer ancak farkl  olarak T -GVHD `de kemik ili i 
hipoplazisi vard r. Klinikte ate , ishal, cilt dökün-
tüleri vard r. Pansitopeni ve transaminaz yüksek-
li i s kl kla rastlanan laboratuar anormallikleri-
dir.Tedavi ço u zaman ba ar s zl kla sonuçla-
n r.Yüksek doz steroid, OKT-3 ve siklosporin en 
çok kullan lan tedavi seçenekleridir. Bu yaz da 
klini imizde takip etti imiz , klinik ve 
histopatolojik bulgular nda T -GVHD oldu-

unu dü ündü ümüz iki hastay  takdim ediyo-
ruz.Hastalardan ilki Medulloblastoma di eri ise 
Benign Prostat Hiperplazisi nedeniyle peroperatif 
kan transfüzyonu yap lan ve sonras nda 
pansitopeni, ate , ishal ve cilt döküntüleri geli en 
iki hastayd .Medulloblastomal hasta spesifik te-
davi almadan yaln zca destek tedavisiyle düzelir-
ken di er hasta geni  spektrumlu antibiyoterapi 
ve yüksek doz steroid tedavisine ra men sepsis 
nedeniyle kaybedildi. Yukar da söz edilen klinik 
bulgular  olan hastalarda bu tablo dü ünülmeli, 
transfüzyon öyküsü sorgulanmal , özellikle sepsis 
gibi prezente olan olgularda dikkat edilmelidir. 

BN  S NA HASTANES  KAN MER-
KEZ  CROSSMATCH / TRANSFÜZ-
YON ORANI: 

Ö. Arslan, E. Gürlevik, . Y ld r c , K. Bilkay. 

Ankara Üniversitesi, T p Fakültesi, bni Sina Hastane-
si, Hematoloji Bilim Dal , Kan Merkezi ve Aferez Ünite-
si, Ankara. 

Gereksiz her istem sonucu, cross-match yap larak 
haz rlanan kan komponenti raf ömründen belli bir 
süreyi kaybetmektedir. Kan merkezlerinin efektif 
çal abilirli inde cross-match yap lan ürün mikta-
r n n transfüze edilene oran  önemlidir. Bu oran, 
hastane için uygun kan kullan m n n ve klinisyen-
kan merkezi ileti iminin en iyi göstergesidir. 
Uluslararas  kan merkezlerii standartlar na göre 
cross-match / transfüzyon (C / T) oran n n <2 
olmas istenir. Bu çal mada A.Ü.T.F. bni Sina 
Hastanesi Kan Merkezi`nde 01.01.2002 ile 

30.06.2002 tarihleri aras ndaki alt  ayl k dönemde 
yap lan cross-match ve transfüzyon say lar  
Hemosoft Kan Bankas  Bilgi Yönetim Sistemi 
(Versiyon 2.0) kullan larak ç kar lm t r (Tablo 
1).#Image13.jpg# Ayn  dönemdeki h zl  cross-
match say s  11432 , tam cross-match say s  513 
olmak üzere toplam 11945 `tir. Kan merkezimizde 
01.01.2002- 30.06.2002 tarihleri aras ndaki C / T 
oran  1.516 (11945 /7878) olarak bulunmu tur. Bu 
oran kan merkezlerinin efektif çal ma göstergesi 
olan <2 standard na uymaktad r. 

YILAN VE AKREP SOKMALARIN-
DA HASTALARDA 
GÖRÜLENHEMATOLOJ K BO-
ZUKLUKLAR VE KL N K SEY R: 

E. Kaya, K. Ç k m, . Kuku, H. avl , . Aydo du. 

nönü Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar  ve 
Hematoloji Klinikleri, Turgut Özal T p Merkezi, Malat-
ya. 

Do u ve Güneydo u Anadolu bölgelerinde özel-
likle yaz aylar nda y lan ve akrep sokmalar  art-
maktad r. Bölgemizde vipera raddei cinsi (A r  
Engere i) s k görülür. Bu sokmalara ba l  erken 
dönemde; s r k yerinde a r , k zar kl k, ödem, 4. 
saat ile 1 hafta sonras na kadar olan geç dönemde 
ise kusma, hipotansiyon, böbrek kan ak m nda 
azalma, hemoraji ve hemoliz meydana gelebilir. 
Son bir y l içinde be  y lan, be de akrep sokmas  
ile hastanemize ba vuran toplam 10 hastan n kli-
nik seyirleri ve komplikasyonlar incelendi. Hasta-
lar n 5`i kad n, 5`i erkekti.Ya  ortalamas  43,70 ± 
17,71 (18-70) idi. lk ba vuru an nda ve takiplerin-
de; lezyon özellikleri( s r k izi, vezikül, pete i, 
ekimoz), sistemik bulgular (bulant , kusma, ter-
leme, ta ikardi, ta ipne), nöromotor bulgula-
r (a r , kuvvetkayb , bayg nl k hissi, parestezi, 
fasikülasyon), rutin biyokimyasal ve hematolojik 
tetkikleri incelendi. Hastalar n geli  an ndaki cilt 
lezyonlar ; 7 hastada s r k izi, 7 hastada pe- te i, 
ekimoz,1 hastada vezikül mevcuttu. Sistemik 
belirtiler 4 hastada saptand . Nöromotor bulgular; 
s r lan bölgede a r , kuvvet kayb  bütün hasta-

larda olmakla beraber bayg nl k hissi ve parestezi 
3 hastada, fasikülasyon ise 1 hastada görüldü. 
Laboratuvar de erlerinde, özellikle y lan sokma-
lar nda, ba vuru an ndaki hemoglobin ve 
hematokrit de erleri 3 hastada 4. günde, 2 hasta-
da 7. günde dü me gösterdi. Periferik yayma ve 
retikülosit de erleri ile do rulanan hemoliz sap-
tand . 2 hastaya eritrosit transfüzyonu, 4 hastaya 
PT, aPTT de erlerinde yükseklik nedeniyle taze 
donmu  plazma deste i sa land . 2 hastada s r -
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lan alt ekstremitede kompartman sendromu geli -
ti ve fasyotomi i lemini takiben amputasyona 
gerek duyuldu. Bu hastalara ba vurduklar  ilk 
merkezlerde antivenom uygulanm t . Y lan sok-
malar nda daha belirgin olmak üzere ilerleyen 
günlerde (bizim olgularda en erken 4., en geç 7. 
günde) hemoliz meydana gelmi ti ve transfüzyon 
deste ine ihtiyaç olmu tu. Is r lan bölgede lezyo-
nun özelli ine göre nekrozdan ba lay p 
kompartman sendromuna kadar giden de i iklik-
ler olabilmektedir. Literatürde bu vakalarda mey-
dana gelen komplikasyonlar belirtilmesine ra -
men, takip süreleri bilinmemektedir. Vaka say -
m z az olmas na ra men y lan ve akrep sokmala-
r nda anti-venom uygulanmas n  takiben hastala-
r n bir hafta süre ile takip edilmesi olas  kompli-
kasyonlar n erken tedavisi aç s ndan önemli gibi 
görülmektedir. 

ALLOJENE K HEMATOPOET K 
KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYO-
NU SONRASI GÖRÜLEN STERO DE 
REFRAKTER VEYA BA IMLI 
KRON K GRAFT VERSUS HOST 
HASTALI ININ TEDAV S NDE 
M KOFENOLAT MOFET L N ET-
K NL : 

E. Akça layan Soydan, M. Arat, P.Topçuo lu, M. Özcan, 
Ö. Arslan, R. dilman, G. Gürman, M. Beksaç, H. Akan, 
O. lhan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal  ve Kök Hücre Nakli Ünitesi, Ankara. 

Sistemik ve topikal kortikosteroidler ve 
kalsineurin inhibitörleri (siklosporin ve 
takrolimus) halen güncel ilk ad m tedavi seçenek-
leridir. Fakat her iki ajan nda immunkompromize 
konakç da yaratt  yan etkiler alternatif 
immunsüpressiflerin ara t r lmas na yol açm t r. 
Mikofenolat mofetil (MMF) T ve B hücre 
proliferasyonunu inhibe eden alternatif bir 
immünsupresif ajand r. Solid tümör 
rejeksiyonunda görülen etkinli i nedeni ile kulla-
n m s kl  artan bu ajan, hem ablatif ve özellikle-
de nonmiyeloablatif haz rl k rejimlerinde GVHH 
profikasisinde s kl kla kullan lmaktad r. Bu ret-
rospektif ara t rmada allojeneik hematopoetik 
hücre transplantasyonu (AHHT) sonras  kronik 
graft versus host hastal  (KGVHH) geli mi  olan 
olgularda, MMF etkinli ini ve güvenilirli ini de-

erlendirmektir. A ustos 1998 ile Aral k 2002 
tarihleri aras nda merkezimizde HLA tam uyum-
lu karde  vericisinden AHHT yap lm  ve 

KGVHH geli mi  70 olgudan siklosporin ve 
metilprednizolon ile yan t al namam  veya doz 
azalt lmaya ile nüks saptanm  21 olgu çal maya 
al nm t r. MMF 15mg/kg/gün (Total 2-3gr/gün, 
po) dozda ba lanm  ve median 9 (4-21) ay di er 
immunsupresiflerle kombine olarak kullan lm -
t r. Hastalar n ortanca ya  37, (9-48) tan lar  AML 
(8), KML (12) ve MM (1) idi. Yaln zca karaci er 
tutulumu olan iki hasta d nda tüm olgularda 
biyopsi ile gösterilmi  yayg n KGVHH bulunmak-
tayd . Skleradermatoz tipte yayg n cilt tutulumu 
olan 6 hasta d nda di er hastalarda MMF ile 
yeterli GVHH kontrolü sa lanm  ve kullan lan 
immunsupressif dozlar azalt larak kesilebilmi tir. 
Di er hastalara ek sklerotik cilt GVHH`li olgulara 
ek olarak ekstrakorporeal fotoimmunoterapi uy-
gulanm t r. MMF kullan m na ba l  medüller 
toksisite izlenmemi  ve bir hastada diare d nda 
ilaç dozunun azalt lmas na veya ilac n kesilmesi-
ne neden olacak ciddi bir yan etki gözlenmemi -
tir. MMF yayg n KGVHH olan AHKH al c lar nda 
di er immünsupresif ajanlarla kombine olarak 
kullan labilecek yan etki profili dü ük ve etkin bir 
ajan olarak göze çarpmaktad r. 

ÇOK KAN TRANSFÜZYONU ALAN 
HASTALARDA ER TROS  T YA AM 
SÜRES N  ETK LEYEN FAKTÖR-
LER: 

I. Kaygusuz1, M. Sönmezo lu1, T. Öne 2, F. Dede2, M. 
Çetiner1, S. Akta 1, TY Erdil2, M. Bay k1. 

Marmara Üniversitesi, T p Fakültesi, Hematoloji1 
Bilimdal  ve Nükleer T p2 Ana Bilim Dal , stanbul. 

S k kan transfüzyonu uygulanan hastalarda izle-
nen alloimmünizasyon önemli bir sorundur. Ay-
r ca hastan n serumundaki alloantikorlar n, 
transfüze edilen eritrosit antijenleriyle etkile imi 
de eritrosit ya am süresinde k salmaya yol aça-
bilmektedir. Kronik kan transfüzyonu alan hasta-
larda alloantikor geli imi yan nda splenomegali, 
e lik eden mikroanjiopatik hemoliz, kanama, 
transfüze edilen eritrositlerin ya , cinsiyet gibi 
ba ka faktörler de eritrosit ya am süresini etkile-
mektedir. Bu çal mada çok kan transfüzyonu 
uygulanan hastalarda eritrosit ya- am süresine 
etkili faktörlerin ara t r lmas  hedeflendi. Çal -
maya; MDS, KLL, KML, AML, ALL, aplastik 
anemi ve talasemi nedeniyle transfüzyon ihtiyac  
olan ve son 6 ay içinde 5 veya daha fazla say da 
transfüzyon uygulanan hastalar al nd . Her hasta-
n n serum ferritin düzeyi ve ultrasonografik ola-
rak dalak boyutlar  belirlendi. Eritrosit ya am 
süresini etkileyebilecek faktörler de erlendirildi. 
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Alloantikor taramas  için uygun kan örne inin 
al nmas n n ard ndan hastalara Cr-51 ile i aret-
lenmi  eritrositler transfüze edildi ve belirli aral k-
larla al nan kan örneklerinde Cr`un radyoaktivite 
ölçümü yap larak T50 süresi 21 gün takip edildi. 
Hastalar iki gruba ayr ld . Birinci gruba hematolo-
jik maligniteler, aplastik anemi, ikinci gruba ise 
immun fonksiyonlar  normal olan talasemi hasta-
lar  al nd . Tüm hastalarda alloantikor geli me 
oran  % 10,71 idi. Üç hastada anti-D, anti-E ve 
anti- Kpa antikorlar  bulundu. lk grupta 8 hasta-
n n T50 de eri k salm  bulundu. Bu hastalardan 
birinde allo-antikor geli imi saptand . kinci grup-
ta ise tüm hastalar n, antikorgeli tirenlerde dahil 
olmak üzere T50 süreleri normaldi. Tüm hastalar-
da antikor geli imi ile T50 süresi aras nda istatis-
tiksel anlaml l a ula an bir ili ki gösterilemedi 
(p:0,652). Ya , cinsiyet, dalak büyüklü ü ve 
ferritin düzeyinin T50 süresi üzerine önemli bir 
etkisi olmad  izlendi. Verilen kanlar n ya  ile 
T50 süresi aras nda ters bir korelasyon mevcuttu. 
(korelasyon katsay s : - 0,2778). Her iki grubun 
T50 süreleri kar la t r ld nda da aradaki fark 
anlaml yd (p: 0,0251). Sonuçlar, transfüzyon ba-

ml  hastalarda, transfüze edilen kan n in vivo 
"survival"  üzerindeki en belirleyici faktörün 
transfüze edilen kan n ya  oldu unu ortaya 
koymaktad r. 

PER FER K KAN KÖK HÜCRE 
TRANSPLANTASYONU YAPILAN 
HEMOGLOB NOPAT  OLGULA-
RINDA M KST K MER ZM VE DE-
M R YÜKÜ ZLEMLER : 

O. A. Küpesiz, S.B. Karaüzüm, O. Dursun, V. Hazar, M. 
A. Ye ilipek. 

Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , Akdeniz 
Üniversitesi T p Fakültesi, Antalya. 

Hemoglobinopatilerde bugün için tek kesin tedavi 
yönteminin hematopoetik kök hücre transplan-
tasyonu oldu u bilinmektedir. Akdeniz Üniversi-
tesi T p Fakültesi Pediatrik Kök Hücre Transplan-
tasyon Ünitesinde A ustos1998 ve Eylül-2002 
tarihleri aras nda 22 beta talasemili ve bir Sb-
talasemili olguya allojeneik kök hücre transplan-
tasyonu uygulanm t r. Donör ve al c  aras nda 
cinsiyet farkl l  olan 9 olguda transplantasyon 
sonras  dönemde FISH (fluoresan in situ 
hibridizasyon) yöntemi ile kimerizm ara t r lm -
t r. Dört olguda %100 donör hücresi tespit edilir-
ken, dört olguda ise %98 ile %17 aras nda de i en 
donör hücresi bulundu. Bir olguda ise %100 kendi 
hücresi tespit edilerek greft yetersizli i olarak 

de erlendirildi. Üç olguya donör lenfosit 
infüzyonu (DL ) uyguland . Mikst kimerizm göz-
lenen bir hastada %17 oran nda donör hücresi 
olmas na ra men Hb düzeyi 8.8gr/dl üzerinde 
seyretti. DL `nu takiben son de erlendirilmesinde 
%54 donör hücresi tespit edilen bu olgu halen 
transfüzyon gereksinimi olmaks z n izlenmekte-
dir. Hemoglobinopatili hastalarda hematopoetik 
kök hücre transplantasyon sonras  dönemde yük-
sek demir yükü prognozu olumsuz etkilemekte-
dir. Ayr ca bu hasta grubunda geli en mikst 
kimerizmin klinik seyir üzerindeki etkisi önemli-
dir. Hemoglobinopatili hastalarda transplant son-
ras  önemli sorunlardan biri olan demir yükünün 
azalt lmas na yönelik tüm hastalar m za 
transplant sonras birinci y l sonunda elasyon 
tedavisine tekrar ba lanmaktad r. Ferritin düzeyi 
8000ngr/ml ve 16000ng/ml olan iki hastam zda 
desferoksamin tedavisine ek olarak düzenli 
flebotomi (6ml/kg/seans, 2-4 hafta ara ile) uygu-
lanm t r. Hemoglobinopatili hastalarda 
transplant sonras dönemde engraftman n takibi 
ve demir yükünü azaltmaya yönelik tedaviler 
prognozu belirleyen en önemli uygulamalar ol-
du u kan s nday z. 

HEMATOPOET K KÖK HÜCRE 
NAKL  SONRASI DONÖR KAY-
NAKLI HÜCRELER N ALICI KA-
RAC ER NDE ENDOTELYAL 
REPOPULASYONU: 

R. dilman, M. Arat, 2A. Tükün, 2E. Erden, 1E. Soydan, 
1P. Topcuo lu, I. Kuzu, . Soykan, M. Törüner, S. 
Karayalç n, A. Özden, H. Akan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal , Gastroenteroloji Bilim Dal , T bbi Genetik Anabi-
lim Dal  ve Patoloji Anabilim Dal  , Ankara. 

Somatik kök hücreler multipotent doku kök hücre 
farkl la ma özelli ine sahip hücreler olup, bu 
hücrelerin genel özellikleri, kemik ili indeki 
hematopoetik hücreler ve intestinal mukoza 
epitelyal hücreleri gibi, devaml  proliferasyon ve 
yüksek turnover aktivitesine sahip dokulara fark-
l la mas d r. Seks uygunsuzlu u olan allogeneik 
hematopoetik kök hücre transplantasyon al c la-
r nda, kök hücre nakli sonras  ortaya ç kan kara-
ci er hasar nda, donör kaynakl  hematopoetik 
hücrelerin etkinli inin gösterilmesidir. Haziran 
1994 ile Haziran 2001 y llar  aras nda, allogeneik 
periferal kök hücre nakli olan, seks uyumsuz ve 
karaci er s n rl  kronik GVHH olan dört al c n n 
(3 erkek, 1 kad n) karaci er biyopsi örnekleri çal -

ld . Bu biyopsi örneklerinde in-situ 
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hibridizasyon (FISH) yöntemi ile X (DXZ1, Oncor 
P5060-B, D) ve Y (DYZ3, Oncor P5065-B,D) 
sentromerleri gösterildi. Ayn  slaytlarda endotel 
hücre tayini Faktör VIII (1/30, Signet Pathology 
Systems Inc., Dedham, MA-USA) 
immunhistokimyasal boyamas  yap ld . FISH 
yöntemi ile üç kad n al c n n karaci er biyopsi 
örneklerinde, endotel hücrelerinin baz lar nda 
(ortalama %12), Y kromozom göstergesi olan, 
k rm z  nükleer spotlar gözlenirken, bu spotlar 
hepatositlerde gözlenmedi. Di er taraftan bir 
erkek al c n n karaci er biyopsi örne inde, baz  
endotel hücrelerinde (%14) Y kromozom göster-
gesi olan ye il nükleer spotlar izlenmedi. Al c  
dokusuna göre, farkl  nükleer spotlar gösteren bu 
hücrelerin Faktör VIII immunhistokimyasal bo-
yamas  pozitif saptand . Yap lan bu insan kaynak-
l  ilk pilot çal ma sonucuna göre, allojeneik kök 
hücre nakli sonras , al c da dola an kök hücrele-
rin, olas  karaci er doku hasar n  takiben, karaci-

erde endotelyal hücrelere farkl la abilece i ileri 
sürülebilir. 

ALLOJENE K HEMATOPO ET K 
KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYO-
NU SONRASI ER TROS T ANT -
JENLER N N PROF L : 

. Y ld r m, Ö. Arslan, Y. Özer, M. Arat, E. Soydan, P. 
Topçuo lu, H. Akan. 

Ankara Üniversitesi, bni Sina Hastanesi, Hematoloji 
Bilim Dal , K T Ünitesi ve Kan Merkezi, Ankara. 

Allogeneik kök hücre transplantasyonu (AKHT) 
sonras engraftman ve kimerizmin saptanmas  
amac yla donör ve hasta eritrosit antijenleri ara-
s ndaki farkl l n takip edilmesi 1980`li y llardan 
beri kullan lan bir metottur. Bu çal mada AKHT 
uygulanan 31 hasta ve donördeki eritrosit antijen 
farkl l klar  engraftman n takibi amac yla de er-
lendirildi. Major ABO kan grubu antijenlerine 
ilave olarak 8 minör kan grubuna ait 21 farkl  
eritrosit antijeni (C, c, E, e, Fya, Fyb, jka, jkb, K, k, 
Lea, Leb, M, N, S, s ve P) takip edildi. Donör ve 
hastan n tüm bu antijenleri kök hücre transplan-
tasyonu öncesinde tan mland . Donörde olan ve 
hastada olamaya veya hastada olup donörde ol-
mayan antijenler yard m  ile engraftman tan m-
lanmaya çal ld . Peri ve post transplant dönem-
de yap lan transfüzyonlarda engraftman için takip 
edilen bu eritrosit antijenleri dikkate al nd . 
Transplant öncesi son 3 ayl k dönemde RBC trans-
füzyonu yap lan hastalar çal maya dahil edilme-
di. 20 (%64.5) hastada ABO identik, 8 hastada 
(%25.8) ABO minör uygunsuz ve 3 hastada (%9.7) 

ise ABO majör uygunsuz transplantasyon uygu-
land . 13 hastada kemik ili i, 18 hastada periferik 
kaynakl  kök hücreler ile transplantasyon gerçek-
le tirildi. Uygun antijen gözetilmeden transfüz-
yon yap lan bir hastaile transplant sonras erken 
dönemde relaps gösteren di er hasta çal ma d  
b rak ld . Geri kalan 29 hasta transplant sonras  
ortalama 12 (6-16) ay takip edildi. Median eritrosit 
antijeni engraftman  35 (28-70), retikülosit 
engraftman  ise 18.6 (12-50) günde gerçekle ti. Üç 
hastada ise eritrosit antijeni ve retikülosit 
engraftman  ayn  günlerde oldu (+14, +14, 
+28gün). Transplanttan 30 gün sonra hastalar n 
%65`inde donör tipi eritrosit antijeni ekspresyonu 
gözlendi. Periferik kök hücre transplantasyonu 
uygulanan grupta eritrosit antijeni ve retikülosit 
engraftman  kemik ili i grubuna göre çok daha 
erken oldu. Hastalar n eritrosit antijenleri ise 
median 80 (21-130)`inci günde kayboldu. Donör 
kaynakl  eritrosit antijenlerinin saptanmas , hasta 
kaynakl  eritrosit antijenlerinin kaybolmas ndan 
çok daha çabuk olarak gözlendi (p=0.0001). Tab-
loda transplant sonras  eritrosit antijenlerinin 
görülme ve kaybolma günleri gösterilmi tir. En 
erken saptanan donör tipi eritrosit antijenlerinin 
Rh ve KIDD grubundan oldu u gözlenmi tir. 
Sonuç olarak eritrosit antijenleri kimerizmin sap-
tanmas nda ve engraftman n takibinde kullan la-
bilecek basit ve ucuz bir parametredir. 
#Image12.jpg# 

ÇOCUKLARDA PER FER K KAN 
KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYO-
NU: 

1M. A.Ye ilipek, 1O. A. Küpesiz, 1V. Hazar, 1A.K z lörs, 
2A.U uz, 3A.Aslan, 2O.Ye in. 

1Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal ,  
2Pediatrik mmünoloji Bilim Dal ,  
3Çocuk Cerrahisi Ana Bilim Dal , Akdeniz Üniversitesi 
T p Fakültesi, Antalya. 

Günümüzde birçok uygulama alan  olan 
hematopoetik kök hücre transplantasyonunda 
kemik ili ine alternatif hücre kayna  olarak 
periferik kandan mobilizasyon ile elde edilen kök 
hücrelerin kullan m  çocukluk ça  ya  grubunda 
gittikçe yayg nla maktad r. Bu çal mada ünite-
mizde periferik kök hücre transplantasyonu 
(PKHT) uygulad m z 46 hasta sunulmakta-
d r.Akdeniz Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik 
Hematopoetik Kök Hücre Transplantasyon Ünite-
sinde Haziran 1998 - A ustos 2002 tarihleri ara-
s nda 36 hastaya allojeneik (20 k z ve 16 erkek), 10 
hastaya otolog (2 k z ve 8 erkek) olmak üzere top-
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lam 46 PKHT`nu yap lm t r. Hastalar n ya lar  
allojeneik grupda 1-15 aras nda ortanca ya  5, 
otolog grupda ise 2 ile 13 aras nda ortanca 6 idi. 
Allojeneik PKHT hasta grubunda 23 
hemoglobinopati, 4 Fanconi AA, 4 ALL, 3 
Aplastik anemi, 1 Amegakaryositik 
trombositopeni, 1 MDS`li olgu, otolog PKHT has-
ta grubunda ise 4 Nöroblastom, 2 NHL, 2 AML, 1 
Rabdomyosarkom, 1 Germ hücre karsinomlu olgu 
bulunmaktad r. Allojeneik grupda 29 hastan n 
donörü HLA tam uyumlu karde , 5 hastada ise 
tam uyumlu anne-baba 2 hastada ise 1 antigen 
uyumsuz anne-babayd . Allojeneik grupda 
mobilizasyon amac yla donörlere 5 g/kg/gün G-
CSF 5 gün verilerek 5. gün kök hücre aferez i lemi 
yap ld . Yeterli hücre toplanamayanlarda 6. ve 7. 
günlerde de aferez tekrarland . Otolog grupda ise 
mobilizasyon için hastalara 3 gr/m2 siklofosfamid 
i.v. uyguland . Lökopenik dönemde 5 g/kg/gün 
G-CSF ba lanarak beyaz küre say s  
10002000/mm3 e yükselince lökofereze ba land . 
Allojeneik PKHT hastalar nda verilen 
mononükleer hücre ve CD34+ hücre ortanca de-

erleri s ras yla 7.45x108 (4.2715.7x108) ve 
4.23x106 (1.1-29.44x106), otolog grupda ise 4.2x108 
(3.2-5.9x108) ve 1.43x106 (0.2-2.15x106) bulundu. 
Allojeneik grupda nötrofil ve trombosit 
engraftmenti ortanca de erleri s ras yla 12. ve 18., 
otolog hastalar nda ise 13. ve 16. gündü. Akut 
GVHH 3 olguda grade IV, 4 olguda da grade I-II 
düzeyindeydi. S n rl  kronik GVHH ise 4 hasta-
m zda gözlendi. Bir hastada VOH, 1 hastada HÜS 
ve bir olguda da ABO uygunsuzlu una sekonder 
a r hemoliz gözlendi. Bir Aplastik anemi ve bir 
de talasemili olguda greft reddi gözlendi. 
Transplant sonras  ilk 100 günde 3 olgu kaybedil-
di (TRM %6.52). Allojeneik grupda genel sa kal m 
%81 ve hastal ks z sa kal m %75 bulundu. Otolog 
grupda ise 8 hastada izlemde relaps geli ti. Ço-
cukluk ça  hasta grubunda k sa süreli G-CSF 
mobilizasyonu ile periferik kandan elde edilen 
hematopoetik kök hücreler kemik ili i kayna na 
alternatif olarak güvenli ve kolay uygulanabilen 
bir seçenek olu turmaktad r. Ancak yöntemin 
güvenlili i ve etkinli inin belirlenmesi için geni  
çal malar gereklidir. 

ALLOJENE K HEMATOPO ET K 
HÜCRE NAKL  SONRASI ÖNEML  
B R RELAPS DI I GEÇ MORTAL TE 
NEDEN : BRON OL T S 
OBL TERANS: 

M. Arat, Ö. Özdemir Kumbasar*, M. Beksaç, O. lhan, 
D. Alper*, H. Koç, H. Akan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji BD Kök 
Hücre Nakli Ünitesi ve Gö üs Hastal klar  ABD*, An-
kara 

Respiratuvar komplikasyonlar allojeneik 
transplant al c lar n n %40-60` n  etkilemekte ve 
halen önemli bir geç relaps d  morbidite ve 
mortalite nedeni olmaktad r. Obstrüktif hava yolu 
hastal  nakil sonras  bron iolitis obliterans (BO) 
geli mi  olgular n % 2-13`ünde gözlenir. Nakil 
sonras  genelde 6-12. aylarda ortaya ç kar ve and 
s kl kla kronik graft-versus-host hastal  (GVHH) 
ile birliktelik gösterir. Merkezimizde 1995-2001 
y llar  aras nda 251 de i ik hematolojik 
malinitelere sahip hastaya HLA doku grubu tam 
uyumlu karde  vericisinden allojeneik 
hematopoietikhücre nakli (AHHN) yap lm t r. 
Bu olgularda ortaya ç kan BO olgular  retrospektif 
olarak analiz edilmi tir. Haz rl k rejimleri a rl kl  
olarak endoksan tabanl olup, GHVD profilaksisi 
için k sa dönem metotreksat ve siklosporin kulla-
n lm t r. On iki (8 K/4E) hastaya AHHN sonras  
BO tan s  konmu tur (kümülatrif insidans %4,7). 
Transplant s ras nda ortanca ya  32,5 dur. Hasta-
lar n en s k yak nmas  efor dispnesi ve prodüktif 
olmayan öksürüktü. Nakilden yak nmalar n ba -
lamas na kadar geçen medyan süre 6 ayd r ve tüm 
hastalarda e  zamanl kronik GVHH`da geli mi -
tir. Pulmoner fonksiyon testlerinde hem obstrüktif 
pattern hem de difüzyon defekti izlenmi tir. Ek 
olarak yüksek çözünürlüklü toraks 
bilgisayarl tomografisinde bron iyal dilatasyon ve 
hava hapsi gözlenmi tir. Tekrarlayan alt solunum 
yolu infeksiyonlar bu hastalarda s k görülen bir 
durum olup hastalar n difüzyon kayb n n ilerleyi-
ci art na ve s k hastaneye kabul edilmesine yol 
açm t r. Hastalar n büyük ço unlu unda siste-
mik kortikosteroid, inhaler steroid ve 
bronkodilatör tedavi ile parsiyel yan t elde edil-
mi tir. Üç olgu medyan +36 aylarda hematolojik 
hastal klar ndan tam remisyondayken ilerleyici 
solunum yetmezli i nedeni ile kaybedilmi lerdir. 
BO ve BO gözlenmeyen grup benzer nakil öncesi 
ve nakil sonras  özellikler (tan lar, nakil öncesi 
durum, kök hücre kayna  ve kronik ve akut 
GVHH s kl ) göstermi lerdir. BO grubunda 
hiçbir hastada relaps gözlenmemi tir. BO ve BO 
gözlenmeyen hastalarda ortanca sa  kal m s ras y-
la 16,5 ve 33,5 ayd r. Aralar nda Kaplan Meier sa  
kal m e rileri kullan larak log-rank yöntemi ile 
yap lan analizde sa  kal m aç s ndan farkl l k 
saptanmam t r (p=0.29). BO relaps d  önemli bir 
geç tip morbidite ve mortalite nedeni olmas na 
ra men hem tan s  hem de tedavisi hem güç hem 
de tart mal  ve de i kendir. Hastalar n 
respiratuvar yak nmalar  fonksiyonel olarak da 
de erlendirilmeli ve BO olgular nda inhaler 
kortikosteroidlerin profilaktik veya terapötik 
önemini ortaya koyabilece imiz randomize 
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prospektif kontrollu çal malar planlanmal d r. 
BO di er serilerde de vurguland  gibi kendi 
transplant serimizde de halen tedavi sonucunu 
öngöremedi imiz s kl kla fatal seyir gösterebilen 
ve ya am kalitesini bozan bir komplikasyondur. 

ÇOCUKLUK ÇA I V SERAL 
LE SHMAN AS S: KL N K, HEMA-
TOLOJ K BULGULARI VE TEDAV  
YAKLA IMLARI: 

E. Çomak1, N.O uz2, N. Balta2, R. Co an2, C. 
Karado an2, B. Tunç1, . Ergürhan lhan1, D. Canatan1 

1Süleyman Demirel Üniversitesi T p Fakültesi, Pediatri 
Anabilim Dal , Isparta.  
2Antaya Devlet Hastanesi, Talasemi Merkezi,Antalya. 

G R : Viseral leishmaniasis (VL), leishmania 
grubundan protozoonlar n neden oldu u 
zoonotik bir enfeksiyondur. Leishmania, genelde 
köpek ve küçük kemiricilere yerle en ve di i 
flebotomlar taraf ndan insana aktar lan, zorunlu 
hücre içi parazitlerdir. Hastal k spektrumu 
asemptomatik infeksiyondan kala-azar ve ya am  
tehdit eden hemofagositik sendroma kadar de i-
ir. Ülkemizde Akdeniz ve Ege bölgesinde ende-

mik, di er yerlerde ise sporadik olarak özellikle 
de k rsal bölgelerde görülmektedir. AMAÇ: 1995-
2002 y llar  aras nda Antalya Devlet Hastanesi ve 
SDÜ T p Fakültesi Pediatri ABD` da izlenen VL` li 
olgular n, epidemiyolojik, klinik özelliklerini, 
hematolojik bulgular n  ve tedavi yan tlar n  göz-
den geçirmektir. METOD: Her iki merkeze ba vu-
ran 21 olgunun 9`u k z 12`si erkek, ya  da l m  1-
6 ve ortalamas  3,35±1,96 ya t . SONUÇLAR: Ol-
gular n geldikleri yerler incelendi inde; 11`i An-
talya`n n do usundan (%55), 3`ü Antalya`n n 
bat s ndan (%15) 2`si Antalya merkezinden (%10), 
1`i Antalya`n n kuzeyinden (%5) ve 3`ü Ispar-
ta`dan (%15) ba vurmu tu. Olgular n %80`inde 
ate , %61`inde kar nda i lik ve solukluk, 
%19`unda halsizlik ve %14`ünde i tahs zl k mev-
cuttu. Splenomegali tüm olgularda, hepatomegali 
%90 olguda bulundu. Hematolojik incelemelerin-
de; olgular n hepsinde anemi, sedimantasyon ve 
fibrinojen yüksekli i %85`inde trombositopeni, 
%61`inde nötropeni vard . Tüm olgular n tan s  
kemik ili i aspirasyon incelenmesinde 
L.donovanilerin görülmesi ile kondu. Ba lan- g ç 
tedavisi olarak 19 olguya meglumine antimonate 
(glucantim), iki olguya amphotericin B verildi. 
Meglumine antimonate tedavisine yan t al nama-
yan üç olguya da daha sonra amphotericin B ve-
rildi, böylece 19 olgunun 16`s (%84,2) meglumine 
antimonate tedavisine yan t verirken, 

amphotericin B ile tedavi edilen 5 olguda yan t 
tamd . Tedavi cevab , klinik ve hematolojik iyi-
le me yan nda, kemik ili inde L. donovanilerin 
kaybolmas  ile kondu. Sonuç olarak; ate , 
splenomegali ve pansitopeni ile ba vuran çocuk-
lar, özellikle Akdeniz bölgesinde ikamet ediyor ve 
k rsal kesimden geliyor ise VL ön tan lar içinde 
dü ünülmelidir. Meglumine antimonate farkl  
yay nlarda çocukluk ça  VL`inde ilk tedavi seçe-
ne i olarak gösterilse de bizim sonuçlar m z di-
renç geli ebilece ini göstermektedir ve bu vaka-
larda amphotericin B yükselen tedavi cevab ile iyi 
bir seçenektir. Ayr ca özellikle non-endemik alan-
larda da bu hastal n ak lda tutulmas  erken tan  
ve dolay s yla erken tedavi imkan  sa layarak 
morbidite ve mortaliteyi azaltmaya yard m ede-
cektir. 

BRUSELLOZ OLGULARINDA HE-
MATOLOJ K PARAMETRELER: 

1H. Irmak, 2A. Durmu , 1T. Buzgan, 1M. Karahocagil, 2 . 
Dilek, 1P. Demiröz, 

Yüzüncü Y l Üniversitesi T p Fakültesi, 1Enfeksiyon 
Hastal klar  Anabilim Dal ,  
2Hematoloji Bilim Dal , Van 

Hayvanc l k aç s ndan önemli bir yörede bulun-
mam z ve bu bölgede bruselloz olgular n n s k 
görülmesi nedeniylebruselloz olgular ndaki he-
matolojik parametreleri de erlendirdik.1994-2002 
y llar  aras nda çe itli yak nmalar ile gelen ve 
bruselloz tan s  koyulan 501 olgunun hematolojik 
parametreleri retrospektif olarak de erlendirildi. 
Hastalar n 232`si erkek ve 269`u kad n olmak üze-
re ya  ortalamas  29.8 (12-75) idi. Ortalama Hb 
12.1 g/dl (4.3-19 g/dl), Htc %35.65 (12.8-55.8), 
lökosit 6.9x109/l (0.5-18.7x109/l) ve trombosit 
213x109/l (9-504x109/l) bulundu. Hastalar n 
%37`sinde anemi, %12`sinde lökopeni ve 
%14`ünde trombositopeni bulundu. Olgular n 
%4`ünde pansitopeni, %5`inde ane-
mi+lökopeni,%3`ünde anemi+trombositopeni ve 
%2`sinde de lökopeni+trombositopeni tesbit edil-
di. Dört hastada akut hemoliz ve bir hastada yay-
g n damar içi p ht la mas  tesbit edildi. Olgular n 
%24`ünde hepatomegali, %17`sinde splenomegali, 
%5`inde lenfadenopati ve %1`inde ise 
hepatosplenomegali vard . Sonuç olarak bruselloz 
olgular nda anemi, lökopeni ve trombositopeni 
yan nda yayg n damar içi p ht la mas  ve akut 
hemoliz gibi daha seyrek görülen hematolojik 
koplikasyonlar n da dikkate al nmas  gerekti i 
sonucuna var ld . 
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PED ATR K YA  GRUBU ENFEK-
S YONLARDA M KROSED  
MENTASYONUN TANISAL DE E-
R : 

E. Çomak1, E. Eren1, M. Öztürk2, D. Canatan1. 

1Süleyman Demirel Üniversitesi T p Fakültesi Pediatri 
Anabilim Dal ,  
2Süleyman Demirel Üniversitesi T p Fakültesi Halk 
sa l  Anabilim Dal , Isparta. 

G R : Akut faz reaktanlar , infeksiyon, travma ve 
di er hücre hasar  yapan olaylara kar  bir reaksi-
yon olarak, interlökin (IL-1) arac l yla karaci-

erde sentezlenen proteinlerdir. C-Reaktif Protein 
(CRP), fibrinojen, kompleman komponenti C3, 1-
asit glikoprotein, 1-antitripsin, elastaz 1-
proteinaz inhibitör (E 1-PI) ve haptoglobulin 
bilinen bir çok akut faz reaktan ndan bir kaç d r. 
H zl , otomatik ve kantitatif immunoassay yön-
temlerinin geli tirilmesi, akut faz reaktanlar n n 
klinik kullan mlar n  art rm t r. Eritrosit 
sedimentasyon h z  akut faz reaktanlar ndaki 
de i iklikleri yans tan klasik bir yöntemdir. 
Yenido anlarda klasik sedimentasyon yerine 
mikrosedimentasyon yöntemi kullan lmaya ba -
lanm t r. AMAÇ: Bu çal ma h zl , ekonomik ve 
kolay uygulanabilir bir yöntem olarak 
mikrosedimentasyonun tan sal önemini ve enfek-
siyonla ili kili di er belirteçler (sedimentasyon, 
fibrinojen, beyaz küre say s , CRP) ile ili kisini 
ara t rmak amac yla yap lm t r. METOD: Bu 
ara t rmaya çe itli enfeksiyonlar nedeni ile SDÜ 
T p Fakültesi Pediatri ABD` na ba vuran 31 hasta 
ve kontrol grubu olarak 24 sa l kl  çocuk dahil 
edildi. Hasta çocuklar n ya  ortalamalar  7,6±4,83 
y l, 11 k z ve 20 erkek; sa l kl  çocuklar n ya  orta-
lamalar 8,2±3,82 y l, 13 k z ve 11 erkekti. Her iki 
grubun cinsiyet da l m  ve ya  ortalamalar  ara-
s nda istatistiksel olarak anlaml  fark yoktu. Tüm 
hasta ve kontrol grubuna klasik Westergren 
sedimentasyon , mikrosedimentasyon, fibrinojen 
ve CRP testleri uyguland . Mikrosedimentasyon 
düzeyi, kapiller tüp kullanarak manuel olarak 
ölçüldü. statistiksel analizler için student t testi 
kullan ld . SONUÇLAR: Hasta grubunda ortala-
ma mikrosedimentasyon, CRP, beyaz küre say s , 
sedimentasyon, fibrinojen düzeyleri, kontrol gru-
buna göre istatistiksel olarak anlaml derecede 
yüksek bulundu (p>0,001). Hasta grubunu kont-
rol grubundan ay rmak için, mikrosedimentasyon 

20 mm/saat e ik de erinde, sedimentasyon refe-
rans al nd nda sensitivite ve spesifite %100; 
fibrinojen referans al nd nda sensitivite %94.1, 
spesifite %65.7 ; CRP referans al nd nda 

sensitivite %87, spesifite %90`d r. 
Mikrosedimentasyon 20 mm/saat e ik de erinde 
hasta ve sa lam gruplar  ay rt etmede, sensitivite 
%93,5, spesifite %54,1 olarak belirlendi. SONUÇ 
OLARAK: Yenido an veya az kan al nmas  gere-
ken hastalarda sedimentasyonu saptamada klasik 
westergren sedimentasyon h z n  ölçmek sorun 
olmaktad r. Bu ara t rman n sonucuna göre hasta-
l k göstergesi veya baz  durumlarda spesifik has-
tal klar için tarama arac  olarak, sedimentasyonla 
ayn  özgüllük ve duyarl l kta olan, kolay uygula-
nabilen, az kan gerektiren mikrosedimentasyonun 
kullan labilece ini dü ündürmektedir. 

OTOLOG PER FER K KÖK HÜCRE 
TRANSPLANTASYONU SONRASI 
VAR SELLA ZOSTER V RÜS 
NFEKS YONU: 

S. Ça rgan, M. Pehlivan, M. Y lmaz, A. Dönmez, M. 
Tombulo lu. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar  Anabi-
lim Dal , Hematoloji Bilim Dal , zmir. 

Bu çal mada Nisan 1997-A ustos 2002 tarihleri 
ara- s nda merkezimizde otolog periferik kök 
hücre transplantasyonu (OPKHT) yap lan ve 
posttransplant dönemde düzenli takip edilen 
toplam 71 hastada (21 multipl myelom, 19 NHL, 
10 Hodgkin lenfoma, 17 AML ve 4 ALL) geli en 
varisella zoster virüs infeksiyonu, geli im s kl  
ve klinik özellikleri yönünden de erlendirilmi tir. 
Hastalar n 36`s erkek, 25`i kad n olup medyan ya  
37 (14-68)`dir. Medyan 23.5 (3.2-63.2) ay izlem 
süresinde 11 hastada (%15.4), transplantasyon 
sonras  medyan 9. (1-35) ayda varisella zoster 
virüs infeksiyonu geli mi tir (ilk 6 ayda 5-%45, 
612. aylarda 2-%18, >12. ayda 4-%36). Hastal klara 
göre geli me s kl  AML`de %23.5, ,NHL`de 
%15.8, HH`de %10, ALL`de %25, MM`da % 9.5 
bulunmu tur. Varisella zoster virüs infeksiyonu 
geli en 9 hasta remisyon, 1 hasta k smi yan t ve 1 
hasta refrakter hastal k durumundayd . Lokali-
zasyon olarak 5 hastada torakal, 2 hastada lomber, 
2 hastada inguinal-skrotal, 1 hasta kranial-
oftalmik yerle im saptanm t r. Tümü lokalize 
zona zoster eklinde ba lam  olup, 1 hastada 
lokalize kutanöz yay l m d - nda hiçbir hastada 
sistemik varisella zoster infeksiyonu geli memi -
tir. Zona zoster geli en hastalar n %54`ü 
posttransplant dönemde k sa süreli asiklovir 
profilaksisi alm t r. Tedavi olarak 10 hastaya 
asiklovir 4/gr/gün PO, bir hastaya famsiklovir 
750 mg/gün PO 7 gün süreyle uyulanm  tüm 
hastalarda deri lezyonlar  gerilemi tir. 2 hastada 
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hafif düzeyde postherpetik nevralji geli mi tir. 
Bulgular m z otolog PKHT sonras  geli en 
varisella zoster virüs infeksiyonunun benign se-
yirli oldu unu göstermektedir. 

HEMATOPOE T K KÖK HÜCRE 
VER C S N N HEPAT  T B V RÜS 
STATUSUN TRANSPLANTASYON 
SONRASI ALICIDA HEPAT T B V -
RÜS SEYR NE ETK S : 

E. Soydan, H. Akan, M. Arat, R. dilman, C. Üstün, M. 
Özcan, Ö. Arslan, P. Topcuo lu, S. Karayalç n, M. 
Beksaç, O. lhan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, Ankara. 

Hepatitis B virüs (HBV) enfeksiyonu kök hücre 
transplantasyon sonras , al c larda transplantas-
yon seyrini etkileyen önemli morbidite ve 
mortaliteye yol açmaktad r. Bu nedenle, kök hüc-
re vericilerin HBV statusunun, transplantasyon 
sonras , al c da HBV seyrine etkisini ara t rmak 
amac yla bu çal ma planlanm t r. 1994-2002 
y llar  aras nda, Transplantasyon Ünitesinde 
hematopoietik kök hücre nakli yap lan, uygun 139 
verici ve bunlar n al c lar  (101 periferik kök hücre 
ve 38 kemik ili i nakli) çal maya al nd . Vericile-
rin ortalama ya- , 32 ya  (14-50 ya ). Haz rlama 
rejimi olarak 126 al c ya Bu+Cy, 6 al c ya FLU+ 
Bu+ Cy, dört al c ya Cy+ ATG, 3 al c ya TBI+Cy, 
bir al c ya Bu+Mel+Cy uyguland . Siklosporin ve 
mikofenolat mofetil kullanan 6 al c  d nda tüm 
al c lar GVHH`dan proflaksi amac yla metotreksat 
ve siklosporin ald lar. Tüm al c lar GVHH`dan 
proflaksi amac yla metotreksat ve siklosporin 
ald lar. HBV statusuna göre, vericiler 3 gruba 
ayr ld . Grup 1, HBV ile hiç kar la mam  ve 
HBV`ye kar  transplantasyon öncesi a lanm  
olan a l  grup (n=25), Grup 2; HBV ile daha önce 
kar la m  grup (n=44), Grup 3; HBV ile hiç kar-

la mam , HBV-naive grup (n=70). Grup 2`de 4 
verici HBV ta y c s yd . 60 al c da kan grubu ve 
62 al c da seks uyumsuzlu u mevcuttu. HBV-
naive vericisi olan al c lar n %6`s nda, transplan-
tasyon sonras  de-novo HBV enfeksiyonu olu-
urken, di er gruplarda HBV enfeksiyonu geli -

medi (4/70, %6; 0/69, p= 0.04). Kök hücre nakli 
sonras , antiHBs pozitif vericisi olan anti-HBs 
negatif al c lar n %21`inde (4/19) adoptif transfer 
immunite ile anti-HBs antikoru olu tu. HBV-naive 
vericisi olan, anti-HBs pozitif al c lar n %29`unda 
(7/24) kök hücre nakli sonras  antiHBs antikoru 
kaybolurken, anti-HBs pozitif vericisi olan (do al 
immunite), anti-HBs pozitif al c lar n %6`s nda 
(1/18) anti-HBs antikoru kayboldu (p=0,05). HBV-

ili kili mortalite hiçbir grubun al c s nda gözlen-
medi. Hematopoetik kök hücre nakli sonras , al -
c daki HBV enfeksiyon ve serolojisine vericinin 
HBV statusu anlaml olarak etki etmektedir. HBV-
naive al c lara, kök hücre nakli için HBV kar  
do al immün vericilerin tercih edilmesi ve/veya 
HBV-naive vericilerin transplantasyon öncesi 
HBV` ye kar  aktif olarak a lanmas  gerekti ini 
bu verilerimizle ileri sürebiliriz. 

HEMATOLOJ K MAL GN TES  
OLAN HEPAT T B V RÜS TA IYI-
CILARINDA KEMOTERAP  SIRA-
SINDA LAM  VUD NE 
PROFLAKS S N N ETK NL : 

R. dilman, 1M. Arat, 1E. Soydan, M. Törüner, 1M. 
Beksaç, 1M. Özcan, H. Akbulut, . Soykan, 1Ö. Arslan, 1P. 
Topcuo lu, S. Karayalç n, A. Özden, 1O. lhan, 1H. Akan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Gastroenteroloji 
Bilim Dal  ve Hematoloji Bilim Dal , Ankara. 

mmünsüpresif tedavi alanlarda, tedavi s ras nda 
veya sonras nda, hepatit B virüs (HBV) 
reaktivasyonu beklenebilir. Bu çal man n amac , 
HBV ta y c s  ve hematolojik malignitesi olan 
hastalarda kemoterapi öncesi uygulanan 
lamivudine anti-viral tedavisinin, HBV 
reaktivasyonuna etkinli ini incelemektir. Çal -
mada Temmuz 1996-Ocak 2002 y llar  aras nda, 
hematolojik malign hastal k (bir de meme Ca) 
nedeniyle tedavi planlanan ve beraberinde 
HBsAg (+)`li i saptanan 14 hasta de erlendiril-
mi tir. (8 erkek, 6 kad n; ortalama ya , 42.2 y l (20-
68 ya ). Buhastalar 5 akut lösemi, 2 kronik lösemi, 
6 malign lenfoma ve bir meme kanserinden olu -
maktayd . Kemoterapi öncesi tüm hastalar n, 
HBs-Ag, anti-HBe ve Anti-HBc IgG pozitif; kara-
ci er hasar testleri (ALT) normal düzeyde olup 
HBV-DNA`lar PCR-s v  hibridizasyon ile tan m-
lanamaz düzeydeydi (<5 pg/ml). Alt  hastada (1 
ALL, 1 KLL, 4 lenfoma) kemoterapi ile birlikte 
lamivudine 100 mg/gün dozda ba lanarak 
profilaktik olarak kemoterapi süresince ve bitimi-
ni takiben bir y l süreyle kullanm t r. Antiviral 
profilaksi kullanmayan 8 hasta kontrol grubu 
olarak de erlendirilmi tir. Lamivudine tedavisi 
alan hastalar n tedavi ba lang c ndan itibaren 
ortalama takip süresi 21.4 ay (aral k 7-40 ay), bu 
hastalar ortalama 5.2 kür (aral k, 1-8) kemoterapi 
ald . Kontrol grubunun ortalama takip süresi 35.7 
ay (aral k 3-85 ay), bu hastalar ortalama 6 kür 
(aral k, 1-12) kemoterapi ald . Lamivudine 
proflaksisi alan hiçbir hastada kemoterapi s ra-
s nda veya bitimini takiben HBV-reaktivasyonu 
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gözlenmedi. Kontrol grubunda yer alan 3 hastada 
(AML 1, ML 2) s ras yla 7. tedavi, 12. tedavi ve 
kemoterapi bitimini takibinde klinik, biyokimya-
sal ve serolojik olarak HBV reaktivasyonu göz-
lendi. Bu hastalarda serum ALT düzeyleri (598 
IU/L, 52 IU/L, 267 IU/L, s ras yla) yükseldi, 
HBV-DNA pozitif (2000pg/ml, HBV-DNA PCR 
pozitif, 30 pg/ml) saptand . Tedavi ve kontrol 
grubunda hiçbir hastada HBV-ili kili mortalite 
gözlenmedi. Lamivudine tedavisi alanlarda teda-
viyi sonland racak önemli bir yan etki saptanma-
d . Hematolojik malignitesi olan HBV ta y c la-
r nda kemoterapi öncesi lamivudine 
profilaksisinin, kemoterapi uygulamas s ras nda 
ve/veya tedaviyi takibinde HBV reaktivasyonunu 
herhangi bir yan etkiye yol açmadan önlemekte-
dir. Henüz az say da olgu üzerinde elde edilen bu 
gözlemlerin uzun takipteki olumlu sonuçlar , 
lamivudine proflaksisinin randomize çal malarla 
irdelenmesini rasyonel k lmaktad r. 

KRON K LENFOS T K LÖSE-
M /LENFOMA`DA FLUDARAB  N 
TABANLI TEDAV  : 

F. Altunta , B. Eser, S. vg n, M. Çetin, A. Ünal. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Dedeman Hastane-
si, Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , 38039, Kayseri. 

Kronik lenfositik lösemi/ lenfoma`da tek küratif 
tedavi yöntemi allojeneik kemik ili i nakli-
dir(AK T). AK T morbidite ve mortalitesi yüksek 
olmas  ve ileri ya  nedeniyle rutinde önerilmeyen 
bir tedavi yakla m d r. AK T harici tedavi yön-
temlerinde ise amaç hastal ks z ya am süresini ve 
ya am kalitesini art rmakt r. Bu nedenle Son y l-
larda yeni tedavi ajanlar  ve protokolleri geli ti-
rilmektedir. Erciyes üniversitesi T p Fakültesi, 
Dedeman Hastanesi, Hematoloji Bilim Dal nda 
ocak-1997- temmuz 2002 tarihleri aras nda 
fludarabin tabanl  tedavi alan, ortanca ya 57 (26-
74); 14`ü kad n, 33`i erkek toplam 47 kronik 
lenfositik lösemi (n=31) ve küçük lenfositik 
lenfoma (SLL) (n=16) olgusunu gözden geçirdik. 
SLL`li olgular kemik ili i tutulumu olan evre-4 
hastalardan ve KLL`li olgular ise 9`u (%29) evre-2, 
10`u (%32.3) evre-3 ve 12`si de (%38.7) evre-4 has-
talardan olu maktayd . Olgular n 25`i daha önce 
çe itli kemoterapi protokolleri alm  
refrakter/relaps (grup-1) ve 22`si ise ilk basamak 
tedavi olarak fludarabin tabanl  rejim alan yeni 
tan  alm  hastalard  (grup-2). Fludarabin tek ba-

na (n=16; 10`u grup-1, 6`s  grup-2) veya 
fludarabin+mitoksantron+deksametazon (FND) 
kombinasyonu (n=31;15`i grup-1,16`s  grup-2) 

eklinde verildi. Tek ba na fludarabin 25 mg/m2, 
5 gün, IV, ve kombine tedavide ise 25 mg/m2, 3 
gün, IV, 4 haftada bir verildi. Tüm hastalar 
proflaktik oral TMP/SMS antibiyoterapisi ald . 
Ortanca 4 (3-6) siklus sonucu %21 tam remisyon 
(TR), %43 parsiyel remisyon (PR), %20 stabl ve 
%16 progressif hastal k saptand . Ortanca takip 
süresi 22 (5-63) ay olup 2 y ll k progresyon free 
survival (PFS) %30 ve overall survival (OS) %85 
izlenmi tir. lk basamak tedavi olarak fludarabin 
tabanl  rejim alan grupta PFS ve OS sonuçlar  
ikinci basamak olarak alanlardan daha iyi olmas -
na ra men istatiksel olarak anlaml  bulunmam -
t r. Yan t oranlar ; 2. grupda %72.8 iken 1. grupta 
%56 olup istatiksel anlaml l k görülmü tür 
(p.<0.001). Fludarabin alan grupla FND kombi-
nasyon tedavisi alanlar aras nda istatiksel anlaml  
PFS ve OS fark  görülmemi tir. Her 2 grup özel-
likleri ve sonuçlar  tablo-1`de verilmi -
tir.#Image11.jpg# Takip süresi içinde olgular n 8`i 
(%17) exitus olmu  olup en s k neden sepsis (6; 
%75) idi. En s k saptanan infeksiyon oda  akci er 
olup en s k saptanan mikrobiolojik ajan ise 
klebsiella idi. KLL/SLL`da fludarabin 
tabanl protokoller gerek ba lang ç tedavisi olarak 
gereksede salvage tedavide etkili ve kabul edilebi-
lir toksiteye sahipdir. Hasta say lar  daha do ru 
bir yorum yapmak için yeter- siz olmakla birlikte 
kombine tedavi protokolleri tek ba na fludarabin 
kullan m ndan avantajl  gibi görünmemektedir. 

PR STAN LE PLAZMOS TOM 
OLU TURULAN BALB/c FARE-
LERDE ZOLEDRON K AS T N 
ANT TÜMÖR ETK  NL N N N-
CELENMES : 

F. Avcu1, A.U. Ural1, . Y lmaz2, A. Özcan3, T. de4, B. 
Kurt3, A. Yalç n1. 

Gülhane Askeri T p Akademisi, 1Hematoloji,  
2 ç Hastal klar ,  
3Patoloji Bilim ve Anabilim Dallar ,  
4Ara t rma ve Geli tirme Merkezi, Etlik, Ankara. 

Bifosfonatlar multiple myelomal  olgularda genel-
likle hiperkalsemi ve kemik komplikasyonlar n  
azaltmak amac yla kullan lmaktad r. Son zaman-
larda baz  bifosfonatlar n hücre kültür çal mala-
r nda antiproliferatif etkinliklerinin de oldu u 
gösterilmi tir. Üçüncü ku ak bifosfonatlardan 
Zoledronik asit`in (ZOL) antiproliferatif etkinli 

ini ara t rmak amac  ile 175 BALB/c di i fare 
çal maya dahil edildi ve be  gruba ayr ld . De-
neysel plazmositom olu turabilmek için A (50 
fare), B (50 fare) ve C (25 fare) gruplar na 0. 60. ve 
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120. günlerde P olarak 0.5 ml pristan ya  enjekte 
edildi. A grubuna ilaç verilmedi. B grubuna 
plazmositom olu tuktan sonra SC 100 

g/kg/hafta ZOL uyguland . C ve D grubuna ise 
(25 fare) 1. günden itibaren sadece 20 

g/kg/hafta ZOL uyguland . E grubu (25 fare) 
kontrol grubu olarak takip edildi. Plazmositom 
tan s  için 100. günden itibaren iki haftada bir 
bat nda asit varl  ara t r ld . Asit mayii yayma-
s nda May-Grunwald ve giemsa ile boyanarak 
plazma hücre varl  incelendi. Ölen farelerde 
otopsi ile plazmositom ara t r ld . Tüm gruplar 
300 gün takip edildi. A ve B grubunda 
plazmositom olu ma oran  %90 ve %88 idi. 
Pristan uygulanan ve ilk günden itibaren ZOL 
uygulanan C grubunda plazmositom olu ma ora-
n  ise %52 olup, A ve B grubuna anlaml  derecede 
dü üktü (p<0.001 ve p<0.001). 300 günlük ya am 
sürvileri ve sa kal m de erlendirildi inde C 
(285gün ve %80), D (281gün ve %76), E (292 gün 
ve %92) gruplar  aras nda fark yoktu. A (259gün 
ve %50) ve B (269 gün ve %70) gruplar n n ya- am 
sürvileri aras nda anlaml  fark gözlenmez iken, 
sa kal m A grubunda anlaml  derecede azalm t  
(p<0.05). A grubunda ya am sürvileri ve sa kal m 
C (p=0.016 ve p<0.05), D (p=0.047 ve p<0.05), E 
(p=0.001 ve p<0.001) gruplar na göre de anlaml  
derecede azalm t . Sonuç olarak 
deneyselplazmositom olu turulan farelerde stan-
dart doz ZOL tedavisinin plazmositom olu umu-
nu azaltt , plazmositom olu an farelerde ise 
yüksek doz ZOL tedavisinin sa kal m ve ya am 
sürvilerini art rd  gösterilmi tir. Genellikle te-
davide hiperkalsemi ve kemik komplikasyonlar n  
azaltmak için kullan lan ZOL, antitümör etkinli i 
nedeni ile yeni bir endikasyon olarak multiple 
myeloma tedavi protokollerinde uygulanabilir. 

MULTIPLE MYELOMLU HASTA-
LARDA HASTALI IN AKT V TES -
N  BEL RLEMEDE TC-99M 
TETROFOSMIN S NT GRAF S N N 
YER : 

A U. Bilgin1, A. Boz2, . Karadogan1, L Undar1 

1Hematoloji Bilim Dal ,  
2Nükleer T p Anabilim Dal , Akdeniz Üniversitesi T p 
Fakültesi, Antalya. 

Giri  ve amaç: Multipl myelomlu olgularda, has-
tal n aktivitesini belirlemek için M-kompenent 
düzeyi, litik kemik lezyonlar , kemik ili i pazma 
hücre oran , labeling indeks gibi bir çok invaziv 
ve non invaziv yöntem kullan lmaktad r. Hastal k 
aktivitesini belirlemede tümör görüntüleme ajan-

lar n n yeri son derece s n rl d r ve ngilizce litera-
türde Tc-99m tetrofosmin ile yap lan bir çal maya 
rastlan lmam t r. Bu çal man n amac , hastal k 
aktivitesinin belirlenmesinde Tc-99m tetrofosmin 
sintigrafisinin yeri olup olmad n  saptamakt r. 
Method: Çal maya 44 hasta (23 kad n, 21 erkek, 
ortalama ya : 61) al nm t r. Hastal n tan s  
standart kriterlere göre konulmu tur. Hastalar 
aktivite durumlar na göre: aktif hastal k (A; hiç 
tedavi almayan veya relaps olan veya tedaviye 
refrakter olan, n= 34), stabil hastal k (B; 
monoklonal kompenentte >50% azalma, n=4), 
komplet remisyon (C, imnun fiksasyon 
elektroferezde monoklonal kompenetin 
kaybolmas ve kemik ili i plazma hücre oran n n £ 
%5 olmas veya MGUS, n=6) eklinde gruplara 
ayr lm t r. Hastalara Tc-99m tetrofosmin veril-
dikten 20 dakika sonra tüm vücut sintigrafileri 
çekilmi tir. Görüntüleme de erlendirilmesi: 
Sintigrafik tutulum özelli ine göre diffüz (D), 
fokal (F) ve diffüz+lokal (D+F) olarak s n fland -
r lm t r. Sonuçlar: Hastalar klinik ve hematolojik 
paremetrelere göre de erlendirildi inde; Grup A 
(n=34): D ve D+F tutulum s ras yla 22 ve 12 has-
tada bulunmu tur. Grup A` daki hiçbir olguda 
negatif tutulum örne ine rastlan lmam t r. Grup 
B (n=4): 3 hastada sintigrafik tutulum olmazken 
bir hastada D paternde tutulum izlenmi tir. Grup 
C (n=6): Sadece bir olguda D patern izlenirken 5 
hastada sintigrafik tutulum izlenmemi tir. D veya 
D+F tutulum gerçek pozitiflik olarak kabul edil-
di inde Tc-99m tetrofosmin sintigrafisinde duyar-
l l k 100 % , özgüllük 80 %; PPV 94 % ve NPV 100 
%; ve do ruluk 95 % olarak bulunmu tur. Tart -
ma: Bu çal mada, multipl myelomlu hastalarda 
hastal n aktivitesini belirlemede Tc-99m 
tetrofosmin sintigrafisinin yüksek duyarl l k ve 
özgüllü e sahip oldu u tespit edilmi tir. Non 
invaziv ve güvenilir bir yöntem olan Tc-99m 
tetrofosmin sintigrafisi, hastal n aktivitesinin 
belirlenmesinde geleneksel yöntemlerin yan s ra 
ve/veya alternatif olarak rutine girebilecek gibi 
görünmektedir. 

KRON K MYELOS TER LÖSEM  
(KML) HASTALARINDA 
INTERFERON, IMATINIB MES LAT 
YA DA HEMATOPOET  K HÜCRE 
TRANSPLANTASYONU TEDAV S  
LE ELDE ED LEN MOLEKÜLER 

YANIT ORANLARI: BN  S NA DE-
NEY M : 

M. Beksaç, M. Arat, K. Dalva, O. lhan, G. Gürman, M. 
Özcan, Ö. Arslan, N. Konuk, A. Uysal, H. Akan. 
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Ankara Üniversitesi Hematoloji Bilim Dal , Ankara. 

bcr-abl transkripsiyonunun gösterilmesi, KML`de 
minimal rezidüel hastal n gösterilmesindeki en 
geçerli yoldur. Moleküler yan t, floresans in situ 
hibridizasyon (FISH) ve revers trankriptaz 
polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) ile belirle-
nebilmektedir. Merkezimizde her iki yöntem de 
1999 (FISH) ve 2001 (RT-PCR) y llar ndan beri 
uygulanmaktad r. Bu retrospektif analizde, 1999 
y l ndan beri tedavisi ve en az 6 ayl k izlemi mer-
kezimizde yap lan KML hastalar  incelenmi tir. 
Kronik (n=110), akselere (n=16) ya da blastik 
(n=4) fazda olmak üzere toplam 130 hasta de er-
lendirmeye kat lm t r. Otuzalt  hasta, ortalama 9 
ayl k süre boyunca, ba lang çta interferon (IFN) 
içeren rejimle tedavi edildi (aral k: 21-48, ortanca: 
43.2) (4-5 MU/sq.m/d sc yaln z ya da ARA-C ile 
birlikte). Bu hastalar akselere ya da blastik faza 
ilerlediklerinde ve tedavi alt nda hematolojik 
yan ts zl k ya da minör sitogenetik yan ts zl k 
durumlar nda, Imatinib mesylate (STI571, Glivec 
400-600mg/d po) tedavisine geçildi. Yirmi üç 
hasta, ortalama 11,2 ayl k süre boyunca, STI 
(range: 21-75), median: 45.5) tedavisi ald . Bu 
gruptan 8 hasta (% 34.7) ayn  zamanda IFN gru-
buna da dahil edilmi tir. Ek olarak, uyumlu veri-
cilerinden (BM:30; PB:36) allojeneik hematopoietik 
hücre transplantasyon (AHHT) yap lan 66 hasta 
da incelemeye al nm t r. Bu hastalarda tan dan 
transplantasyon yap l ncaya kadar geçen süre 
ortalama 6,5 (range:3.18) ayd r. Transplant öncesi 
tedavi Hidrosiüre (n=36) ya da INF (n=30)`dan 
ibarettir. FISH analizlerinde, Vysis problar  (bcr-
abl, ES, Vysis, IL, ABD) kullan ld . RT-PCR bcr-abl 
probu olarak da, Light Cycler Realtime PCR 
(Roche Diagnostics, ABD) sistemi uyguland . Tan  
s ras ndaki bcr-abl transkripsiyonu FISH ile 
%80,RT-PCR ile %20 olarak de erlendirildi. Orta-
lama izlem süresi 16,1 ay (INF grubu), 11,4 ay (STI 
grubu) ya da 33 ay (transplant grubu) olmak üze-
re en az üçer ayl k aral klarla tüm hastalar izlendi. 
Yaln zca FISH yap lan 104, FISH ve RT-PCR yap -
lan 21 ya da yaln zca RT-PCR yap lan 5 hasta iz-
lendi. INF ile tedavi edilen 35 hastan n 2`sinde 
moleküler remisyon görüldü. INF kesilmesini 
takiben her iki hastada relaps nedeniyle ve INF ile 
tedavi edilen 8 hastada, minör ya da tam yan ts z-
l k nedeniyle STI tedavisine geçildi. Tüm hasta-
larda FISH ile 3/8 ve RT-PCR ile de 5/8 yan t 
gözlendi. Böylece sonuç olarak, INF alt nda yan t-
s z olan hastalarda STI-571`in etkili oldu unu 
söyleyebiliriz. Transplantasyon uygulanan 44 
hasta aras nda, transplant öncesi minimal reziduel 
hastal  olan 10/12 hasta vard . Tüm transplant 
hastalar izlemlerinde (ortanca 25, 6-42 ay) mole-
küler remisyon gösterdiler. Moleküler relaps gö-
rülen yedi hastada acilen INF (2), STI (5) ba land  

ve iki hastada majör veiki hastada da sekonder 
tam remisyon izlendi. Bizim deneyimlerimiz uy-
gun ya  grubunda yap lan AHHT`nin moleküler 
remisyon eldesinde daha ba ar l  bir yol oldu u-
nu göstermi tir. Fakat görece ya l  olgularda STI 
alan grubun transplanttaki kadar olmasa da 
INF`ye göre daha çok yan t verdiklerini gözle-
mekteyiz. Güncel olarak, tedavi sonuçlar n  etki-
leyebilecek prognostik özellikler üzerinde çal -
maktay z. Sonuçlar m z AHHN`nin sitogenetik 
tam remisyon eldesinde en ba ar l  yöntem oldu-

u lehinedir, fakat IFN ve STI cevab  al n p koru-
nabilecek hastalar n bilinebilmesi dü ük riskli 
hastalar n transplanta ba l kaybedilmesi riskini 
azaltacakt r. 

S KLOOKS JENAZ-2 (COX2) NH -
B TÖRLER N N KRON  K 
MYELO D LÖSEM  BLAST K HÜC-
RE SER LER NE NH B TÖR ETK -
S N N ARA TIRILMASI: 

F. Vural, G.H. Özsan, H. Ate , M. A. Özcan, F. 
Demirkan, Ö. Pi kin, B. Ündar. 

Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , Dokuz Eylül Üniversi-
tesi T p Fakültesi, zmir. 

Son zamanlarda, malign hücrelerde COX2 eks-
presyonunun artt , COX inhibisyon etkisi olan 
non-steroid antiinflamatuar ilaçlar n (NSAID) 
malign hücre proliferasyonunu bask lad  ve 
apopitozu indükledi inin gösterilmesi kanser 
tedavisi ve profilaksisinde yeni ufuklar açm t r. 
lk çal malar, hem COX1 hem de COX2 enzimini 

inhibe eden salisilatlar ve sulindak ile yap l rken 
son y llarda selektif COX2 inhibitörleri, gerek yan 
etkilerinin az olmas  gerekse de tümör hücrele-
rinde proliferasyon ve apopitoz etkilerinin daha 
fazla görülmesi nedeniyle, klinik ve laboratuar 
çal malarda kullan lmaktad r. Hematolojik 
malignitelerde COX2 inhibitörleri ile yap lm  
ara t rmalar oldukça s n rl d r. Çal mam zda, 
selektif COX2 inhibitörü olan nabumetonun, KML 
blastik hücre serileri olan K562, MEG-01 ve AML 
blastik hücre serisi ML-1 üzerinde proliferasyon 
inhibisyonu ve apopitik etkileri ara t r ld . Bu 
hücreler üzerinde apopitotik etkinli i bilinen 
adriamisin ve yine proliferasyon inhibisyonu 
yapan interferon-_ (INF) ile nabumeton kombi-
nasyonlar n n additif veya sinerjistik etkileri de-

erlendirildi. Tüm hücre serilerinde, 
nabumetonun 50 mol gibi dü ük konsantrasyo-
nunda bile (klinik kullan ma uygun doz) 48 saat-
lik kültür sonras  belirgin prolifersyon 
inhibisyonu yapt  ve artan ilaç konsantrasyonu 
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ile bu etkinin artt  saptand . Nabumeton ile ML-
1 hücre serisinde dozla ili kili anlaml apopitoz 
art  gözlemlerken K562 hücreserilerinde 
apopitotik de i iklik saptanmad . K562 hücre 
serisinde nabumetonun, adriamisinin apopitotik 
etkisini potansiyalize etti i gösterildi. IFN ile 
nabumeton kombinasyonlar nda apopitotik etkide 
anlaml  art  görülmedi. Nabumetonun apopitik 
etki mekanizmas nda bcl-2`nin yerini ara t rd -
m zda, ML-1 hücre serilerinde kontrole göre bcl-2 
de i ikli i olmaks z n apopitozun art  gösterme-
si, K562 serisinde ise bcl-2 dü üklü üne ra men 
tek ba na nabumeton ile önemli bir apopitoz 
art n n olmamas , apopitotik süreci bcl-2 d  
mekanizmalar n etkiledi ini dü ündürmektedir. 
Sonuçta, nabumeton, KML hücre serilerinde 
apopitozu indüklemesinden daha çok 
proliferasyonu inhibe etmesi ile etkilidir. Bu ne-
denle, KML hastalar nda remisyonu takiben, 
relaps  önlemek amaçl  klinikte kullan m yeri 
bulabilece ini dü ünüyoruz. Bu dü- üncemizi 
destekleyecek, hayvan ve insan çal malar  ge-
rekmektedir. 

YÜKSEK VE DÜ ÜK R SKL  KRO-
N K M YELOS TER LÖSEM  OL-
GULARINDA GEN FADE PROF L  
FARKLILI  ININ M KROÇ P KUL-
LANILARAK GÖSTER LMES : 

C. B. Akyerli1, M. Beksaç2, M. Holko3, M. Frevel3, K. 
Dalva2, G. Gürman2, O. lhan2, M. Özcan2, H. Akan2, 
B.R.G. Williams3, T. Özçelik1. 

1Moleküler Biyoloji ve Genetik Bölümü, Bilkent Üniver-
sitesi, Ankara;  
2Hematoloji Bilim Dal , Ankara Üniversitesi T p Fakül-
tesi, Ankara;  
3Kanser Biyolojisi Bölümü, Lerner Ara t rma Enstitü-
sü, Cleveland Klinik, Cleveland, Ohio. 

Kronik Miyelositer Lösemi (KML) hematopoietik 
öncül hücrelerin klonal olarak ço almas  ile geli-
en bir hastal kt r. Tan sal olan Philadelphia kro-

mozomunun d nda, uzun süre izlenen hastalar-
da ba ka sitogenetik bozukluklar da geli ebilmek-
tedir. KML hastalar n n tedaviye yan tlar  - IFN-  
dahil olmak üzere - de i ken olabilmektedir. Çe-
itli klinik skorlamalara göre KML dü ük, orta ve 

yüksek risk gruplar na ayr lm t r. Dü ük risk 
grubundaki hastalar n tedaviye yan t  daha iyidir. 
BCR/ABL translokasyonu ile ilgili moleküler 
mekanizmalar iyi çal lm  olsa da risk gruplar -
n n moleküler profilleri halen bilinmemektedir. 
Bu nedenle, cDNA mikroçipleri kullanarak risk 
gruplar ndaki hastalar n gen ifadesi profillerinin 

çal lmas  büyük önem ta maktad r. Hasford 
skorlamas na (J Natl Cancer Inst 1998, 90: 850-8) 
göre ilk tan  an nda tedavi verilmemi  yüksek 
(n=9), orta (n=10) ve dü ük (n=11) riskli KML 
hastalar ndan bilgilendirilmi  onay alarak kan 
örnekleri topland . Bulut tabakadan total RNA 
ayr t r ld  ve ço alt ld . Lamlar n üzerine 10,750 
insan cDNAs  robotik olarak Cleveland Klinik`te 
noktaland . Bu cDNAlar Research Genetics 
Inc.`den temin edilen I.M.A.G.E. konsorsiyumu 
klonlar d r. Yap lan deneylerin tümünde 4,997 
cDNA noktas n n ortak oldu u görülmü  ve ileri 
incelemeye al nm t r. lk olarak iki yüksek risk 
hastas  ile iki dü ük risk hastas n n sonuçlar n  
birbirleriyle k yaslad m zda 58 adet genin ifade-
sinin yüksek risk hastalar nda, 25 adet genin ifa-
desinin ise dü ük risk hastalar nda en az üç kat 
artt n  gözlemledik. Örne in, GRO3 (small 
inducible cytokine subfamily B, member 3), RAB1 
(Ras associated protein 1), CCNH (Cyclin H) gen-
leri yüksek risk grubunda, IFITM1 (interferon-
induced transmembrane protein 1) geni ise dü ük 
risk grubunda daha fazla ifade edilmektedir. Da-
ha sonra, Bilkent Üniversitesi`nde yüksek, orta ve 
dü ük risk hastalar n n, kontrol grubunun, ve risk 
gruplar n n tüm hastalar n n cDNA`lar ndan olu -
turulan havuz örneklerinde yar -nicel ters yaz -
l ml  polimeraz zincir reaksiyonu (semi-
quantitative reverse transcribed polymerase chain 
reaction / RTPCR) deneyleri yap lm t r. Yüksek 
riskli hastalar dü ük riskli hastalarla k yasland -

nda, yüksek GRO3 (9/9), RAB1 (7/9), CCNH 
(7/9), ve dü ük IFITM1 (9/9) ifadesi; dü ük riskli 
hastalar yüksek riskli hastalarla k yasland nda 
ise dü ük GRO3 (7/7), RAB1 (6/7), CCNH (6/7), 
ve yüksek IFITM1 (7/7) ifadesi gözlenmi tir. Bu 
deneylerde cDNA sentezi e it miktarda RNA 
kullan larak yap lm t r. Kalite kontrolu GAPDH 
primerleri ile gerçekle tirilmi tir. E it miktarda 
GAPDH ürünü elde edilen cDNA 
örnekleriyukar da ismi belirtilen genlere özgün 
primerler kullan larak incelenmi tir. Miktar belir-
lemeleri için MultiAnalyst yaz l m  (versiyon 1.1; 
Bio-Rad Laboratories) kullan lm t r. Halen, sa -
l kl  kontrol örnekleri de dahil olmak üzere tüm 
hastalar n baz  ek genlerinin incelemesi yap lmak-
tad r. KML hücrelerinin yüksek ço alma kapasite-
sine sahip oldu u bilinmektedir. Yüksek riskli 
hastalarda, dü ük riskli hastalara oranla daha 
fazla ifade edildi i gösterilen GRO3, RAB1 ve 
CCNH hücre döngüsünün ilerlemesinde etkili 
olabilir. Sonuçlar m z, yüksek ve dü- ük riskli 
KML gruplar n  belirleyen genlerin tan mlanma-
s nda mikroçip incelemesinin yararl  bir araç ol-
du unu göstermektedir. Ayr ca klinik bir 
skorlama ile gen profili aras nda anlaml  bir ili -
kinin gösterilmesi, bu skorlaman n de erini art-
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t rman n yan s ra KML hücre kineti ini daha iyi 
anlamam z  sa layacakt r. 

5-H DROKS TR PTAM N-2A RE-
SEPTÖR GEN  (T102C) 
POL MORF ZM N N TROMBOS T 
AGREGASYONUNDA FONKS YO-
NEL ROL OYNADI INA DA R B R 
KANIT: 

F. Özdener1, Z.Gülba 2, V. Özdemir3. 

Farmakoloji1 Anabilim ve Hematoloji2 Bilim Dallar , 
Osmangazi Üniversitesi T p Fakültesi,  
Farmakoloji ve Psikiyatri Bilim Dallar 3, University of 
Toronto, Ontario, Canada. 

nsan trombositleri üzerinde sadece bir tip (5-
HT2A) serotonin reseptörü bulunmaktad r. Yak n 
zamanda izofrenik hastalarda, T102C 
polimorfizminin, bir 5-HT2A reseptör antagonisti 
olan klozapine kar  klinik yan tta rol oynad  
bildirilmi tir (Joober ve ark. J Psychiatry Neurosci 
1999 Mar; 24(2):141-6). Üstelik, TT genotipinin 
bireylerde akut miyokard enfarktüsüne (AM ) 
yatk nl  artt rd  bildirilmi tir (Yamada ve ark. 
Atherosclerosis. 2000 May; 150(1):143-8). Bu ge-
li meler, T102C polimorfizminin 5-HT2A reseptö-
rünün fonksiyonunu de i tirdi i ve AM  riskinin 
prospektif de erlendirilmesi aç s ndan potansiyel 
olarak yeni bir biyomarkör olarak kullan labilece 

i izlenimini do urmaktad r. Tromboembolik 
olaylarda trombositlerin oynad  önemli rolü 
gözönüne alarak, TT genotipli hastalarda artm  
olan AM  riskinin serotonine ba l  trombosit ya-
n tlar ndaki artmadan kaynaklanabilece i hipo-
tezini ileri sürdük. Bir grup sa l kl  gönüllüde 
(N=37), T102C polimorfizminin fonksiyonel so-
nuçlar n , siproheptadinli (bir nonselektif 5-HT2A 
reseptör antagonisti) ve siproheptadinsiz 
serotonin uygulan m  sonras trombosit yan tlar na 
bakarak de erlendirdik. Trombosit farmakodi-
namik yan tlar  trombosit agregometrisi ile de er-
lendirildi. Trombosit ekil de i ikli i cevab  1 
microM (EC50) serotonin ile olu urken, epinefri-
nin varl ndaayn  konsantrasyon agregasyon 
tepkisi olu turdu. Genotipleme çal mam zda T 
allelinin frekans  0.58, C allelinin frekans  0.42 
bulundu. Bu frekanslar Avrupa ülkelerindeki 
frekanslardan çok, uzak do u ülkelerindeki fre-
kanslar  ça r t rmaktad r. Serotoninin 
olusturdu u ekil de i ikli i aç s ndan 
bak ldi nda, TT, TC yada CC genotipleri aras n-
da bir farkl l k bulamad k (p>0.05). Ancak TT 
genotipli grupta (N=13) serotonine ba l  
trombosit agregasyonu CC genotipli grupla (N=6) 

k yasland nda anlaml  olarak yüksek bulundu 
(p<0.05). Önemli olarak, serotonine ba l  
agregasyon sadece TT genotipli grupta 
siproheptadin ile anlaml  olarak antagonize edile-
bildi (p<0.05). Bu veriler, serotonine ba l  primer 
trombosit agregasyonunun ve bunun 
siproheptadin ile inhibisyonunun, HTR2A geni-
nin genetik varyasyonlar ndan önemli olçüde 
etkilenebildi ini fonksiyonel olarak göstermekte-
dir. Bu çal ma, TT genotipli bireylerin AM  riski-
nin neden yüksek olabilece ine dair mekanistik 
bir aç klama getiren ilk fonksiyonel çal mad r. 

DEM R EKS KL  ANEM S  GE-
L EN MENORAJ L  KADINLARDA 
KONJEN TAL VEYA ED NSEL 
TROMBOS  T FONKS YON BO-
ZUKLUKLARININ TAM KAN 
TROMBOS T AGREGASYONU LE 
ARA TIRILMASI: 

O.M. Akay1, F. ahin2, Z. Gülba 1. 

ç Hastal klar  Anabilim Dal  Hematoloji Bilim Dal 1, 
Biyoistatistik Anabilim Dal  
2, Osmangazi Üniversitesi T p Fakültesi, Eski ehir. 

Premenopozal kad nlarda demir eksikli i anemisi 
(DEA) nin en s k nedenini menstrual kan kay pla-
r  olu turur. Menorajiden çe itli sistemik ve lokal 
bozukluklar sorumlu olmakla birlikte, etkilenen 
kad nlar n % 50 sinden fazlas nda organik bir 
patoloji saptanamamaktad r.Bu çal mada; sebebi 
bilinmeyen menorajisi olup DEA geli en kad n-
larda kanama bozukluklar n  incelemeyi amaçla-
d k. Çal maya al nan DEA tan s  olan 67 olgu ile 
kontrol grubunu olu turan 50 sa l kl  kad nda 
ADP, AA, ristosetin ve kollagen ile indüklenen 
tam kan trombosit agregasyon çal mas na ek 
olarak tam kan say m , serum demir düzeyi, 
protrombin ve aktive parsiyel tromboplastin za-
man , D-dimer, FVIII, FIX, FXI ve ristosetin 
kofaktör (RCof) ölçümü yap lm t r. DEA olan 
olgularda tedavi öncesi; %16 ADP, %3AA, %7 
ristosetin, %4 kollagen ile indüklenen trombosit 
agregasyon bozuklu u ve %19 AA, %12 kollagen 
ile indüklenen ATP sal n m bozuklu u saptan-
m t r.Üç ayl k demir tedavisi sonras ; %8 ADP, 
%2 ristosetin ile indüklenen trombosit agregasyon 
bozuklu u ve %14 ADP, %22 kollagen ile indük-
lenen ATP sal n m bozuklu u saptanm t r.Tedavi 
öncesi RCof ve FXI düzeyi dü ük saptanan olgu-
larda, tedavi sonras  istatistiksel olarak anlaml  bir 
yükselme saptanm t r. DEA olan olgularda ADP 
ile indüklenen trombosit agregasyonu RDW, lö-
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kosit, trombosit, PCT ile pozitif; hemoglobin, 
hematokrit, MCV, MCH, MCHC ile negatif; AA 
ile indüklenen trombosit agregasyonu sadece 
lökosit ile pozitif; ristosetin ile indüklenen 
trombosit agregasyonu lökosit, trombosit, PCT ile 
pozitif; serum demiri, MCV, MCHC ile negatif; 
kollagen ile indüklenen trombosit agregasyonu 
PCT, D-dimer ile pozitif ili ki göstermektedir. 
Kullan lan agonistler ile indüklenen trombosit 
agregasyonuna ba l çal t m z hematolojik pa-
rametrelere ait Roc e ri analizleri yap lm t r. 
Sonuç olarak; 1.DEA geli en menorajili kad nlar-
da edinsel trombosit fonksiyon bozuklukluklar , 
konjenital bozukluklardan daha s k görülmekte-
dir. 2.Literatürün aksine, von Willebrand hastal  
menorajili kad nlarda en s k görülen hemostatik 
bozukluk de ildir. 3.Agonist ile indüklenen 
trombosit agregasyonu ile hemoglobin, lökosit, 
trombosit, serum demiri, PCT ve D-dimer aras n-
da istatistiksel olarak anlaml  korelasyonlar mev-
cuttur. 4. DEA ve menorajisi olan kad nlarda de-
mir tedavisi sonras  düzelen FXI ve RCof düze-
yinde eksiklik s kt r. 

KRON K M YELOPROL FERAT F 
HASTALIKLARDAK  (KMPH) 
PR MER TROMBOS TOZ LE RE-
AKT F TROMBOS  TOZUN AYIRICI 
TANISINDA TROMBOPOET N N 
YER : 

B. Payzin1, M. Çak r2, S. Ulusoy 3, H. Soylu2, B.U. Ça -
lar2, D. Soysal2. 

Hematoloji Klini i1, 1. ç Hastal klar Klini i1,  
Klinik Biyokimya Laboratuvar 2,  
Atatürk E itim ve Ara t rma Hastanesi3, zmir. 

Trombositoz tespit edilen bir hastada primer 
trombositoz (PT) veya reaktif trombositoz (RT) 
ay r c  tan s  yapman n klinik önemi, komplikas-
yonlar n n ve tedavi yakla- mlar n n farkl  olma-
s ndan kaynaklan r. Ay r c  tan da; kemik ili inin 
histolojik incelemesi, trombosit da l m geni li i 
ve megakaryoid koloni üremesi gibi laboratuvar 
yöntemleri kullan lm t r. Trombopoetin (TPO) 
megakaryopoez ve trombopoezin ba l ca regüla-
törü olarak kabul edilmektedir. Çal mam zda 
serum TPO seviyelerinin PT ve RT ay r c  tan s n-
da yeri olup olmad n  ara t rd k. Trombosit 
say s  > 500x109/L olan iki hasta grubundan PT 
grubundaki (1. grup) 21 hastan n (9 erkek, 12 ka-
d n) ortanca ya  50 (27-80) idi. Hastalar n 6`s  
kronik miyelositer lösemi, 4`ü polisitemia vera, 
11`i esansiyel trombositemi tan s  ald lar. kinci 
gruptaki RT`u olan 33 hastan n (17 erkek, 16 ka-

d n) ortanca ya  43 (23-80) idi. Bu gruptaki hasta-
lar n RT`a neden olabilecek bilinen bir hastal k 
tan s  (demir eksikli i anemisi, malignite, enfeksi-
yon, post splenektomi, di er) vard . Kontrol gru-
bundaki (3. gurup) 7 sa l kl  gönüllünün (3 erkek, 
4 kad n) ortanca ya  48 (45-49) idi. Guruplar ara-
s nda cinsiyet ve ya  yönünden anlaml  istatistik-
sel fark yoktu. Serum TPO düzeyi ELISA yöntemi 
ile (QuantikineTM Human TPO Immunassay, 
R&D Systems, MN, USA) ölçüldü. 
#Image10.jpg# 
TPO düzeyleri gruplar aras nda 
kar la t r ldu nda: 1. grup ile 2. grup ve kontrol 
grubu aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark 
bulunmad  (s ras  ile p=0,13 ve p= 0,44). RT hasta 
grubunun TPO düzeyi kontrol grubununkinden 
anlaml  olarak yüksek bulundu (p=0,01). Yine ET 
hastalar n n TPO düzeyi RT grubu hastalar n de-

erlerinden erlerinden anlaml  olarak dü üktü 
(p=0,02) Birinci ve 2. gruptaki hastalar n TPO 
de erleri ile trombosit say lar  aras nda korelas-
yon saptanmad  (s ras  ile p=0,6, p= 0,26). Yaln z-
ca ET hastalar  dikkate al nd nda da bu hastala-
r n TPO ve trombosit düzeyi aras nda korelasyon 
bulunmad (p=0,81). Bundan sonraki amac n özel-
likle kontrol say s n  att rarak ET/RT ayr m nda 
genel kabul görecek e ik de erleri ortaya koyabi-
lecek çal malar oldu unu dü ünmekteyiz. 

1996-2001 YILLARI ARASINDA 
AKUT MMUN TROMBOS  
TOPEN K PURPURA TANISI ALAN 
ÇOCUKLARIN ZLEM SONUÇLARI: 

A. Ünüvar, Ö. Devecio lu, S. Anak, Z. Karaka , E.T. 
Sar beyo lu, A. Ç tak, L. A ao lu. 

Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal , Acil Pediatri 
Bilim Dal , stanbul Üniversitesi, stanbul T p Fakülte-
si, stanbul. 

stanbul T p Fakültesi Çocuk Hematoloji-Onkoloji 
Bilim Dal `nda Ocak 1996-Eylül 2001 y llar  ara-
s nda akut TP tan s  alan 178 hasta (97 erkek, 81 
k z) retrospektif olarak de erlendirildi. Hastalar n 
ya  ortalamas  5.1 ± 3.9 y l, ortalama trombosit 
say s  23534 ± 19115/mm3 idi. Hastalar spesifik 
bir etyoloji aç s ndan incelendi inde; spesifik viral 
infeksiyon 12 vakada (parvovirüs IgM pozitifli i; 
n:4, geçirilmi  k zam k; n: 3, kabakulak; n: 2, 
rubella; n: 1, suçiçe i; n:1, CMV antijeni negatif, 
CMV IgM pozitifli i; n: 1) ve öyküde oral polio 
a s  kullan m  3 vakada saptand . Mevsimsel 
özellikler ara t r ld nda hastalar en s k ilkbahar 
ve yaz aylar nda ba vurmu tu. Kanama bulgular  
de erlendirildi inde; ekimoz ve/veya pete i (n: 
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176), a z içi kanama (n: 10), epistaksis (n: 16), 
gastrointestinal sistem kanamas  (n: 4), hematüri 
(n:2), menometroraji (n:1) ve dalakta hematom bir 
vakada saptand . Hastalar n ilk ba vuruda ald k-
lar  tedaviler; V G (n: 118), standard doz steroid 
(n: 13) veya yüksek dozda V MP (n: 8) ve kombi-
ne tedavilerdi (n: 13). Yirmi alt  hastaya ise tedavi 
verilmedi. Her bir vakan n 6 ayl k takibi sonu-
cunda 142 hastada ifa elde edildi, bu süre içinde 
V G tedavisinde %85.6 (101/118 vakada), yüksek 

doz steroid tedavisinde %87.5 (7/8 vakada), 
standard doz steroid tedavisinde %46.2 (6/13), 
kombine tedavide %100 (13/13) oran nda yan t 
al nd , tedavi almayan hastalarda bu oran %57.7 
(15/26) olarak bulundu. Otuz alt hastaya (%20.2) 
kronik TP tan s  kondu. Alt  hasta kronik 
refrakter TP tan s  ile takip ve tedavi edildi. Bir 
y ldan fazla tedavi ihtiyac  gösteren dört 
vakayasplenektomi endikasyonu kondu. 
Splenektomi sonras  4 hastan n 3`ünde (3/4; %75) 
tam, birinde ise parsiyel remisyon elde edildi. 
Tüm kronik TP`li hastalar ele al n p takipten 
ç kan iki hasta de erlendirme d  b rak ld nda; 
11 hastada (%32.4) tam remisyon, 21`inde (%61.8) 
parsiyel remisyon elde edildi. lave olarak, 
parsiyel remisyonda olan dört vakan n trombosit 
say lar  sürekli olarak 100000/mm3`ün üzerinde-
dir. Ayr ca, izlemleri s ras nda dört hastaya 
rekürran TP tan s  kondu. Sonuç olarak, çocukluk 
ça  TP`si her ne kadar selim bir hastal k olarak 
kabul edilse de kronikle me ve ciddi kanama riski 
ta- maktad r. Uygulanan çe itli tedavilere yan t 
oranlar de erlendirildi inde en etkin tedaviler 
s ras yla; kombine tedavi ( V G+steroid), V G ve 
yüksek doz steroid tedavisi olarak saptand . 

KRON K D OPAT K 
TROMBOS TOPEN K PURPURALI 
OLGULARDA T HELPER 1 VE T 
HELPER 2 LENFOS T DÜZEY N N 
ÖNEM : 

1V. Aslan, 1G. Demirel, 2C. Bal, 1Z. Gülba . 

1 ç Hastal klar  Anabilim Dal  Hematoloji Bilimdal ,  
2Biyoistatistik Anabilim Dal , Osmangazi Üniversitesi 
T p Fakültesi, Eski ehir. 

Kronik idiopatik trombositopenik purpural  (ITP) 
hastalarda anormal T lenfosit 
subpopulasyonunun olu tu u, CD4/CD8 lenfosit 
oran n n tersine döndü ü, CD3(+) lenfosit say s -
n n artt  ve bu hücrelerinden salg lanan IL2`nin 
antitrombosit antikoru sentezinde rol ald  bi-
linmektedir. Kronik ITP`li hastalarda T helper 
(Th)1 ve Th2 lenfosit düzeyini ve lenfosit 

altgruplar n  ara t rd k. Çal maya yeni tan  ko-
nan 20 kronik ITP`li hasta al nd , tedavi öncesi ve 
tedavi sonras  lenfosit altgruplar , IL-2, IFN , IL-4 
eksprese eden CD3(+), CD4(+) lenfosit say lar , 
flow sitometrik yöntemle CD2, CD3, CD4, CD8, 
CD19, CD16/56, anti-IL-2, anti-IFN , anti-IL-4 
monoklonal antikorlar (Pharmingen) kullan larak 
Facs Calibur (BD) flow sitometri cihaz nda çal l-
d . Kontrol grubu olarak 10 sa l kl  ki iden al nan 
kan örne inden ayn  çal malar yap ld . 20 kronik 
ITP`li olgunun yedi tanesinde metil prednizolon, 
üç tanesinde splenektomi, bir tanesinde danazolle 
remisyon sa land . Dokuz hastada remisyon sa -
lanamad . T helper lenfosit say s  kontrol grubun-
da 1049/ul, hastalarda 785/ul bulundu (p<0.05). 
IL-4 ekspresse eden CD3(+) lenfosit oran  kronik 
ITP`li hastalarda %6.6, kontrol grubunda %3.3 
bulundu (p<0.05). Hastalarda IFNg eksprese eden 
CD3(+) lenfosit absolü say s  tedavi öncesi 202/ul, 
tedavisonras  254/ul bulundu (p<0.05). Absolü 
Th1 lenfosit say s  kontrol grubunda 225/ul, has-
talarda tedavi öncesi 198/ul, tedavi sonras 240/ul 
bulundu. Absolü Th2 lenfosit say s  ise kontrol 
grubunda 36/ul, hastalarda tedavi öncesi 38/ul, 
tedavi sonras  24/ul saptand . Bu de erler aras n-
da ve Th1/Th2 oran  aras nda kontrol grubu ile 
hastalar n tedavi öncesi ve tedavi sonras  de erle-
ri aras nda istatistiksel fark bulunmad (p>0.05). 
Tedavi ile remisyon sa lanan 11 hasta ile 
remisyon sa lanamayan 9 hasta kar la t r ld n-
da tedavi öncesi ve tedavi sonras  absolü Th1 ve 
Th2 lenfosit say lar  aras nda fark bulunamad  
(p>o.o5). Bulgular m za göre kronik ITP`li olgu-
larda absolü T helper lenfosit say s  ve IL-4 
exprese eden CD3+ lenfosit oran  dü ük olmakta, 
tedavi sonras  IFN  eksprese eden CD3(+) lenfosit 
absolü say s  artmaktad r. Ancak absolü Th1 ve 
absolü Th2 lenfosit say lar  hastalarla kontrol gru-
bu aras nda, tedavi ile remisyon sa lanan ve 
sa lanamayanhastalar aras nda farkl l k göster-
memektedir. 

AKUT TP`L  ÇOÇUKLARDA UY-
GULANAN TEDAV N N 
KOAGÜLASYON VE F BR NOL T K 
S STEM LE 
H PERKOAGULAB L TE KR TER-
LER NE ETK S : 

C. Balkan, K. Kavakl , D. Karap nar, Y. Ayd nok. 

Pediatrik Hematoloji Bilim Dal , Ege Üniversitesi T p 
Fakültesi, zmir. 
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TP çocukluk ça  kanama bozukluklar n n en s k 
nedenlerinden biridir. Hastal k %90 akut seyirli 
olup ya am tehdit eden kanama s kl  %1`dir. 
Akut ITP`li çocuk hastalarda koagulasyon, 
fibrinolitik sistem ve hiperkoagulabilite kriterleri 
ile farkl  tedavi modellerinin bunlar üzerine olan 
etkilerini ara t rd k. Ekim-99 ile Haziran-01 ara-
s nda Ege Üni. Pediatrik Hematoloji Bilim Dal n-
da 18 olgudaki (2-16 ya ) 22 TP ata  randomize 
ekilde V G (1 g/kg/g - 2 gün) veya V yüksek 

doz metilprednizolon (YDMP) (30 mg/kg/g - 3 
gün, 20 mg/kg/g - 4 gün) ile tedavi edildi. ki 
grupta tedavi öncesi ve 3.gün sonunda Ricof, 
Ricof, protein C (PC), protein S (PS), antitrombin 
(AT), D-dimer (DD), protrombin fragman (PF) 
1+2, trombin antitrombin kompleks (TAT), prote-
in Z (pro-Z), lupus antikoagulan (LA), PAI-1 ve 
APC-R test edildi. Tedavi öncesinde tüm hastala-
r n trombosit say s  <30x109/L olup V G gru-
bunda 8/11, YDMP grubunda ise 9/10 hastada 

20x109/L idi. kinci gün sonunda ula lan 
trombosit say s  V G grubunda YDMP`ye göre 
anlaml  olarak daha yüksek (p=0.01) bulundu. 
Tedavi öncesi Ricof ortalamas %142 olup normal 
de erlerin (%50-140) üzerindeydi. 3.gün sonunda 
V G grubunda %152, YDMP grubunda ise 

%160`a yükseldi. Tan  an nda toplam 9 olguda 
(%41) LA pozitif bulundu. LA pozitifli i V G 
tedavisi alan 4 olguda 3.gün sonunda, YDMP 
tedavisi alan 5 olgunun 3`ünde 3.günde, 2`sinde 
30.günde kayboldu. Tan da 2 olguda APC-R var-
l  saptand . V G tedavisi alan bu 2 olguda 
trombosit say lar n n yükselmesiylebirlikte APC-R 
kayboldu. Tan da PAI-1 ortalamas  normal s n r-
lar içinde bulundu. ki grubun tedavi öncesi ve 
sonras ndaki PAI-1 de erleri aras nda anlaml  bir 
fark yoktu. Tan  an nda PF 1+2 de erleri kontrol 
grubuna göre anlaml  olarak (p=0.0001) daha 
yüksek ve DD düzeyleri anlaml  olarak (p=0.0001) 
dü ük bulundu. Pro-Z düzeyleri tan  an nda nor-
mal s n rlar n (1.56 ± 0.61) alt nda idi (0.11 ± 0.05 

g/ml). Tedavi öncesi AT düzeyleri kontrol gru-
buna göre anlaml  olarak (p=0.0001) yüksek iken 
PC, PS de erleri ile kontrol grubu de erleri ara-
s nda anlaml  farkl l k yoktu. Üçüncü gün sonun-
da PC, PS ve AT düzeyleri YDMP grubunda V G 
grubuna göre anlaml  olarak daha yüksek bulun-
du (p=0.004/0.001/0.017). Bu sonuçlar, TP`li 
olgularda koagulasyon ve fibrinolitik sistemde 
bazi reaktif de i ikliklerin oldu unu 
gostermektedir. Ricof ve PAI1`de oldu u gibi 
bunlar n bir k sm  azalan trombosit say s na 
sekonder olarak geli en de i iklikler gibi görü-
nürken, PF 1+2,DD, LA ve APC-R`de oldu u gibi 
bir k sm bozulan hemostaz dengesini kompanze 
etmeye yönelik de i iklikler gibi görünmektedir. 
Ayr ca, uygulanan farkl tedavi yöntemlerinin 
do al antikoagulanlarda oldu u gibi hemostaz  

de i ik ekillerde etkiliyor olabilecegini dü ün-
dürtmektedir. 

AKUT LÖSEM L  HASTALARDA 
KANT TAT F N S TU 
H BR D ZASYON YAPILARAK 
AKIM S TOMETR S  LE TELOMER 
UZUNLU U ÖLÇÜMÜ VE 
PROGNOZLA L K S : 

V. Özkocaman, F. Özkalemka , F.Budak1, G. Yan kkaya 
Demirel2, R. Ali, H.B.Oral1, T.Özçelik, Ü. Ozan, A. Tuna-
l . 

Hematoloji Bilim Dal , Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksi-
yon Hastal klar  Anabilim Dal  mmunoloji 
laboratuvar 1,  
stanbul Memorial Hastanesi mmunoloji 

laboratuvar 2, Uluda  Üniversitesi T p Fakültesi, Bur-
sa. 

Ökaryotik hücrelerde kromozom uçlar nda yer 
alan protein DNA tabiat ndaki yap lara "telomer" 
ad  verilmektedir. Her bir hücre bölünmesi ile 
telomerik yap  giderek k salmaktad r. Yani 
telomerlerin uzunlu u hücre bölünmesi aç s ndan 
s n rl  bir kapasitesi bulunan somatik hücreler için 
biyolojik bir saat görevi görmektedir. Biz akut 
lösemili hastalarda tan da ve remisyon 
peryodunda telomer uzunlu unu inceledik ve 
kar la t rd k ve prognostik bir de eri olup olma-
d n  de erlendirdik. Bu çal ma 13`ü kad n 8`i 
erkek, ortanca ya  37 ve ya  aral  1766 ve 15`i 
AML 6`s  ALL olan toplam 21 akut lösemili 
hastay içerdi. Tan  klinik, morfolojik, sitokimyasal 
ve immünfenotipik özelliklerle konuldu. Rölatif 
telomer uzunlu u düzeyi flow-floresan in situ 
hibridizasyon (FISH) metodu ile kemik ili i kan 
mononükleer hücrelerinde hesapland . Tan  an n-
da üç hastada k sa telomer boyu, onsekiz hastada 
uzun telomer boyu gözlendi. Remisyonda ise 
onbir hastada k sa, on hastada uzun telomer boyu 
gözlendi. Telomer uzunlu u ile lökosit say s , 
hemoglobin düzeyi, trombosit say s , kemik ili i 
lösemik blast yüzdesi ve CD34 pozitif hücre yüz-
desi dahil labaratuvar parametreleri aras nda 
istatistiksel anlaml  ili ki bulunamad . Ya- am 
süresi ve remisyon süresi bak ld nda uzam  ve 
k salm  rölatif telomer uzunluklu gruplar aras n-
da istatistiksel anlaml  farkl l k bulunmad . Sonuç 
olarak bizim bulgular m z rölatif telomer uzunlu-

u parametresinin analizi hakk nda bizim popü-
lasyonumuzun heterojen oldu unu dü ündürdü. 
Bu nedenlerden dolay  akut lösemili hastalarda 
hem telomeraz aktivitesi hem telomer uzunlu u-
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nun birlikte de erlendiriminin kritik önemi oldu 
u kanaatine var ld . 

AKUT LÖSEM  GEL M NDE 
GSTM1, CYP2E1 ve CYP1A1 GEN 
POL MORF ZMLER  R SK FAK-
TÖRLER  OLARAK BULUNMU -
TUR: 

M. Ayd n-Sayito lu1, Ö. Hat rnaz1, S. Anak2, L. A ao -
lu2, . Y ld z3,L. Yüksel3, Ö. Devecio lu2, A. Ünüvar2, Z. 
Karaka 2, Z. alc o lu5, Ç. Timur6, H. Bilgen6, H. Apak3, 
A. Özkan3, T. Celkan3, E. Tu rul2, G. Gediko lu6, G. 
Dinçol4, D. Sarg n4, S. Be k4, M. Aktan4, T. Atamer4, 
Y. Pekçelen4, U. Özbek1. 

1 stanbul Üniversitesi.Deneysel T p Ara t rma Enstitü-
sü, Genetik Anabilim Dal , stanbul,  
2 stanbul Üniversitesi. stanbul T p Fakültesi, Çocuk 
Sa l  ve Hastal klar  Anabilim Dal , Pediatrik Hema-
toloji Bilim Dal  , stanbul,  
3 stanbul Üniversitesi.Cerrahpa a T p Fakültesi, Çocuk 
Sa l  ve Hastal klar  Anabilim Dal , Pediatrik Hema-
toloji Bilim Dal , stanbul  
4 stanbul Üniversitesi. stanbul T p Fakültesi, ç Hasta-
l klar  Anabilim Dal , Hematoloji Bilim Dal ., stanbul  
5Bak rköy SSK Hastanesi, stanbul,  
6Gözetepe SSK Hastanesi, stanbul, 
7Bizim Lösemili Çocuklar Vakf , stanbul. 

*Bu çal ma Türk Hematoloji Derne i ve, .Ü. 
Ara t rma Fonu taraf ndan desteklenmi tir (T-
1060/19022001 ve O-1544/16012001). Lösemiler 
di er kanser tiplerinden farkl  olarak çok 
nadir ekilde ailevi karakter göstermekte ve bu da 
lösemi geli iminde tek gen defektinden çok 
multifaktöryelgen/ çevre ili kisi- oldu unu dü-
ündürmektedir. Daha önce yap lan çal malarda 

iyonize radyasyon, benzen ve kanser kemoterapi-
si gibi etkenlerin k s tl  say daki lösemi hastalar -
n n etiyolojisinde yer ald  gösterilmi tir. Ancak 
bilinen az say daki risk faktörü, ve genetik de i-
imler tüm lösemi olgular n n çok az bir k sm n n 

etiyolojisini aç klayabilmektedir Yap lan molekü-
ler epidemiyolojik çal malar sonucu çe itli 
detoksifikasyon enzimleri (faz I ve faz II) ile spesi-
fik kanser türleri (akci er kanseri, kolon, mide, 
meme, over, safra kesesi kanserleri) aras nda ili -
kiler gösterilmi tir. Bu çal mada karaci er 
detoksifikasyon enzimlerinden sitokrom p450 -faz 
I-CYP1A1, CYP2D6 ve CYP2E1 ve glutatyon S-
transferaz -faz II-GSTT1 ve GSTM1 gen 
polimorfizmlerinin pediatrik (n=196) ve yeti kin 
(n=105) akut lösemilerin etiyolojisindeki rolleri 
Türkiye/  stanbul populasyonu aç s ndan incele-
mi tir. PCRRFLP yöntemi kullan larak yap lan 
genotipleme sonucu, pediatrik ve yeti kin akut 
lösemi guruplar nda GSTT1 "null", CYP2D6*3, *4, 

CYP2E1*6 allelik varyantlar  ile kontrol gurubu 
kar la t r ld nda istatistiksel olarak anlaml  bir 
farkl l k bulunmam t r. CYP1A1*2A alleli genotip 
s kl  pediatrik akut lösemi hastalar nda (n=200, 
%32.5) kontrol gurubuna (n=168, %23.4) oranla 
anlaml olarak daha fazla gözlenmi tir (P<0.04 
OR1.5 %95CI 1.02.5). GSTM1 "null" genotip s kl -

, akut lösemi hasta gurubu (n=328, %61.0), kont-
rol gurubu (n=200, %40.7) ile kar la t r ld nda 
istatistiksel olarak anlaml  bulunmu tur.(P<0.002 
OR 1.7 %95CI 1.2-2.5). Ayn  ekilde CYP2E1*5 
allelik varyant  akut lösemi hasta gurubunda 
(n=279, %14.7) kontrol gurubuna (n=152, %4) 
k yasla anlaml  derecede artm  olarak bulunmu -
tur. (P<0.001 OR 4.1 %95CI 1.7-10.1). Elde etti i-
miz sonuçlar GSTM1 "null" allel, CYP2E1*5 ve 
CYP1A1*2A allelik varyantlar akut lösemi -
özellikle de pediatrik ALL- geli iminde risk faktö-
rü olabilece ini göstermektedir. 

MYELOD SPLAST K SENDROMLU 
OLGULARIMIZDAK  
S TOGENET K BULGULAR: 

1V. Aslan, 2B. Durak, 2S. Artan, 2N. Ba aran, 1Z. Gülba . 

1 ç Hastal klar  Anabilim Dal Hematoloji Bilimdal ,  
2T bbi Genetik Bilimdal , Osmangazi Üniversitesi T p 
Fakültesi, Eski ehir. 

MDS, kemik ili inde dishematopoez ile karakteri-
ze bir kök hücre hastal k grubu olup, bu hastal k-
larda %32-76 oran nda klonal kromozomal dü-
zensizliklerin oldu u bildirilmektedir. 
Kromozomal düzensizliklerin saptanmas , 
MDS`lu olgular n tan s  yan nda prognozun belir-
lenmesinde de önem ta maktad r. Çal mam zda 
25 MDS`lu olgunun sonuçlar  de erlendirildi. 
Olgular n ya  ortalamas 57.0/y l (23-78/y l) ve 
erkek/kad n oran  2,1 idi. FAB kriterlerine göre 13 
olgu (%52) RA, 2 olgu (%8) RARS, 4 olgu (%16) 
RAEB, 2 olgu (%8) KMML, 4 olgu (%16) RAEBt 
idi. 10 olguda (%40) normal karyotip (4 RA, 1 
RARS, 1 RAEB, 1 KMML, 3 RAEB-t), 11 olguda 
(%44) kromozomal düzensizlik saptan rken 4 
olguda (%16) üreme elde edilemedi. Alt tiplerine 
göre kromozomal düzensizliklerin da l m  a a-

dad r. 
#Image9.jpg# 
Tek kromozomal düzensizlik izlenen 2 RA olgu-
sundan birinde %30 46,XY,3p-, di erinde %50 
46,XY,19p-, 1 RAEBt olgusunda ise 46,XY,9q- 
mevcuttu. ki kromozomal düzensizlik izlenen 2 
RA olgusundan birinde 46,XY,-19, +21, di erinde 
ise 48,XY,+8, +9 izlendi. MDS`lu olgularda s kça 
izlenebilen ve kötü prognoza i aret eden 
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monozomi 7, 3 olgumuzda (%12) izlendi. Olgu-
lardan 1 tanesi RA, 2 tanesi ise RAEB tan l  hasta 
olup, RAEB tan l  olgulardan bir tanesinde tan y  
izleyen 2. ayda akut lösemiye dönü- ün saptan-
m  ve hastada tedavi ile remisyon elde edileme-
mi tir. Yine bu olgularda s k rastlanan 5q- anoma-
lisine ise 1 RAEB ve 1 KMML`li olmak üzere iki 
olguda (%8) rastlanm t r. zlenen olgulardan 4 
tanesi (%16) akut lösemiye dönü mü  olup bun-
lardan 1 olgu RAEB, di er 3 olgu ise RAEB-t tan l  
idi. RAEB tan l  olguda -7 anomalisini de içeren 
komplex karyotipik de i iklik izlenirken, 2 RAEB-
t`li olguda normal karyotip, 1 RAEB-t`li olguda 
ise 46,XY,9q- izlendi. RA`da saptanan 
kromozomal düzensizlikler olgular m zda akut 
lösemiye dönü ümü tahminde yarar sa lamam -
t r. Normal ve anormal karyotipli RAEBt`li olgu-
lar m z ise k sa sürede akut lösemiye dönmü tür. 
Olgu say m z az olmakla birlikte bizim olgular -
m zda kromozomal düzensizlikler akut lösemiye 
dönü ümü tahmin etmede bilgi vermemi tir. 

HEMATOLOJ K MAL GN HASTA-
LIKLARIN B YOLOJ S NDE HÜC-
RE S KLUSUNU DÜZENLEYEN 
S KL NLER  N ROLÜNÜN ARA -
TIRILMASI (TÜB TAK PROJES  
NO: SBAG-2205) 

S. K. Toprak, K. Dalva, G. Gültekin, P. Topçuo lu, M. 
Beksaç. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, bni Sina Hastanesi, 
Hematoloji Bilim Dal , Ankara. 

Siklinler, ökaryotlarda hücre bölünme döngüsünü 
düzenleyen anahtar yap lard r. Siklin-Siklin ba-

ml  kinaz (CDK) kompleksi hücrenin belirli evre 
ve kontrol noktalar nda i leyi ini denetler. Hücre 
bölünmesinde siklinler olumlu yönde,CDK inhibi-
törleri (CDKI) ise engelleyici yönde rol oynarlar. 
Yak n zamanda bu moleküllere ait monoklonal 
antikorlar n üretilmesi ile ak m sitometrisi kulla-
n larak, siklin ve inhibitörlerinin nicel tayini 
mümkün olmaya ba lam t r. Bu çal mada; her-
hangi histopatolojik olarak saptanm  kemik ili i 
(K ) tutulumu olmayan ve farkl  hastal klara sahip 
(Hodgkin Hastal , otoimmün hastal klar, Non-
Hodgkin Lenfoma gibi) 15 kontrol olgusu ile te-
davi almam  durumdaki hasta olgular ndan 
(KML; n=16, MM; n=13) elde edilen K `e ait 
mononükleer hücreler çal ld . Olgular n ya lar ; 
22-59 (KML), 49-66 (MM) ve 2671 (Kontrol) idi. 
Beyaz küre say s  56.0-154.0 aras nda de i irken, 
Sokal indeksi ise 1.08-2.94 aras nda saptan-
d (KML). K  plazma hücre infiltrasyonu ise %10-

60 aras nda bulundu (MM). Çal ma yönteminde; 
deterjanla perfore edilen hücreler, daha sonra 
uygun primer ve sekonder antikorlar  
(Pharmingen) ve propidyum iyodür içinde 
enkübe edildiler. Siklin ekspresyonlar n n DNA 
içeri iile e zamanl  olarak de erlendirildi i hücre 
döngüsü analizleri, CellQuest ve ModFit yaz l m-
lar n n kullan ld  FACSCalibur (BD) cihaz nda 
gerçekle tirildi. Olgu gruplar n n evrelere göre 
da l m  tabloda sunulmu tur. Sokal indeksi, CRP 
ve ß2MG ile kar la t r lan S evresi oranlar  ara-
s nda herhangi bir korelasyon olmad  görüldü. 
#Image8.jpg# 
S evresi s ras nda, MM ve Kontrol olgular na göre 
anlaml olarak yüksek saptanan KML`deki siklin 
A de eri haricinde (p<0.05); siklin A, B, D ve E 
ekspresyonlar  S ve G0/G1 boyunca Kontrol olgu-
lar yla KML ve MM hastalar aras nda benzer ola-
rak saptand . Kontrol olgular ndan farkl  bulu-
nanlar ise CDKIp16 ve p21`in ekspresyonlar yd . 
KML`de; dinlenim evresi siklinleri olan siklin D 
ve E ekspresyonlar , G0/G1 boyunca belirgin 
olarak yüksek saptand lar. Mitotik siklinlerden 
olan siklin A ve B ekspresyonlar da, S ve G2/M 
süresince yüksek bulundular. Bununla birlikte; 
G0/G1 boyunca beklenen p16 art  olmad  gibi, 
tam tersi olarak daha geç dönemde, S evresi s ra-
s nda p21 yan t  yerine p16 ekspresyonunda art  
saptand . MM`de; benzer olarak, tüm siklin 
ekspresyonlar beklendi i evrelerde görüldü. 
CDKI`lar ise kontrol olgular ndan farkl  olarak 
tespit edildi: G0/G1 evresinde olmas gereken p16 
ekspresyonu ve S evresinde olmas  gereken p21 
ekspresyonu bulunamad . Bununla birlikte, p21 
yan t  ise beklenenden erken olarak G0/G1`de 
görüldü. Sonuç olarak; ekspresyonlar  bask lan-
m  CDKI`lar s n rland r lamayan hücre 
proliferasyonunun bir nedeni olabilirler. Bununla 
birlikte; kontrol grubuna göre proliferatif 
siklinlerde art  olmamas na kar n, siklinler ve 
CDKI`lar aras nda tespit edilen dengesizlik de bir 
ba ka etken olarak kar m za ç kmaktad r. Bizim 
sonuçlar m z da; siklin ve CDKI`lar aras ndaki bu 
e zamanl  ölçümün yap lmas n n önemini ve 
ak m sitometri ile böylesine çok parametreli bir 
de erlendirmenin gerçekle tirilebilece ini kan t-
lamaktad r. 

ÇOCUKLUK ÇA I AKUT LÖSEM  
GEL M NDE BAZI GENET K 
R SK FAKTÖRLER N N YER : 

G.Balta, E. Özyürek, N. Yüksek, U. Ertem, G. 
Hiçsönmez, C. Altay, A. Gürgey. 
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Çocuk Sa l  Enstitüsü ve Pediatrik Hematoloji Ünite-
si, Hacettepe Üniversitesi ve Onkoloji Bölümü, Sami 
Ulus Çocuk Hastanesi, Ankara. 

Karsinojenleri metabolize etme yetene i ki iler 
aras nda de i iklik göstermekte olup, bu kimya-
sallar n dü ük düzeyde detoksifikasyonu kanser 
geli tirme riskini art rmaktad r. Son y llarda, 
karsinojen metabolize eden enzimlerden 
Glutation S- transferazlar (GST) ve Sitokrom p450 
(CYP) genlerinde bulunan baz  polimorfizmlerin 
çe- itli kanser türlerinin geli mesinde risk faktörü 
olu turabilece i gösterilmi tir. Ayr ca, çok yak n 
geçmi te, Metilentetrahidrofolat redüktaz 
(MTHFR) geni C677T polimorfizminin çoçuk ve 
eri kinde ALL geli me riskini 
azaltt bildirilmi tir. Bu çal mada, MTHFR 
C677T, GSTM1 ve GSTT1 null, GSTP1 Ile105Val 
ve CYP1A1*2A polimorfizimleri ile çocukluk ça  
akut lösemi geli imi aras ndaki ili ki ara t r lm -
t r. Akut lenfoblastik lösemili (ALL) 144 ve akut 
myeloblastik lösemili (AML) 33 hasta çocuk çal -

lm  ve 185 sa l kl  çocukla kar la t r lm t r. 
MTHFR C677T polimorfizminin ALL (7.7%) ve 
AML (6.3%) hasta gruplar ndaki s kl klar  kontrol 
grubundan (4.4%) yüksek olmas na kar n, arala-
r ndaki fark istatistiksel olarak önemli bulunma-
m t r. GSTM1 null genotipinin ALL hastalar ve 
kontrolde da l m  e it (%55), AML hastalar nda 
ise biraz daha fazla bulunmu tur (%61.3), ancak 
aradaki fark istatistiksel olarak anlaml  de ildir. 
GSTT1 null genotip s kl  aç s ndan ALL hastala-
r  (%20.9) ve kontrol grubu (%22.7) aras nda 
önemli bir fark gözlenmemi tir. Ancak, bu 
genotipin AML hastalar ndaki s kl  (%6.5) kont-
rolden önemli bir ekilde dü ük bulunmu tur 
(p<0.05; OR: 0.24; 95% CI: 0.05-1.03). Homozigot 
GSTP1 genotipinin ALL (%3.7), AML (%9.1) has-
talar  ve kontroldeki (%4.9) s kl klar  aras nda 
istatistiksel olarak önemli bir fark bulunmam t r. 
Homozigot CYP1A1*2A genotipi s kl , kontrolle 
kar la t r ld nda (%4.8), ALL hastalar nda (%1) 
daha az gözlenmesine ra men, aradaki fark ista-
tistiksel olarak önemlide ildir. AML hastalar nda 
ise homozigot durumda bu genotipe rastlanma-
m t r. Bu genotiplerin her birinin bir di eriyle ve 
birlikte analizlerinden de önemli bir ili ki ç kma-
m t r. Bu çal man n sonuçlar , GSTT1 null ve 
homozigot CYP1A1*2A genotiplerinin çocuklarda 
AML hastal n n geli mesinde koruyucu bir rol 
oynayabilece ine, bunun ötesinde, çal lan 
genotipler ile çocukluk ça  ALL ve AML geli imi 
aras nda önemli bir ili ki bulunmad na i aret 
etmektedir. 

KRON K MYELOS TER LÖSEM DE 
BCR-ABL FÜZYON 
TRANSKR PTLER N N RT-PCR 
TEKN  KULLANILARAK N CEL 
OLARAK BEL RLENMES : 

F. Bar , K. Dalva, S. Meriç, M. Arat, M. Beksaç. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal  Hematodiagnostik Laboratuvar , Ankara. 

KML` de s kl kla görülen Philadelphia Kromozo-
munu saptayan moleküler teknikler hastal n 
tan s nda ve izleminde çok gereklidir. Bu çal -
mada BCR-ABL transkriptlerinin RT-PCR yönte-
mi ile belirlenmesi ve laboratuvar m zda rutin 
olarak kullan lan FISH yöntemi sonuçlar  ile kar -
la t r lmas  amaçlanm t r. FISH testi mikroskobik 
de erlendirmeye dayanan moleküler bir teknik 
olup hasta kan ndan izole edilen hücre çekirdek-
lerinin spesifik probla hibridizasyonunu takiben 
floresan bir boya ile i aretlenmesi ve bu ekilde 
olu turulan preparatlar n floresan mikroskopta 
de erlendirilmesi prensibine dayan r. RT-PCR 
yönteminde ise nicel bir tespit yöntemi olan 
LightCycler sistemi kullan lm t r. Bu yöntemde 
kan veya kemik ili inden izole edilen RNA`dan 
cDNA sentezini takiben cDNA` n n 
amplifikasyonu ve spesifik iki floresanla i aretli 
prob ile hibridize olmas  sa lan r. Sonuçlar n ana-
lizi ölçülen floresan n analizi ile yap l r. Yöntemde 
RNA kalitesinin kontrolü için internal kontrol 
olarak housekeeping genlerden G6PD gen eks-
presyonu kullan l r. Çal mam za 54 olgu al nm -
t r. Bu örneklerden 24`ü her iki yöntem ile analiz 
edildiklerinde bcr-abl negatif olarak de erlendi-
rilmi tir. Otuz olgunun bcr-abl pozitif oldu u 
saptanm t r. Bunlar n 13` ü yeni tan  alm , 17` si 
ise kemoterapi alan veya kemik ili i nakli yap l-
m  hastalard r. Yap lan analizler sonucunda FISH 
(bcr-abl probu, ES, Vysis, IL, ABD) testi % pozitif-
lik sonuçlar  (cut-off:%2,3) ile LightCycler 
Realtime PCR (Roche Diagnostics, ABD) sistemi 
ile elde edilen bcr-abl/G6PD oranlar  aras nda bir 
korelasyon literatürde ilk kez gösterilmi tir. Kore-
lasyon katsay s  ise R2: 0,9621 olarak belirlenmi -
tir (p<0,005). Yan t kriterleri olarak Yan ts zl k 
(>%94) RT-PCR` da 0,360 (bcr-abl/G6PD)` a kar -
l k, Minör Yan t (%35-%94) RT-PCR` da 0,003-
0,360 (bcr-abl/G6PD)` a kar l k, K smi Major 
Yan t (%5-%35) RT-PCR` da 0,0009-0,003 (bcrabl/ 
G6PD)` a kar l k, Major Yan t (<%5) RT-PCR` da 
0 (bcr-abl/G6PD)` a kar l k geldi i sonucuna 
var lm t r. Yan t gruplar  aras ndaki fark analiz 
edildi inde ise FISH testi için X2:42,64 (p<0,0001), 
RT-PCR için X2:1,19x10-3 (p<0,0001) olarak bu-
lunmu tur. Sonuç olarak konvansiyonel 
sitogeneti in ba ar s z oldu u durumlarda RT-
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PCR tedaviye cevab  izlemek amac yla kullan la-
bilir. FISH ile gösterdi i yüksek korelasyon özel-
likle yak n takibi gereken transplant hastalar ve 
STI-571 veya interferon kullanan olgularda uygun 
bir takip kriteri oldu unu göstermektedir. 

B R NC  TAM REM SYONDA AKUT 
MYELOS TER LÖSEM L  HASTA-
LARDA OTOLOG PER FER K KÖK 
HÜCRE TRANSPLANTASYONU: 

S. Ça rgan, M. Pehlivan, A. Dönmez, Ü. Ergene, M. 
Tombulo lu. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar  Anabi-
lim Dal , Hematoloji Bilim Dal , zmir. 

Akut myelositer lösemili (AML) hastalarda birinci 
remisyon sonras  tedavi yakla mlar  aras nda 
otolog periferik kök hücre transplantasyonunun 
(OPKHT) yeri ara t r lmaya devam etmektedir. 
Bu çal mada merkezimizde Nisan 1997-Temmuz 
2002 tarihleri aras nda birinci tam remisyonda 
OPKHT yap lan 24 AML`li hastan n (2 M1, 10 M2, 
7 M4, 4 M5, 1 M7) sonuçlar  sunulmu tur. Hasta-
lar n 13`ü erkek, 11`i kad n olup medyan ya  34 
(1554)`dür. 17 hasta 1, 7 hasta 2 remisyon indük-
siyon tedavisi ile remisyona girmi ; konsolidas-
yon tedavisi olarak 15 hastaya Ara-C (1 
gr/m2/gün, 6 gün) + antrasiklin (3 gün), 5 hasta-
ya standart doz Ara-C+idarubisin (7+3) ve Ara-C 
3 gr/m2 (6 doz); 3 hastaya ise FLAG-ida protokol-
leri uygulanm t r. Tan  ile transplantasyon ara-
s nda geçen süre medyan 5.5 (2.5-11) ayd r. 
Mobilizasyon rejimi olarak yukar da belirtilen 
konsolidasyon kemoterapisi + G-CSF (medyan 
13.5 gün) kullan lm t r. Medyan 4 (2-7) aferez ile 
toplanan 6.65 (2.87-13.17)x108/kg MNH ve 7.72 
(2.84-26.35)x106/kg CD34 (+) hücreden olu an 
ürünler busulfan (16 mg/kg) + siklofosfamid (120 
mg/kg) haz rlama rejiminden sonra infüzyonla 
verilmi tir. Tüm hastalara nötrofil engrafman  
olu uncaya kadar G-CSG 300 g/gün medyan 12 
(7-20) gün uygulanm t r. Nötrofil engrafman  
(>500/ L) medyan 11. (9-15) gün, trombosit 
engrafman  (>20000/ L) 16. (8-76) günde olu -
mu tur. Erken dönemde 1 hasta (%4.1) 18. günde 
infeksiyon, 1 hasta ise 6. ayda hepatit B 
reaktivasyonu sonucu kaybedilmi tir. Medyan 28 
(2.8-53.6) ayl k izlem süresinde 22 hastan n 
7`sinde 3.7- 9.5 aylar aras nda relaps geli mi , bu 
hastalar n 4`ü kaybedilmi ; 3 hastada ise uygula-
nan kemoterapiler ile tekrar remisyon sa lanm -
t r. Halen 18 hasta remisyonda izlenmektedir. 
Medyan total ve hastal ks z ya am sürelerine he-
nüz ula lmam  olup, 4 y lda beklenen total 

sa kal m %72, hastal ks z sa kal m %56 bulun-
mu tur. Sonuçlar m z OPKHT`nun AML`de etkili 
bir postremisyon tedavi yakla m  oldu unu gös-
termektedir. 

YEN  TANI AML OLGULARINDA 
NDUKS YONA GRANULOS  T KO-

LON  UYARICI BÜYÜME FAKTÖ-
RÜNÜN (G-CSF) EKLENMES N N 
ETK NL N  ARA TIRAN 
PROSPEKT F RANDOM ZE FAZ III 
KL N K ARA TIRMA SONUÇLARI 
(TLG 95-002): 

M.Beksaç1, M.Özcan1, A.Tunal 2, S.Dündar3, M.Bay k4, 
S.Payda 5, R.Ali2, Y.Büyüka k3, O. lhan1, 
F.Özkalemka 2, G.Gürman1, A.Uysal1, H.Akan1, 
E.Akça layan1, O.Özdemir 6. 

1Ankara Üniversitesi Hematoloji, Ankara  
2Uluda  Üniversitesi Hematoloji, Bursa,  
3Hacettepe Üniversitesi Hematoloji, Ankara,  
4Marmara Üniversitesi Hematoloji, stanbul,  
5Çukurova Üniversitesi Hematoloji, Adana,  
6Türk Lösemi Çal ma Grubunun Di er Üyeleri; stan-
bul, Cerrahpa a, Osmangazi, Ege, nönü, Akdeniz, 
Gülhane, Erciyes ve Dokuz Eylül T p Fakülteleri. 

AML tedavisinde yan t ve ya am oran n  artt r-
mak için yap lan giri imlerden biri indüksiyona 
G-CSF eklenmesi olup bu konu hala tart mal d r. 
Bu amaçla 1995 y l nda ba lat lan 14 merkezden 
266 olgunun kat lmas  ile gerçekle en bu ara t r-
mada olgular n ya  15-60(ortanca: 38.5), cinsiyet 
K:E (112/148) idi. ndüksiyon tedavisinde Ara-C 
(100 mg/m2/gün, 1-10gün), Ida (12 mg/m2 /gün, 
1-3gün) (A Kolu) veya buna ilaveten tedavinin 8. 
gününden ba layarak mutlak nötrofil say s  
(MNS) ard - k iki gün 500/mm3 üzerine ç kana 
kadar G-CSF (5 g/kg/gün) (B Kolu) tedavisine 
randomize edildi. lk konsolidasyon tedavisi Ara-
C (1gr/m2/gün, 1-5 gün) ve Ida (12 mg/m2/gün, 
1-3 gün), ard ndan otolog kök hücre nakli (n=14) 
veya yüksek doz Ara-C (3gr/m2/gün 1.3 ve 
5.gün) (n=106) den olu tu. A Kolu (n=137) ve B 
kolu (n=123) nda yer alan olgular n özellikleri 
farkl l k göstermedi. Her iki kolda tam yan t oran  
(% 64.6-%62.5), dirençlilik (%20-%25) ve nüks 
oran  (%24-%18.8) benzer bulundu. Nötropeni 
iddeti ve süresi G-CSF alan olgularda azald . 21 

ve 28.günlerde MNS B kolunda daha yüksek bu-
lundu (1.1`e kar l k 2.0 , p=0.08 ve 2.5`a kar l k 
7.9, p=0.003). Ate li gün say s , antibiyotik kulla-
n m, yat  süresi, transfüzyon gereksinimi her iki 
kolda e it idi. Ortanca ya am süresi her iki kolda 
istatistik olarak (184239gün) farks z bulundu. 
Univariate ya am analizi AMLM0 (p=0.07), M2 
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(p=0.013), tek indüksiyonun yeterli olma-
s (p<0.0001), kad n cinsiyetin (p=0.006) iyi 
prognostik oldu unu gösterdi. G-CSF kullan m -
na göre düzeltildi inde, AML-M0 d nda di er 
faktörler iyi prognostik olmaya devam etti. 
Multivariate analiz sonucunda G-CSF kullan m  
(p=0.049), cinsiyet (p=0.05) ve indüksiyon tedavi 
say s  (p<0,001) anlaml  risk faktörleri olarak bu-
lundu. Ya am üzerine etkiyen risk faktörleri ince-
lendi inde:  
#Image7.jpg# 
Sonuç olarak, çal mam zda ya am üzerine 
prognostik olarak cinsiyet, G-CSF kullan m  ve 
remisyona ula mak için gerekli indüksiyon tedavi 
say s , ya  ve tan daki lökosit say s ndan daha 
anlaml  olarak saptand . Deneyimimiz G-CSF 
kullan m n n nötropeni süresini k salt rken ya a-
m  uzatt n  gösterdi. Bu ya am avantaj  
miyeloblastik FAB alt tipinde daha belirgin göz-
lendi. Erkek olgulardadaha k sa olan ya am n bu 
tedavi yakla m  ile artt r labildi i gözlendi. 

REM SYON NDÜKS YON, KON-
SOL DASYON VE YÜKSEK DOZ 
S TOZ N ARAB NOZ D ÇEREN 
REJ MLERLE TEDAV  ED LEN DE 
NOVO AKUT MYELOS TER LÖSE-
M L  (AML) OLGULARDA MAL -
YET ANAL Z . 

P. Topçuo lu, M. Arat, M. Özcan, Ö. Arslan, G. Gürman, 
M. Beksaç, O. lhan, N. Konuk, A. Uysal, H. Akan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi bni Sina Hastanesi 
Hematoloji Bilim dal  ve Bilgi lem Merkezi, S hhiye, 
Ankara. 

Yeni tan  ve refrakter AML olgular nda kemote-
rapilerin maliyeti tahmin edilememektedir. Bu 
hastalarda dünyada yap lm  oldukça s n rl  ça-
l ma bulunmakta ve merkezlerin alt yap s  ve 
artlar na göre de i iklik göstermektedir. Yeni 

tan  AML olgular nda remisyon-indüksiyon teda-
visi ve yüksek doz sitozin arabinozid içeren kon-
solidasyon tedavisi ile refrakter AMLli olgularda 
hastalar n yat  süresince bir kür tedavi maliyetini 
de erlendirmektir. 1999-2002 y llar  aras nda 
merkezimizde yeni tan AML ve refrakter AML li 
ortalama 40 ya nda (21-30) toplam 30 olgunun 
tedavi maliyetleri retrospektif olarak de erlendi-
rilmi tir. Çal mada yeni tan  AML de remisyon 
indüksiyon (R ), ilk konsolidasyon ve refrakter 
AML de remisyon indüksiyon tedavisi olmak 
üzere 3 gruba ayr lm t r. Hasta takip dosyalar n-
dan kullan lan ilaçlar, malzemeler ve bilgi i lem 
kay tlar  esas al narak, o günün dolar kuruna göre 

maliyet hesaplan p, günümüz Türk Liras na (TL) 
çevrilmi tir. Her üç grupta ya  ve cinsiyet da l -
m  e itti. Beraberinde ortalama hastanede kal  
sürelerinin e it oldu u bulundu. Refrakter olgu-
larda kemoterapi ve antibiyotik kullan m maliyeti 
di er 2 gruba göre daha fazla idi. Antibiyotik 
maliyeti aç s ndan refrakter grubun konsolidas-
yon grubundan fazla oldu u fakat R  grubu ile 
e it oldu u görüldü. Toplam maliyete bak ld n-
da refrakter olgular n maliyetinin di er 2 gruptan 
daha fazla oldu u saptand . Refrakter olgular n 
maliyetinin yeni tan  AML R  ve konsolidasyon 
alan gruba göre daha fazla oldu u, özellikle 
antifungal, antibiyoterapi ve kan ürünü kullan -
m n n maliyeti artt rd  ve standart bir allojeneik 
nakilden daha pahal ya mal oldu u görülmekte-
dir. Erken dönemde bu olgularda allojeneik 
hematopoietik hücre nakli seçene i gözard  edil-
memelidir. #Image6.jpg# 

PR MER REFRAKTER VE RELAPS 
AKUT LÖSEM L  HASTALARDA 
FLAG- DA PROTOKOLÜNÜN ET-
K NL : 

S. Ça rgan, M. Pehlivan, A. Dönmez, P. Talu, M. 
Tombulo lu. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi, Hematoloji Bilim Dal , 
zmir. 

Primer refrakter ve relaps akut lösemili hastalarda 
prognoz kötüdür. Bu çal mada ubat 1997-Eylül 
2002 tarihleri aras nda primer refrakter (10) veya 
relaps (26) 36 akut lösemili (27 AML, 9 ALL) has-
tada uygulanan 49 FLAG- da rejiminin (38 
remisyon indüksiyon, 11 konsolidasyon amaçl ) 
etkinli i geriye dönük olarak de erlendirilmi tir. 
Hastalar n 24`ü erkek, 12`si kad n olup medyan 
ya  43 (16-73)`dür. Hastalar FLAG- da öncesi 2 (1-
7) siklus kemoterapi alm lard r. Relaps hastalar 
için ilk remisyon süresi medyan 9.3 (1.7-27.5) ay 
olup, tüm hastalar için tan  ile FLAG- da uygula-
mas  aras ndaki süre 10.7 (1.1- 68.6) ayd r. 
Remisyon indüksiyon (R ) tedavisinde Ara-C 1 
g/m2/g (6 gün), fludarabin 25 mg/m2/g (5gün) 
e li inde 31 uygulamada idarubisin 10 mg/m2/g 
(1-3 gün) verilmi tir. darubisin yerine 4 hasta 
mitoksantron 10 mg/m2/g, 2 hasta ise etoposid 
100 mg/m2/g (3 gün) alm t r. 35 hastaya 7. gün-
den ba lanarak G-CSF 300 g/g nötropeniden 
ç k ncaya kadar verilmi tir. R  tedavisi 34 hastada 
1 kür, 2 hastada ise ard k 2 kür uygulanm t r. 
17 (%47.2) hastada tam remisyon sa lanm , 16 
(%44.4) hasta ise refrakter olarak de erlendiril-
mi tir. R  amac yla uygulanan FLAG- da tedavile-
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ri de erlendirildi inde, nötrofil <500, <100/ L, 
trombosit <20000/ L kal  süreleri s ras yla med-
yan 18 (9-34), 12 (4-31) ve 18 (7-68) gün olarak 
bulunmu tur. Bu sürede medyan 6 (0-14) ünite 
eritrosit ve 6 (3-31) ünite trombosit süspansiyonu 
uygulanm t r. Tüm olgularda febril nötropeni 
geli mi  (medyan 10. gün), toplam ate li gün say -
s  7 (2-37) gün olmu tur. R  s ras nda 3`ü 
infeksiyon, 2`si intrakranial hemoraji nedeniyle 
toplam 5 (%13.8) hasta kaybedilmi tir. Remisyona 
giren hastalar n 9`una 1 kür, 1 hastaya ise 2 kür 
FLAG- da rejimi konsolidasyon amaçl  uygulan-
m t r. Konsolidasyon tedavisi s ras nda bir hasta 
53. gün pnömoni nedeniyle kaybedilmi , di er 9 
hastaya ise OPKHT yap lm t r. zlemde 2 hasta 
takip d  kalm ; bir hasta d nda di er tüm has-
talarda 1-32. aylar aras nda relaps geli mi tir. 
Halen remisyonda olan bir hasta ile hastal kl  
ya ayan ve tedavisine devam edilen 3 hasta d -

nda tüm hastalar progressif hastal ktan kaybe-
dilmi tir. Medyan total ya am süresi tüm hastalar 
için 6.1 (0.5-53.4), remisyona giren hastalar için 
10.6 (2.7-54.5), hastal ks z ya am süresi 4.7 (1.4-
53.4) ay; 12 y lda total sa kal m %26 ve %10, has-
tal ks z sa kal m ise %33-20 olarak saptanm t r. 
Konsolidasyon tedavisi alan ve OPKHT uygula-
nan hastalarda daha uzun remisyon süresi (10.1`e 
kar  2.9 ay) olmas na kar n bu istatistiki anlaml -
l k kazanmam t r. Sonuçlar m z FLAG- da reji-
minin primer refrakter ve relaps akut lösemili 
hastalarda remisyon sa lamada etkin oldu unu, 
ancak remisyon süreklili i için ek tedavi yakla-

mlar  gerekti ini göstermektedir. 

REZ STAN-RELAPS AKUT LÖSEM  
OLGULARINDA FLAG-IDA DENE-
Y M : 

U. Di el, S. Yavuz, S. Payda , O. Kara, B. ahin. 

Çukurova Üniversitesi T p Fakültesi (ÇÜTF) ç Hasta-
l klar  Medikal Onkoloji Bilim Dal  , 01330 Balcal , 
Adana. 

Son dönemlerde, mevcut tedavi protokolleri ile 
eri kin akut lösemilerinin yakla k %50-80`i tam 
remisyona girmektedir. Buna ra men hastalar n 
%25 kadar  rezistan hastal k yada ölümler nedeni 
ile remisyona girememekte- dir. Remisyondaki 
hastalar n da yakla k % 40`  ilk 2 y l içinde relaps 
ile gelmektedir. Relaps yada refrakter akut löse-
mili hastalarda kurtarma amaçl  birçok kemotera-
pi rejimleri vard r. Özellikle akut miyeloblastik 
lösemide (AML) yüksek doz Ara-C (HDAC), hüc-
re içi yüksek konsantrasyonlarda metabolitlerin 
birikimi ve anti-lökemik etki aç s ndan önemli bir 

kurtarma rejimidir. Bunun yan nda antrasiklin, 
topotekan, fludarabin içeren kurtarma rejimleri de 
son dönemde oldukça s k kullan lmaktad r. Yük-
sek doz Ara-C ile birlikte fludarabin, bir 
antrasiklin (idarubisin) ve büyüme faktörlerinin 
(G-CSF) kullan m ile olu an FLAG-IDA protokolü 
son dönemlerde rezistan, relaps ve yüksek riskli 
AML hastalar nda ve post-transplant relaps göste-
ren hastalarda etkili bir ekilde kullan lmaktad r. 
Fludarabinin Ara-C`ye eklenmesi hücre içi AraC 
metabolitlerinde art a, G-CSF kullan lmas  da 
lösemik hücreleri sitotoksik tedaviye duyarl  hale 
getirmektedir. Ayr ca fludarabin`in 
lenfoproliferatif hastal klarda etkili olmas  akut 
lenfoblastik lösemiler üzerindeki etkisini de aç k-
lamaktad r. Toksisitesinin nispeten az olmas  ve 
yan t oranlar n n yüksek olmas  nedeniyle; 
rezistan, relaps, akut lösemilerde ilk seçenek ola-
rak son 2 y lda FLAG-IDA protokolünü kulland k. 
Burada ÇÜTF medikal onkoloji bilim dal nda 
FLAG-IDA rejimi uygulanan toplam 32 akut 
miyelobalstik ve lenfoblastik lösemili hastalar n 
sonuçlar n  sunaca z. Hastalar n 2` si FLAG-IDA 
rejimi al rken febril nötropeni nedeni ile ya am n  
kaybetti. Bunun d nda tedavi döneminde ya a-
m n  kaybeden olmad . Literatürde oldukça gü-
venli ve etkili bir kurtarma rejimi olarak bildirilen 
FLAG-IDA baz  yay nlarda primer refrakter löse-
milerde uzun süren yan t oranlar  ile karakterize-
dir. Primer refrakter olgular m z n ço unda yan t 
al namad . Erken ve geç relapsl  olgular yan t 
al nan grubu olu turdular. Toplam yan t oran m z 
%56 (%47 TY-%%3 KY) idi. Yan ts z hastalar m z 
da %44 oran nda idi. Literatürde benzer yan t 
oranlar  mevcut olup hastalar uzun süre takip 
edilip, uzun yan t süreleri ile karakterizedir. Lite-
ratürde daha çok Akut miyeloblastik lösemi ile 
çal malar mevcuttur. ALL`li hastalar m z n yan t 
oranlar  AML`li olgular m zdan daha fazlad r. 
Literatürde daha çok akut miyeloblastik lösemi-
lerdeki etkileri tart l rken bu rejimin bizim 
ALL`li hasta grubunda daha fazla yan t oran n n 
olmas  ilgi çekicidir. Sonuç olarak; FLAG-IDA 
rejimi etkili ve az toksik bir rejimdir. Özellikle 
relaps hastalarda transplantasyon öncesi kullan -
m  ilgi çekicidir ve ALL olgular nda da bir etkili 
kurtarma rejimidir.  
#Image5.jpg# 

AKUT PROMYELOS T K LÖSEM -
DE (APL) DÜ ÜK DOZ ATRA TE-
DAV S N N ETK NL : 

S. Ça rgan, A. Dönmez, M. Pehlivan, M. Tombulo lu. 
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Ege Üniversitesi T p Fakültesi, Eri kin Hematoloji 
Bilim Dal , zmir. 

APL`de all-trans-retinoik asid (ATRA) remisyon 
ve uzun süreli sa kal m sa lanmas nda etkin bir 
ajan olup, genel uygulama dozu 45 
mg/m2/gündür. Azsay da çal mada dü ük doz 
ATRA`n n (25 mg/m2/gün) remisyon sa lamada 
standard doz kadar etkin oldu u gösterilmi , 
ancak ya am sürelerine etkisi tam olarak de er-
lendirilmemi tir. Bu çal mada dü ük doz 
ATRA`n n remisyon süresi üzerine etkisi geriye 
dönük olarak ara t r lm t r. Klini imizde Nisan 
1994-Eylül 2002 tarihleri aras nda 15 yeni tan l  
APL olgusuna remisyon indüksiyon tedavisi ola-
rak ATRA 25 mg/m2/gün (9 hastada tek ba na 
remisyon sa lan ncaya kadar; 6 hastada ATRA 
tedavisinin 4-22. günleri aras nda ba lanmak üze-
re Ara-C+antrasiklin 7+3 protokolü ile) uygulan-
m t r. Hastalar n 9`u kad n, 5`i erkek olup med-
yan ya  40 (15-62)`d r. Tüm hastalar n 
tan s ras nda lökosit say s  <10000/ L olup med-
yan 1300 (514-6100)/ L`dir. Medyan 42 (31-104) 
günlük uygulama ile 13 hastada (%86.6) tam 
remisyon sa lanm ; di er iki olguda ATRA do-
zunun 45 mg /m2/kg`a yükseltilmesi ile 
remisyon elde edilmi tir. Remisyon sa lanan has-
talarda,remisyon indüksiyon tedavisinde kemote-
rapi yer almayan hastalar n tümüne konsolidas-
yon tedavisi olarak Ara-C/ daunorubisin (1 kür 
7+3, 2 kür 5+1-2); di erlerine ise 2 kür Ara-
C/idarubisin (1 haftada daunorubisin) 5+2 uygu-
lanm t r. Tedavi sürecinde 3 hastada retinoik 
asid sendromu (RAS) (%20) geli mi tir. 2 hastada 
uygulanan tedavi ile düzelme sa lan rken bir 
hasta RAS bulgular ile remisyonda iken tedavinin 
75. gününde kaybedilmi tir (%6.6). Medyan 50.1 
(19-88.8) ayl k izlem süresinde 14 hastan n 3`ünde 
8, 9 ve 18. aylarda (biri 45 mg/m2/gün ile 
remisyona giren) relaps geli mi tir. Bu 3 hasta ile 
remisyondaki bir hasta trafik kazas nda ya am n  
yitirmi tir. Halen 10 hasta remisyonda izlenmek-
tedir. Medyan total ya am ve hastal ks z ya am 
sürelerine henüz ula lmam  olup, 7 y lda total 
sa kal m %64; dü ük doz ATRA ile remisyona 
giren olgularda hastal ks z sa kal m %80 bulun-
mu tur. Sonuçlar m z yüksek risk grubunda yer 
almayan (Lökosit<10 000/ L) APL`li hastalarda 
dü ük doz ATRA tedavisinin standard doz kadar 
etkili oldu unu göstermektedir. 

PER FER K KÖK HÜCRE 
KR YOPREZERVASYONUNDA 
DONDURMA YÖNTEM  VE 
KR YOPROTEKTAN SOLÜSYON-

LARIN ÖNEM  (TÜB TAK - SBAG 
PROJE NO: 2189): 

M. Arat, E. Ayy ld z, H. Akan, Ö. Arslan, O. Ilhan. 

Ankara Üniversitesi Hematoloji Bilim Dal  ve 
Hemaferezis Ünitesi, Ankara. 

Otolog periferik kök hücre nakli (OPKHN) deste-
inde yüksek doz kemoterapi (YDK) uygulanmas  

pek çok hematolojik malignitenin tedavisinde gün 
geçtikçe artan s kl kta kullan lmaktad r. Periferik 
kök hücre mobilizasyonunu takiben toplanan 
mononükleer hücrelerin içlerindeki total ekilli 
hücre (TNC), total mononükleer hücre (TMNH) 
MNH CD34 miktar  belirlenmektedir. Sonras nda 
hastadan e  zamanl  toplanm  olan otolog plaz-
ma ve kriyoprotektan madde (örn. DMSO) ile 
kar t r l r ve kontrollü bir dondurucu ile -1°C/dk 
-120°C` ye dondurulmakta azotun s v  faz nda 
saklanmakta ve merkezimizde de ayn  uygulama 
alt  senedir süregelmektedir. Son y llarda yap lan 
çal malarda -80°C` lik so utucularla kontrollü 
dondurucu kullanmaks z n, %6 pentastarch (HES) 
kullan larak ve %5 DMSO kullan larak bu i lemin 
yap labilece ine dair yay nlar vard r ve hangi 
yöntemin güvenilir, pratik ve daha ucuz oldu u-
nu gösteren kar la t rmal  çal ma say s  azd r. 
Dondurma ve çözme sonras nda hücrelerin hasta-
lara geri verilmesi s ras nda meydana gelen ka-
y plar n de erlendirilmesinde en önemli takip 
kriteri hematopoietik dokunun semi-solid kültür 
ortam nda, CFU-E, BFU-E, CFU-GM ve CFU-G 
koloni olu turma yetisinin de erlendirilmesidir. 
Hücre saklama ve nakli s ras nda koloni olu tur-
ma yetisine sahip öncüllerin kar la t r lmas , 
dondurarak saklama (DS) i leminde meydana 
gelen kay plar  yans tacakt r. Koloni olu turma 
de erlendirilmesi bir hafta ile 10 gün aras  bir 
süreç oldu undan dolay  CD34 yüzey belirleyici-
sinin kullan larak hematopoietik kök hücre say -
s n n belirlenmesi s k kullan lan, k sa sürede so-
nuç al nabilen, tekrarlanabilir, pratik fakat tam 
anlam yla yeterli olmayan bir de erlendirmedir. 
Kullan lmayacak 21 adet periferik kök hücre ürü-
nü iki e it hacime ayr lm  ve içlerindeki MNH ve 
CD34 miktar  ve i lem öncesi ve sonras  koloni 
yapabilme yetenekleri de erlendirilmi tir. Ürün-
ler, üç farkl  kriyoprotektan solüsyon; 1- %3 HES 
+ %5 DMSO + otolog plazma, 2- %6HES + %5 
DMSO + otolog plazma ve 3%10 DMSO + otolog 
plazma, kullan larak, PVC bazl (20cc.lik, 
Cryocyte, Baxter, 4R9951) torbalarda 
kriyoprezerve edilmi lerdir. ki farkl  dondurarak 
saklama yöntemi; h z kontrollü (özel bilgisayar 
arac l kl ) ve kontrolsüz (s v  azotun buhar faz n-
da) dondurulmu lar bu ekilde her bir ürün için 
alt  adet torba haz rlanm t r. Sonras nda ürünler 
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e it zaman aral klar nda e it ko ullarda s cak su 
banyosunda 37°C`de çözdürülmü  ve yine 
viyabilite, total nükleer hücre (TNH), 
mononükleer hücre (MNH), ve koloni yapabilme 
yetenekleri tekrarlanm t r. Sonuçlar hem her iki 
dondurma yöntemi ve hem de kendi aralar nda 
da her 3 haz rlama tekni i için ayr  ayr  de erlen-
dirilmi  ve grup içi ve gruplar aras  istatistik de-

erlendirme yap lm t r.Bu ekilde her kolda ya-
p lm  olan çal malar olmakla birlikte ayn  hasta-
dan farkl  6 ekilde kriyopreservasyon yap larak 
optimal dondurarak saklama yönteminin bulun-
mas na çal lm t r. Periferik kan kök hücre 
(PKKH) örneklerinin ekim öncesi ortalama TNH , 
MNH ve CD34 de erleri s ras yla; 2,1x10e8, 
0,6x10e8, 0.4x10e6d r. DS öncesi son viyabilite 
de erlendirmeleri ortalama % 94 (89-99)olup eki-
len 21 örnekten 20` de ba ar l  koloni formasyonu 
izlenmi  olup ortalama CFU-GM 6x10e4/ml dir. 
DS sonras  iki ay içinde çözülen 10 ürün örne ine 
ait TNH , MNH ve viyabilite verileri s ras yla, 
2,0x10e8, 0,57x10e8 ve %95 (90-99)` dir. Ekilen 11 
örnekten 11`de ba ar l  koloni formasyonu izlen-
mi  olup ortalama CFU-GM 5.8x10e4/ml dir. 
Sonuçta her iki DS yöntemi ile de ba ar l  ve ye-
terli bir ekilde hücre viyabilitesinin ve 
hematopoietik koloni üretme yetisinin 
korunabilece ini, ama kontrollü dondurucu ol-
maks z n da bu i lemin yap labilece ini çal ma-
m z göstermi tir. 

ÇOCUK DONÖRLERDE PER FER K 
KÖK HÜCRE AFEREZ LEM  DÖ-
KÜMLER M Z: 

1O.A.Küpesiz, 1A.K z lörs, 2A.Aslan, 2C.Boneval, 1 
M.A.Ye ilipek. 

1Pediatrik HematolojiOnkoloji Bilim Dal .,  
2Çocuk Cerrahisi Ana Bilim Dal , Akdeniz Üniversitesi 
T p Fakültesi, Antalya. 

Akdeniz Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik 
Hematopoetik Hematopoetik Kök Hücre Trans-
plantasyon Ünitesinde Haziran1998 ve A ustos 
2002 tarihleri aras nda allojeneik periferik kök 
hücre transplantasyonu (PKHT) için 56 seans (36 
donör) ve otolog PKHT için 22 seans (10 hasta) 
olmak üzere toplam 78 seans aferez i lemi uygu-
lanm t r. Pediatrik donörler ve eri kin donörler 
G-CSF ile 5 gün s ras yla 5 gr/kg/gün ve 10 

gr/kg/gün dozunda, otolog PKHT hastalar  
siklofosfamid (2-3 gr/m2) ve G-CSF (5 

gr/kg/doz) ile mobilizeedildi. Mobilizasyonun 
istenmeyen etkisi olarak G-CSF kullanan iki eri -
kin donörde hafif düzeyde kemik a r s  geli ti. 

Donör ya lar n n ortanca de eri 9 ya  (ya  aral  
2-38 ya ) olup 36 donörün 26`si (%72) 16 ya  al-
t ndayd . Donör vücut a rl klar  ise 11 kg ile 80 
kg aras nda ortanca 35 kg idi. Otolog PKHT hasta-
lar n n ya  ortanca de eri 6 ya  (ya  aral  2-13 
ya ) vücut a rl  ortanca de eri ise 17 kg idi (11 
kg ile 40 kg aras nda). Otolog PKHT`nunda aferez 
için vasküler giri  yeri olarak tüm hastalarda dual 
lümen santral venöz kateter (Hickman Broviac) 
kullan ld . Allojeneik PKHT`nu amaçl  aferez için 
antekubital periferik vene 20 gauge branül (16 
donör, %44) veya femoral dual lümen kateter (20 
donör, %56) uyguland . Donör ve hastalardan 
ortalama 25ml/dk (15-50ml/dk) h z ile kan çekil-
di. Donörlere ve hastalara (otolog PKHT grubu) 
uygulanan aferez say s  ortanca de eri 2 (aral k:1-
3) bulundu.Aferez süresi ortanca de eri 200 daki-
ka (80-298 dk) bulundu. Aferezin her seans nda 
donörün veya otolog PKHT hastas n n kan hac-
minin 3-5 kat  kadar volüme aferez uyguland . 
Her aferez seans nda toplanan ürünün 
mononükleer hücre say s  ortanca de eri 
4.25x108/kg, CD34+ hücre say s 1.9x106/kg ola-
rak bulundu. Femoral kateter uygulanmas na 
ba l  bir donörde hematom geli ti. Aferez i lemi 
tamamland ktan sonra kontrol tam kan say mla-
r nda iki eri kin donörde hafif düzeyde 
trombositopeni görülürken bir pediatrik olguda 
semptomatik hipokalsemi geli ti.. Bulgular m z n 
sonucunda periferik kök hücre aferezinin sa l kl  
çocuk donörlerde kolayl kla ve önemli bir yan etki 
ile kar la madan uygulanabilece ini dü ünmek-
teyiz. 

H PERB L RUB NEM DE 
PLAZMAFEREZ UYGULAMALARI: 

S. Y lmaz, S. Ayaz , A. Erol Özer, E. Tulunay, D. O uz, , 
M. Akdo an, T. ahin 

Amaç: Plazmaferez hepatik koma ve 
hiperbilirubinemi durumlar nda yard mc  bir 
yöntem olarak kullan lmaktad r. Bu çal mada 
Türkiye Yüksek htisas Hastanesi Gastroenteroloji 
Klini i`nde uygulanan 40 seans plazmaferez so-
nuçlar n n sunulmas  amaçlanm t r. Materyal ve 
Metod: Kas m 2000-Temmuz 2002 tarihleri ara-
s nda Y H Gastroenteroloji klini inde yatan 10 
hastaya plazmaferez uygulanm t r. Hastalar n 
3`u kad n 7`s erkek olup ya  ortalamas  44.4 (18-
79) y ld . Plazmaferez Kan Merkezi taraf ndan 
"Fresenius ASTEC 204" model aferez cihaz  ile 
uyguland . Replasman s v lar  olarak taze donmu  
plazma ve izotonik kullan ld . Bulgular: 
Hiperbiluribiemi nedeni ile i leme al nan toplam 
10 hastadan 3`ü hepatik koma, 7`si çe itli nedenle-
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re ba l  kolestaz nedeniyle izlenmekte idi . Uygu-
lamaya al nan hastalardaki ba lang ç bilirubin 
de erleri 48.8 mg/dL ile 3.4 mg/dLaras nda de-

i mekte olup ortalama 31.4 mg/dL idi. Bilirubin 
de erleri 18 mg/dL`nin alt na inene kadar hasta 
ba na 2 ile 7 aras nda de i mek üzere ortalama 
40 seans plazmaferez uyguland . lem 
sonras biluribin de erleri ortalama 17.5 mg/dL`ye 
dü ürüldü. Hastalarda semptomatik olarak ka n-
t  ve ikter belirgin olarak azald . Yard mc  bir yön-
tem olmas na ra men plazmaferez, gebe olan 
hastada efektif bir terapötik yöntem olarak etkili 
oldu. Hiçbir hastada komplikasyon geli medi. 
Sonuç: Plazmaferez, hemofiltrasyon yada 
hemodialize oranla toksik madde eliminasyonun-
da daha efektif olmas ve yan etkileri daha az olan 
bir yöntem olarak hepatolojide s kl kla kullan l-
maya ba lanm t r. Özellikle karaci er transplant 
adaylar nda bekleme süresinin kalitesi yönünden 
daha efektif oldu undan son y llarda tercih edil-
meye ba lanm t r. 

FRESENIUS VE COBE AFEREZ 
CIHAZLARI ILE GERÇEKLE 

TIRILEN OTOLOG VE 
ALLOGENEIK KÖK HÜCRE 
I LEMLERINDE TOPLANAN CD34 
PROGENITÖR HÜCRE SAYILARI 
FARKLILIK 
GÖSTERMEMEKTEDIR: 

A. U. Bilgin, . Karado an, A. K z lörs, F. Özel, L. Ündar. 

Hematoloji Bilim Dal  Akdeniz Üniversitesi T p Fakül-
tesi, , Antalya. 

Genel Bilgi: Periferal kök hücre mobilizasyonu 
(PBSC), toplama i leminin daha kolay olmas  ve 
h zl  nötrofil ve trombosit engraftman  gibi avan-
tajlara sahip olmas  nedeni ile son y llarda tercih 
edilen bir i lem haline gelmi tir. Aferez i lemi ile 
toplanan CD34 hücre say s n n belirlenmesinde 
birçok faktör önemli olmas na ra men, aferez 
öncesi hematokrit seviyesi ve aferez cihazlar n n 
CD34 toplama etkinli i üzerine çeli kili sonuçlar 
ve s n rl  çal malar bulunmaktad r. Materyal-
Metod: Bu çal mada; 32 ayl k dönemde Fresenius 
AS204 (n=82) veya Cobe Spectra (n=50) aferez 
cihazlar  ile gerçekle tirilen 132 yüksek volüm 
lökoferez i leminde (82 otolog, 50 allojenik) aferez 
öncesi periferik kan CD34, lökosit (WBC), 
mononükleer hücre (MNC), trombosit (Plt) say s , 
Htc seviyesi, ya  ve kilonun aferez ürünün içerdi-

i total CD34+ hücre say s üzerine etkisi incelen-
mi tir. Sonuç: Aferez öncesi periferik kandaki 

CD34 hücre say s , i lenen herbir litre ba na top-
lanan total CD34 say s  ile pozitif korelasyon gös-
termesine ra men, aferez öncesi PB, WBC, MNC, 
PLT say s , ya  ve kilo aras nde benzer bir ili ki 
saptanmam t r. Aferez öncesi Htc seviyesi otolog 
grupta daha dü ük olmas na ra men, i lenen 
herbir litre ba na dü en total CD34 hücre say s  
allogeneik grupla kar la t r ld nda önemli öl-
çüde yüksek bulunmu tur. Otolog ve allogeneik 
gruplarda hedeflenen CD34 hücre/kg s ras yla 

2x106, 4x106 olup bu de erlerin %80`ine tek 
aferezle ula lm t r. Tart ma: Bu çal mada, 
aferez öncesi CD34 hücre say s n n saptanmas n n 
lökoferez zaman  ve aferez CD34 hücre say s n n 
belirlenmesinde en iyi belirteç oldu u gösterilmi -
tir. CD34 toplama etkinli i üzerine de i ik aferez 
cihazlar  aras nda farkl l k saptanmam t r. Otolog 
grup allogeneik grupla ile kar la t r ld  zaman, 
CD34+ toplama etkinli i üzerine aferez öncesi 
CD34+ say s n n yan s ra, Hct seviyesinin dü ük 
olmas da etkili olarak bulunmu tur. 

PERN S ÖZ ANEM DE ORAL B-12 
V TAM N N N ETK  NL : 

Z. Bolaman, G. Kad köylü, . Yava o lu, S. Barutca. 

Adnan Menderes Üniversitesi T p Fakültesi, Hematolo-
ji Bilim Dal , Ayd n. 

Pernisiöz anemide oral B-12 vitamininin etkinli i-
ni ara t rmak amac  ile 9 kad n, 10 erkektoplam 19 
hasta çal maya al nd . Ya  ortalamalar  58 ±15 
(32-84 ya  aral ) idi. Ba lang çtaki hemoglobin 
de erleri 8,9 ±2,1 g/dl, beyaz küre say lar  5330 ± 
1870/mm3, trombosit say lar 196000± 
88900/mm3, OEH 110,2 ±17,5 fl idi. 10 gün süre 
ile oral 1 mg B-12 vitamini sonras  bu de erler 
s ras ile 10,1±2,1 g/dl, 6270± 2000/ mm3, 217900± 
100500/mm3, 105,7±15,3 fl idi. Tüm hastalarda 
retikülosit krizi oldu. Daha sonra haftada bir gün 
toplam dört kez oral 1 mg B-12 vitamini uygulan-
d . Bir ay sonraki hastalar n bu de erleri 12,5±1,0 
g/dl, 7510± 1870/ mm3, 273000± 119000/mm3, 
90,9±11,8 fl saptand . Tedavinin sonunda istatis-
tiksel olarak oral B-12 vitamini trombosit ve beyaz 
küre say lar n , hemoglobin düzeylerini istatistik-
sel olarak artt r rken OEH` ni azaltt (p<0,005). 
Tedavi öncesindeki serum B-12 vitamini düzeyleri 
88,4±56,7 pg/ml idi. Kontrol grubu olarak ya  
ortalamalar 64±10 (36-87 ya  aral ) olan 17 ka-
d n, 16 erkek toplam 33 hastaya M olarak ayn  
doz ve sürede B-12vitamini uyguland . Ba lang ç-
taki hemoglobin düzeyleri 8,4 ±2,3 g/dl, beyaz 
küre say lar  5434 ± 2750/mm3, trombosit say lar  
160500±105500/mm3, OEH 114,1 ±12,1 fl iken 10 
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gün sonra bu de erler s ras  ile 9,8±2,1 g/dl, 
6400±2440/mm3, 220700± 145500/mm3, 106,9 ± 
12,3 fl idi. Tümünde retikülosit krizi ortaya ç kt . 
Bir ay sonraki de erleri ise s ras  ile 12,2±1,4 g/dl, 
6970± 2200/mm3, 235000± 97000/ mm3, 90,9±11,8 
fl idi. Tedavi sonunda M B-12 vitamini hemoglo-
bin düzeylerini, beyaz küre ve trombosit say lar n  
istatistiksel olarak artt r rken OEH`ni azaltt  
(p<0,001). Hastalar n tedavi öncesindeki serum B-
12 vitamini düzeyleri 65,9±54,2 pg/ml idi. Her iki 
grupta da ya , cins, ba lang ç, 10.gün ve 1 ay son-
raki hemoglobin, lökosit ve trombosit say s , OEH 
de erleri ve serum B-12 vitamin düzeyleri aras n-
da istatistiksel fark yoktu (p>0,05). Sonuç olarak 
oral B-12 vitamini tedavisi pernisiöz anemide 
parenteral B-12 vitamini kadar etkili bulundu. 

PR M D N 5` NÜKLEOT DAZ EK-
S KL N N MOLEKÜLER 
KARAKTER ZASYONU: TÜRK -
YE`DE LK DÜNYADA K NC  ÇA-
LI MA: 

G. Balta, F. Gümrük, N. Akarsu, A. Gurgey, Ç. Altay. 

Çocuk Sa l  Enstitüsü ve Pediatrik Hematoloji Ünite-
si, Hacettepe Üniversitesi, Ankara. 

Primidin 5` nükleotidaz (P5`N-1) eksikli i 
hemolitik anemi, eritrositlerde bazofilik nokta-
lanma ve primidin nükleotidlerinin eritrositte 
yüksek miktarda birikimi ile karakterize nadir 
gözlenen otozomal resesif bir hastal kt r. Son za-
manlarda, P5`N-1 geninin yap s  ve kromozomal 
lokalizasyonu belirlenmi , 1 Norveçli ve 2 Güney 
Afrikal toplam 3 hastada patolojik mutasyon ta-
n mlanm - t r. Bu çal man n amac , P5N-1 eksik-
li i bulunan Türk ailelerinde hastal n yay nla-
nan gene ba lant  gösterip göstermedi ini belir-
lemek, ba lant  gösteriyorsa patolojiden sorumlu 
moleküler defektleri saptamak ve böylece üzerin-
de fazla çal ma bulunmayan bir konuda Türk ve 
dünya literatürüne katk da bulunmakt r. Bu 
amaçla, akrabal k ili kisi bulunmayan 5 aileden 
toplam 8 hasta çal maya al nm t r. Ebeveynlerin 
akraba oldu u her bir ailenin öncelikle, D7S817 ve 
D7S2846 DNA mikrosatellit mark rlar  kullan la-
rak, P5N-1 geninin bulundu u 7p14.3-p14.1 kro-
mozom bölgesine ba lant s  test edilmi ve bütün 
ailelerde ba lant  gözlenmi tir. Genin hastal ktan 
sorumlu ekzonlar n n (Ekzon 3-10) analizi için 
gerekli primer çiftleri, ensembl insan genom 
database ve yay nlanm  gen dizisi kullan larak 
haz rlanm t r. Mutasyon analizi temelde PCR 
amplifikasyonu, SSCP analizi ve DNA dizi anali-

zini içermektedir. Çal ma sonunda, panelimizde 
yer alan toplam 8 hastan n patolojisinden 3 yeni 
null mutasyonun sorumlu oldu u tesbit edilmi -
tir. Bulunan mutasyonlar ve ailelerde da l m  u 
ekildedir. 1Aslen Trabzon`lu olan 2 aileden top-

lam 4 hastada kodon 248`de (ekzon 9) bulunan 
GG dinükleotidinin homozigot duplikasyonu 
saptanm t r. Bu mutasyon, çerçeve kaymas na ve 
translasyonun 23 baz sonra terminasyonuna ne-
den olmaktad r. 2- Sivas ve Malatya/Erzurum 
as ll olan iki aileden gelen 3 hastada kodon 181`de 
(ekzon 8) T nin G`ye homozigot de i imi 
(TAT›TAG), trozini stop kodonuna dönü türerek 
(Y181X) proteinin sentezinin sonlanmas na neden 
olmaktad r. 3- Ayd n`l  bir hastada ise, tek birA 
nükleotidinin kodon 129 da (ekzon 7) insersiyonu 
bir kodon sonra stop sinyali olu turarak proteinin 
terminasyonuna neden olmaktad r. Mutasyonla-
r n her biri, ilgili aile bireylerinde ve sa l kl  
populasyondan 100 bireyde taranm  olup, bu 
amaçla, ekzon 9 daki duplikasyon için denature 
poliakrilamid jel, ekzon 8 deki nonsense mutas-
yon için SfaN I enzimini kullanan RFLP analizi ve 
ekzon 7 deki insersiyon için ise heterodubleks 
analizi geli tirilmi tir. Mutasyonlar n hiç biri 
normal Türk populasyonunda saptanamam t r. 
Bu ara t rman n sonuçlar , saptanan mutasyonla-
r n hastalar n patolojisinden sorumlu oldu unu 
ve hastal n mutasyon spekturumunun da Tür-
kiye`de ve dünyada oldukça heterojen oldu unu 
göstermektedir. 

ÇOCUKLUK ÇA I DEM R EKS K-
L  ANEM S  VE HEL  
KOBAKTER P LOR  L K S : 

A. E. Kürekçi, E.Ye ilkaya, A. A. Atay ,O. Özcan. 

Gülhane Askeri T p Akademisi Çocuk Hematolojisi 
Bilim Dal , Etlik-Ankara. 

Helikobakter pilori (Hp), insan mide mukozas n-
da yerle en spiral ekilli, mikroaerofilik, gram 
negatif, 3.5 mikron uzunlu unda, flagellal  bir 
mikroorganizmad r ve çocukluk ça  Hp için yük-
sek riskli bir dönemdir. Helikobakter pilori s kl  
geli mi  ülkelerde % 5-15 iken, bu oran geli mek-
te olan ülkelerde %70 ve üzerindedir. Aile içi bu-
la c l k oran  çok yüksek olup, baz  görü lere 
göre dünya nüfusunun yar s  bu bakteri ile 
enfektedir. Son epidemiyolojik çal malar, Hp 
enfeksiyonu ile demir eksikli i anemisi aras nda 
bir ili ki oldu unu göstermektedir. Helikobakter 
pilorinin hem vücuda giren demiri kendi ya am  
için kullanmas , hem de demirin hasta taraf ndan 
absorbsiyonunu engellemesi nedeniyle demir 
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eksikli i anemisine neden oldu u dü ünülmek-
tedir. Bu çal ma çocukluk ça nda helikobakter 
pilori enfeksiyonu ile demir eksikli i ve demir 
eksikli i anemisi aras ndaki ili kiyi saptamak 
amac yla yap ld . Çal maya GATA Çocuk Sa l  
ve Hastal klar  Poliklini ine Temmuz 2001 ile 
Haziran 2002 tarihleri aras nda de i ik ikayetler 
ile ba vurup Hp enfeksiyonu saptanan 6-16 ya  
aras ndaki 140 çocuk al nd . Çal maya al nan 
hastalar n son 3 hafta içinde antibiyotik, bizmut 
içeren preparatlar kullanmam  olmalar na dikkat 
edildi. Hastalar n % 52,1`i k z ve %47,9`u erkekti. 
Hastalar n 18 (% 12)`inde demir eksikli i anemisi 
mevcut iken, 36 (% 25,7)`s nda demir eksikli i 
mevcuttu. Bu hastalara demir replasman  yap l-
madan, Helikobakter pilori eradikasyonu amac y-
la Klaritromisin +Amoksisilin+Lansoprazol üçlü 
tedavi protokolü verildi. Hp eradikasyonundan 
sonra demir eksikli i anemisi olan grupta hastala-
r n 15 (% 83,3)`inde anemi düzeldi. Demir eksikli-

i olan grupta ise hastalar n 29 (%80,55)`unda 
demir eksikli i düzeldi. Demir eksikli i anemisi 
olan ve helikobakter pilori ile enfekte olan hasta-
larda dispeptik ikayetler çok belirgin de ildi. Bu 
nedenle tedaviye dirençli veya tedavi kesildi inde 
tekrarlayan demir eksikli i anemisi bulunan has-
talar, dispeptik ikayetleri olmasa dahi Hp aç s n-
dan incelenmelidir. 

AKUT LÖSEM LERDE 2 AYRI 
ANT APOPTOT K S NYAL: 
SURV V N VE AVEN EKSPRESYO-
NU VE KL N K ÖNEM : 

S. Payda , S. Yavuz, U. Di el, K. Tanr verdi, B. ahin, R. 
Burgut. 

Onkoloji, Hematoloji Bilim Dallar  ve Biyoistatistik 
Anabilim Dal , Çukurova üniversitesi T p Fakültesi, 
Adana. 

Amaç ve dayanak: Survivin (S) apoptozis inhibi-
törü olup çe itli kanserlerde yüksek oranda eks-
prese olmaktad r. Aven (A) ise daha yeni bir 
apoptozis inhibitörü olup Bcl-x(L) ve kaspaz regü-
latörü Apaf-1`e ba lanarak programl hücre ölüm 
yolunun postmitokondriyal basama nda 
apoptozisi inhibe etmektedir. Bu çal man n 
amac akut lösemili olgularda lösemik hücrelerde 
programl hücre ölümünü farkl  basamaklarda 
inhibe eden 2 ayr anti-apoptotik gen ürününün 
ekspresyonunun prognostik önemini belirlemek-
tir. Bu amaçla periferik kandan elde edilen 
blastlarda S ve A düzeyleri ölçüldü ve sonuçlar 
sa l kl  kontrollerden elde edilen periferik kan 
mononükleer hücrelerinin S ve A düzeyleri ile ve 

olgulara ait klinik, demografik ve tedaviye cevap 
gibi parametrelerle kar la t r ld . Gereç ve yön-
tem. 37 AML, 28 ALL olmak üzere toplam 65 akut 
lösemi olgusu hasta grubunu, sa l kl gönüllü 10 
ki i ise kontrol grubunu olu turdu. RT-PCR yön-
temi kullan larak S ve A düzeyleri saptand . sta-
tistiksel analiz için Mann WhitneyU test ve 
Spearman Correlation testleri kullan ld . Sonuçlar: 
Olgularda S düzeyleri 0 ile 0.829 aras nda (ortan-
ca: 0.00736, ortalama: 0.054979066±0.140761982), A 
düzeyleri 0 ile 0.853 aras nda (ortanca: 0.0127, 
ortalama: 0.070335542 ±0.524685708) idi ve bu 
düzeyler kontrollerden anlaml ekilde yüksek 
bulundu (p: 0.01-0.035). S ile A aras nda (p:0.009), 
S ile ekstramedüller tutulum aras nda (p:0.033 ve 
0.000), S ile CD7 ekspresyonu aras nda (p: 0.097), 
A ile CD33 ekspresyonu aras nda (p: 0.001) ve 
tedaviye tam yan t veren olgularla refrakter olgu-
lar aras nda S düzeyleri aç s ndan (p:0.085) istatis-
tiksel olarak önemli fark saptand . Ya , cinsiyet, 
performans durumu, lösemi tipi, lenfadenopati-
organomegali, kan üre azotu ve albumin gibi kli-
nik-laboratuvar verileri ile S ve A aras nda 
anlaml ili ki saptanmad . Yorum: Farkl  basamak-
larda apoptotik hücre ölümünü inhibe eden S ve 
A, akut lösemili olgularda klinikte kötü prognoz 
belirtisi olan ekstramedüller tutulum, tedaviye 
refrakterlik gibi parametrelerle anlaml ili ki gös-
termesi bu 2 anti-apoptotik sinyalin lösemi biyolo-
jisi ve prognozunda önemli olabilece ini telkin 
etmektedir. Di er apoptotik ve antia-apoptotik 
sinyallerin de birlikte ve daha fazla say da olguda 
çal lmas  daha anlaml  sonuçlar ortaya ç karabi-
lir. Not: Bu çal ma Çukurova Üniversitesi Ara -
t rma Fonu taraf ndan desteklenmi tir. 

ÇOCUKLUK ÇA I KRON K KARA-
C ER HASTALIKLARINDA ER T-
ROS T MEMBRAN PROTE NLER : 

Y. Sezgin, Y. K l nç S. Yal n, . a maz,B. Antmen, H. H. 
Kozano lu, . Bayram, A. Tanyeli. 

Pediatrik Hematoloji Bilimdal , Çukurova Üniversitesi 
T p Fakültesi, Adana 

Karaci er hastal  kronikle ti inde eritrosit 
membran de i iklikleri görülebilir. Eritrosit 
membran proteinlerinin rolünü saptamak için bu 
çal ma yap lm t r.Çocukluk ça nda, hepatit B 
virüsüne ba l  kronik karaci er hastal kl , ya  
ortalamalar  8.52 y l, 11`i erkek 14`ü k z 25 olgu 
çal maya al nd . Olgular n rutin hematolojik pa-
rametreleri, karaci er fonksiyon testleri, eritrosit 
membran proteinleri (Spektrin, Ankyrin, Band-3, 
Band-4.1, Band4.2,Band-4.5, Band-5, Band-6 ve 
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Band-7) incelendi; 22`sine karaci er i ne biyopsisi 
yap ld . Tüm olgulara 6 milyon Ü/m2 interferon 
tedavisi verildi. Tedavi öncesi ve sonraki ikinci 
ayda eritrosit membran proteinleri SDSPAGE 
yöntemi ile incelendi. Olgular n eritrosit membran 
proteinleri hepatit B geçirmemi , hepatit B a s z, 
ya  ortalamalar 8.29 y l, 9`u erkek, 8`i k z 17 olgu-
luk kontrol grubuyla kar la t r ld . Tedavinin 
ikinci ay  sonunda olgular n hiçbirinde 
serokonversiyon geli medi. Tedavi öncesi ortala-
ma de erleri iki grupta kar la t r ld nda: hema-
tolojik verilerinde Hb (12.02 g/dl, p<0.05), 
Hct(%36, p<0.05) ve MCVde (75.40 fl, p<0.05) 
azalma, Band-4.1`de (%5.84,p<0.05) azalma, Band-
4.2`de (%5.52, p<0.05) art  saptand . Tedavi son-
ras nda ise; Hb(11.5 g/dl, p<0.05), Hct (%34.68, 
p<0.05), MCV (74.36fl, p<0.05), MCH(24.72pg, 
p<0.05), BK(5.640/mm3, p<0.05) ve 
trombositlerde (223.020/mm3, p<0.05) azalma, 
Band-4.1 (%8.64, p<0.05) ve Band-4.2`de (%5.77, 
p<0.05) art  saptand . Olgular n SGOT 
(63.04U/L, p<0.05), SGPT (69.88 U/L, p<0.05) ve 
GGT (11.28 U/L, p<0.05), direkt bilirübin (0.25 
mg/dl, p<0.05), ALP (602.32 U/L, p<0.05) art , 
albumin(4.35 g/dl, p<0.05) ve HDL kolesterol 
(40.84 mg/dl, p<0.05) de erlerinde ise azalma 
saptand . nterferon tedavisi sonras  Band-4.1`de 
art n interferonun eritrosit membran proteinleri 
üzerinde olumlu etkisi sonucu oldu u dü ünüle-
bilir. 

SER N/TREON N PROTE N 
FOSFATAZ 2A K562 
ER TROLÖSEM  HÜCRELER N N 
NTERFERON ALFA-2b LE N-

DÜKLENEN APOP TOZUNDA ROL 
OYNAR: 

G. Saydam, H.H.Ayd n, F. ahin, N. Selvi, G. Öktem, E. 
Terzio lu, F. Büyükkeçeci, S. B. Omay. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim Dal , 
Bornova, zmir. 

nterferon alfa2b özellikle KML olmaküzere he-
matolojik malin hücreler üzerine antiproliferatif 
etkilere sahiptir. Ama, hastalar n ancak çok küçük 
bir yüzdesinde hematolojik hematolojik remisyon 
sa layabilir.Ayr ca interferon tedavisi s ras nda 
KML klonlar nda direnç geli ebilir.K562 
eritrolösemiye dönü mü  Ph pozitif KML hasta-
s ndan elde edilmi  bir model hücre hatt d r. Belli 
moleküllerle granulositik ve/veya monositik seri-
lere farkl la abilir. nterferon alfa2b, KML hücre-
leri üzerindeki etkisini JAK/STAT yola  üzerin-
den tirozin kinaz sistemi ile gösterir. Buna kar- n, 

interferon sinyal ileti sisteminde, serin/treonin 
protein fosfatazlar n rolü üzerinde veri yoktur. 
Biz bu çal mada interferon alfa2b ile indüklenen 
K562 sitotoksisitesinde serin/treonin protein 
fosfatazlar  çal t k. Sitotoksisiteyi belirlemek için 
trypan mavisi boya d lama metodu ve MTT de-
neyi kullan ld . K 562 hücrelerindeki interferon 
alfa 2b`nin IC50 dozu 600 IU/ml olarak bulundu. 
Morfolojik analiz ve CD11b, CD11c ve CD14 ak  
sitometresi i aretleyicileri farkl la may  belirle-
mek için kullan ld . Farkl la ma tespit edilmedi. 
Serine/threonine protein fosfataz inhibitörleri 
Calyculin A (CalA) ve Okadaic acid (OKA) nter-
feron alfa 2b ile indüklenen sitotoksisiteyi artt rd . 
Fosfataz enzim deneyleri, interferonla indüklenen 
sitotoksisite sürecinde protein fosfataz 2A aktivi-
tesinde tedrici bir art  ortaya koydu. 
mmunoblotlar PP2A katalitik ve regulatuvar alt 

ünitelerinde de i iklik göstermedi. Mono-
oligonükleozom temelli EL SA ve acridine-orange 
propidium iodide boyama tekni i, sitotoksisitenin 
alt nda apoptozis oldu unu gösterdi. Sonuç ola-
rak; PP2A, interferon alfa 2b ile indüklenen K 562 
apoptozisinde rol oynamaktad r. 

S MVASTAT N` N HL-60 LÖSEM  
HATTINDA PROL FERASYONA 
OLAN ETK LER N N N V TRO 
OLARAK DE ERLEND R LMES : 

U. Ural1, F. Avcu1, . Y lmaz2, A. Pekel3, A. engül3, A. 
Yalç n1. 

Gülhane Askeri T p Akademisi 1Hematoloji, 2 ç Hasta-
l klar ,  
3 mmünoloji Bilim Dallar , Etlik, Ankara. 

Hücre membran n n yap s nda yer alan sterolle-
rin, steroidlerin ve kolesterolün sentezinin yap l-
d  mevalonat yola ndaki 3-Hidroksi-3 
metilglutaril koenzim A (HMGKoA) redüktaz 
enziminin inhibitörleri, günümüzde 
hiperkolesterolemi tedavisinde s k olarak kulla-
n lmaktad r. Ayr ca, kolesterol ve türevleri 
neoplastik hücrelerde DNA sentezinde ve hücre 
büyümesinde yüksek konsantrasyonlarda gerek-
lidirler. Bu çal mada, HMG-KoA redüktaz inhibi-
törü Simvastatin`in tek ba na ve Ara-C kombi-
nasyonu ile HL-60 akut promyelositik lösemi 
hatt nda proliferasyona olan etkileri incelendi. 
Trypan blue ile hücre viabilitesi test edildikten 
sonra, proliferasyon MTT ile, apoptozis ise ak m 
sitometrisinde hücre siklusu analizi ile ve morfo-
lojik olarak incelendi. 5 günlük inkübasyonla 
Simvastatin doza ba ml  olarak sitotoksisitede 
art  gösterdi (0.0001 M`da %4 iken, 100 M`da 



189 

%58; p<0.001). Simvastatin`in Ara-C ile kombi-
nasyonunda sitotoksik etki daha da belirgindi (1 
_M Simvastatinde %37 iken, 1 M 
Simvastatin+0.001 M Ara-C`de %69; p<0.001). 
Hücre siklusunda hücrelerin apoptozisin bir belir-
teci olarak hipodiploid yörede topland klar  göz-
lendi. Bu etki morfolojik olarak da teyit edildi. 
Mevalonat yola n n son ürünü olan 
mevalonalakton`un Simvastatin ile kombinasyo-
nunda ise sitotoksisitede belirgin inhibisyon iz-
lendi (100 M Simvastatinde %58 iken, 100 M 
Simvastatin+200 M Mevalonolakton`da %27; 
p<0.001). Bu verilere göre, Simvastatin ile hücre-
lerde kolesterol modülasyonu in vitro olarak HL-
60 lösemi hatt nda sitotoksik etki göstermektedir 
ve Simvastatin`in kemoterapötik ajanlarla kombi-
nasyonu lösemi tedavisinde yeni bir tedavi yakla-

m  olabilir. 

AKUT MYELO D LÖSEM LERDE 
(AML) MOLEKÜLER BEL RLEY C  
OLARAK FLT3 MUTASYONLARI: 

D. Üren1, Y. Büyüka k2, H. Koço lu2, Ü. Çal kan3, C. 
Uçar3, M. Turgut4, 1M. Cengiz Yak c er. 

1BilGen (Bilkent Üniversitesi Genetik veBiyoteknoloji 
Ara t rma ve Uygulama Merkezi), Ankara.  
2Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi, Eri kin Hemato-
loji Bölümü,Ankara.  
3Selçuk Üniversitesi T p Fakültesi, Çocuk Hematoloji 
Bölümü, Konya,  
4Ondokuz May s Üniversitesi T p Fakültesi, Eri kin 
Hematoloji Bölümü, Samsun. 

Lösemilerde görülen genetik de i iklikler tan , 
tedavi seçimi, prognozun belirlenmesi ve hastal -

n takibinde önemli belirleyiciler olarak kulla-
n lmaktad r. AML` lerde de i ik oranlarda 
t(15;17) (%12-15), t(8;21) (%5-10), t(9;22) (<%5) 
inversiyon16 (%10-12), ve 11q23(<%5) bölgesini 
ilgilendiren translokasyonlar gösterilmi tir. An-
cak hastalar n büyük ço unlu unda herhangi bir 
belirleyicinin bulunmamas  yeni belirleyicilere 
ihtiyaç duyuldu unu göstermekte-
dir.Hematopoezisde belirleyici rolü olan tirozin 
kinaz reseptörü FLT3 gen mutasyonlar n n AML 
patogenezinde rol oynad  gösterilmi tir. AML` 
de % 2025 oran nda görülen bu mutasyonlar n 
kötü prognoz belirleyicisioldu u yay nlanm  ve 
bu reseptör sinyalinin FLT3 antagonistleri ile 
durdurulmas n n FLT3/ITD mutasyonu ta yan 
hastalar n tedavisinde kullan labilece i ileri sü-
rülmü tür.Bu çal mada merkezimize AML ön 
tan s  ile gönderilen hasta örneklerinde FLT3 mu-
tasyonlar n n varl  ve bu mutasyonlar n di er 
genetik anormalliklerle ili kisi ara t r lm t r. 

Metod: Periferik kan ve/veya kemik ili inden 
elde edilen RNA RT-PCR metoduyla ço alt larak 
FLT3/ITD (Internal Tandem Duplikasyonu) ve 
FLT3- Asp835 mutasyonlar , t(15;17), t(8;21), 
t(9;22) translokasyonlar  ve inv(16) varl  ince-
lenmi tir. Sonuç: AML ön tan s  ile merkezimize 
ba vuran hastalar n dördünde (4/53) FLT3/ITD, 
dördünde de FLT3Asp835 (4/53) mutasyonu bu-
lunmu tur. Bu sekiz hastadan dördü M2, ikisi M4 
ve bir tanesi M1 s n f na girmektedir. Bu hastalar-
da yukar da ad  geçen genetik de i ik- liklerden 
sadece birinde inv(16) saptanm t r. Perspektif: 
FLT3 mutasyonlar  ITD ve Asp835, AML` de top-
lam % 15 (8/53) oran nda görülmü tür. Bu oran, 
t(15;17)` den sonra en s k genetik de i iklik olup, 
kromozom anormalliklerinden ba ms z olarak 
ortaya ç kmaktad r.Sonuç olarak literatür ve bul-
gular m za göre, FLT3 geni mutasyon analizi, 
mutasyonlar n s kl  ve STI571(Gleevec) örne-

inde oldu u gibi antagonist ilaçlar ile özgün 
tedaviye olanak tan mas  aç s ndan, translokasyon 
ve inversiyon analizleri yan nda önemli bir mole-
küler belirleyici olarak önerilmektedir. 

AKUT MYELOBLAST K LÖSEM L  
HASTALARDA PLAZMA 
PLAZM NOJEN AKT VATÖR NH -
B TÖR DÜZEY  ve HASTALI IN 
AKT VASYONU LE L K S : 

M. Y lmaz, S. Da da , Z. Ak , N. Güler, A.G. Aköz, Z. 
Erdin, G. Alano lu, G. Özet. 

S.B. Ankara Numune E itim ve Ara t rma Hastanesi 
Hematoloji Kini i, Ankara. 

Tüm lösemilerde oldu u gibi, akut myeloblastik 
lösemi (AML)`de de koagülasyon ve/veya 
fibrinoliz anormallikleri bulunmaktad r. Lösemili 
hastalardaki fibrinolitik dengesizli in uygunsuz 
plazminojen aktivasyonu ile olu tu u ileri sürül-
mü tür. AML`li hastalarda yeni tan  ve remisyon 
s ras nda plazminojen aktivasyonuna sekonder 
ola- rak yükseldi i dü ünülen total plazminojen 
aktivatör (PAI) aktivitesinin hastalarda relaps 
kriteri olarak kullan l p kullan lamayaca  ara t -
r ld . Çal maya Ankara Numune Hastanesi He-
matoloji servisinde periferik kan ve kemik ili inin 
morfolojik, histokimyasal, immünfenotipik ve 
sitogenetik incelemesi ile AML tan s  konulan 34 
hasta ve 18 sa l kl  kontrol grubu al nm t r. Has-
ta grubunda 26 ilk tan , relaps ve 17 remisyonda 
olmak üzere 43 plazma örne inde total PAI akti-
vitesi çal ld . Hastalar FAB s n flamas na göre; 
M0 (3), M1 (3), M2 (5), M3 (7), M4-M5 (9), M6 (1) 
ve s n flamayan (6) olarak s n fland r ld . Total 



190 

PAI aktivitesi Dade Behring Beri Crom kiti ile, 
Dade Behring BCS cihaz nda çal ld . Normal 
de erler (0.3 - 3.5 U/mL). Kontrol kan grubunda 
PAI aktivitesi normal s n rlarda bulunurken (0.3 - 
3.5 U/mL), AML`li hastalar n 11`inde (%42.3) PAI 
aktivitesi 3.5 U/mL`nin üzerinde bulundu. 
AML`li hastalarda PAI aktivitesinin 3.5 U/mL`nin 
üzerinde olmas  istatistiksel olarak anlaml  bu-
lunmu tur (p< 0.01). AML alt gruplar n n anali-
zinde, PAI aktivitesi ile AML alt gruplar  aras nda 
anlaml  bir farkl l k bulunmam t r (p> 0.05). Ke-
moterapi sonras  remisyona giren grupta PAI 
aktivitesi 17 hastadan 1 hastada yüksek bulunur-
ken, di er hastalarda normal s n rlarda bulun-
mu tur. lk tan  ile remisyona giren hastalar ara-
s nda total PAI aktivitesi yönünden aradaki fark 
istatistiksel olarak anlaml  bulunmu tur (p< 0.01). 
Fakat FAB gruplar  aras nda kemoterapi sonras  
PAI aktivitesi aç s ndan anlaml  bir farkl l k bu-
lunmam t r (p> 0.05). AML`li hastalarda, total 
PAI aktivitesinin takip kriteri olabilece ini, yük-
sekli inin relaps  i aret edebilece ini dü-
ünmekteyiz. PAI`nin ürokinaz tip plazminojen 

aktivatör (u-PA) ve ürokinaz tip plazminojen 
aktivatör reseptör (uPAR) art na sekonder ola-
rak artt  dü ünüldü ünden, AML`li hastalarda 
PAI, u-PA ve u-PAR inhibisyonu tedavide faydal  
olabilir. 

DOKSORUB S NE KAR I D RENÇ 
KAZANDIRILMI  HL-60 LÖSEM  
HATTINDA S TOZ N-
ARAB NOS DE KAR I GEL EN 
ÇAPRAZ D RENÇ: 

A. U. Ural1, B.Gür2, Y. Baran2, F. Avcu1, . Y lmaz3, U. 
Gündüz2, A. Yalç n1. 

Gülhane Askeri T p Akademisi 1 
Hematoloji, 3 ç Hastal klar Bilim Dallar ,  
Orta Do u Teknik Üniversitesi 2Biyoloji Bölümü, An-
kara. 

Kemoterapötiklerin kullan m  ile ortaya ç kan 
veya intrinsik olarak bulunan hücresel ilaç diren-
ci, günümüzde kanser tedavisinde 
kemoterapötiklere cevap al namamas n n en 
önemli sebebidir. Bu hücrelerde, çoklu ilaç direnci 
(MDR) veya çoklu ilaç direnci ile alakal  proteinin 
(MRP) ekspresyonunun artmas  ile ba ta 
antrasiklinler ve vinka alkaloidleri olmak üzere 
ço u kemoterapötiklere kar  s k olarak direnç 
geli mektedir. Bu çal mam zda HL-60 akut 
promyelositik lösemi hatt nda artan dozlarda 
doksorubisin uygulayarak MDR ve/veya MRP1 
ekspresyonunu art rmay , hassas ve dirençli hat-

larda direnç oran belirlemeyi, in vitro olarak Ara-
C`ye kar  çapraz direnci ve bunun siklosporinle 
geriye döndürülebilmesini inceledik. HL-60 hatt  
10 nM`dan ba lamak üzere artan konsantrasyon-
larda doksorubisine maruz b rak larak maksimum 
22 0nM dozuna kadar ç k ld . Bu dozlarda MDR 
ve MRP-1 ekspresyonunun artt  RT-PCR ile 
gösterildi. MTT assay ile en yüksek dozda direnç 
geli tirilen hatta (HL-60/Dox220) doksorubisine 
kar  direnç oran n n, hassas hatla (HL-60/wt) 
kar la t r ld nda 10,7 kat fazla oldu u gözlendi 
(HL-60/wt`da IC50 62nM, HL60/Dox220`de 666 
nM). Dirençli hatta CD15 ve 16 ekspresyonunun 
azald  gözlendi (S ras yla HL-60/wt`da %82 ve 
%81 iken HL-60/Dox220`de %38 ve %28; p<0.001 
ve p<0.001). Dirençli hatta çapraz direnç oran n n 
belirlenmesi amac yla farkl  dozlarda Ara-C ile 
yap lan MTT assay`de doksorubisine benzer di-
renç geli ti i (0.1_M AraC`de HL-60/wt`da 
sitotoksisite %61 iken, HL-60/Do x 220`de %24; 
p<0.001) ve Ara-C+ siklosporin kombinasyonun-
da bu direncin kalkt  ve sitotoksisitede belirgin 
derecede art  oldu u tespit edildi (0.1 M Ara-
C`de sitotoksisite %24 iken 0.1 M Ara-C+3 M 
CsA`da %51; p<0.001). Sonuç olarak, HL-60 hat-
t nda doksorubisine kar  geli en akkiz ilaç diren-
ci MDR ve MRP-1 ekspresyonuna ba l d r. Bu 
hücre hatt  ayn  zamanda Ara-C`e kar-  da direnç 
göstermektedir ve bu direnç siklosporinle geriye 
döndürülebilmektedir. 

HODGK N (HL) ve NON-HODGK N 
LENFOMALI (NHL) HASTALARDA 
ÜÇLÜ ALK LLEY C  PROTOKOLÜ 
LE OTOLOG PER FER K STEM 

CELL(OPSCT) TRANSPLANTAS-
YONU ÖN SONUÇLARI: 

S. Dinçer, A. Oymak, Ö.Özdel , Z. Çelik, N. Çelik, T. Fen, 
T. Demirer, Valeh Hüseyinov, 

K T Merkezi, Numune E itim Ara t rma Hastanesi, 
Ankara. 

Lenfoid maligniteli özellikleri tabloda belirtilen 38 
hastaya 19/2/00-22/6/02 aras nda TioTepa-
MelphalanCarboplatin protokolü ile OPSCT ya-
p ld .Hastalardan 5`ine cyc+paklitaxel (4 
gram/m2 x gün+ 200 mg/m2/gün) 34`üne 
cyc+Eto (4 gram/m2/gün+ 200 mg/m2/gün x 3 
gün) verilerek toplama rejimi uyguland .G-CSF(2 
hastaya 8 mcg/kg,14 hastaya 10 mcg/kg,23 has-
taya 16mcg/kg dozunda)ba land .G-CSF uygu-
lamas n n ba lat lmas n takiben ort. 12. günde(9-
17)OPSC topland .Toplanan ve infüze edilen 
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CD34+hücre say s ,TMNC ve TNC say lar ; 
CD34+=8.44x106/kg(2,25-31,07); TMNC= 
4,2x108/kg (0,54-8,5), TNC=4,56x108/kg (1,40-
14,40)dir. OPSC toplama i lemi tamamland ktan 
sonra 52.günde (23-100) TMCb 
protokolüuyguland .Olgular n ilk te hisinden 
TMCb protokolü uygulan ncaya kadar geçen süre 
1470 gün(range:210-6029)idi.TMCb Protokolü 
olarak;Thio-Tepa 250 mg/m2/gün x 2 
gün,Melphalan 50 mg/m2/gün x2 
gün,Carboplatin 450 mg/m2/gün x 3 gün(17 has-
ta) ve Carboplatin 400 mg/m2/gün x 3 gün(21 
hasta)uyguland . TMCb protokolünün bitiminden 
2 gün sonra hastalara, toplanm  olan OPSC 
infüze edildi.Posttransplant dönemde 6 hastaya 
+1. günde, 22 hastaya +5.günde 5 mcg/kg/gün G-
CSF ba land .10 hastaya G-CSF verilmedi. WBC 
engraftman  ortalama 10.gün(8-14);+1.gün GCSF 
verilen grupta 11.gün(8-14),+5.gün G-CSF verilen 
grupta 9.gün (8-12), G-CSF verilmeyen grupta 
10.gün(911) gerçekle ti. Posttransplant takipte;1 
hastada Grade IV Kardiak ve Renal toxisite,1 has-
tada Grade III G S toxsisitesi, 1 hastada Grade II 
Mesane Toxisitesi,1 hastada Grade I VOD geli ti. 
Hastalar n posttransplant eritrosit ve trombosit 
ihtiyaçlar ;eritrosit için 3 ünite(1-5),trombosit için 
5 aferez ünitesi(1-18)oldu.Takipte;1 
hastaposttransplant +6.günde CVO,1 hasta + 
80.günde ileusa ba l  sepsis,bir hasta + 2.günde 
suisit, +15.günde Grade IV Renal ve Kardiak 
toxisite , 6 hasta progresif hastal k nedeni ile 
155.günde(80-300) kaybedildi. Halen 22 hasta 
remisyonda , 5 hasta(4 NHL,1HL) nüks olarak 
takip edilmektedir. Sonuç olarak halen devam 
etmekte olan bu çal man n ön bulgular  HL da 
ba ar l  oldu unu göstermektedir.#Image4.jpg 

KEMOSENS T F AGRESS V NON-
HODGK N LENFOMALI HASTA-
LARDA OTOLOG PER FER K KÖK 
HÜCRE TRANSPLANTASYONU: 

S. Ça rgan, M. Tombulo lu, M. Pehlivan, A. Dönmez. 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi, ç Hastal klar  Anabi-
lim Dal , Hematoloji Bilim Dal , zmir. 

Otolog periferik kök hücre transplantasyonu 
(OPKHT), agressiv non-Hodgkin lenfomalarda 
(NHL), kemosensitif relaps veya k smi yan tl  
hastalar yan nda birinci tam remisyon (TR) sa la-
nan yüksek riskli hastalarda da geni  uygulama 
alan  bulmu tur. Klini imizde Haziran 1997Eylül 
2002 tarihleri aras nda yukar da belirtilen özellik-
lere sahip23 NHL`l  hastaya 24 OPKHT (1 hastaya 
2 kez) (sensitif relaps 13, k smi yan t-1 6, TR-1 5) 

uygulanm t r. Hastalar n 13`ü erkek, 12`si kad n 
olup medyan ya  37 (20-68)`dir. 21`i diffüz büyük 
hücreli, 2`si diffüz karma hücreli NHL olup, tan  
s ras nda 19 hastada ileri evre hastal k 
sözkonusuydu. TR-1`de transplantasyon yap lan 
hastalar IPI yüksek-orta veya yüksek risk gru-
bunda yer almaktayd . Tan  ile transplantasyon 
aras nda geçen süre medyan 15 (5.1-59.6) ayd r. 
Mobilizasyon rejimi olarak 21 transplantasyonda 
kemoterapi + büyüme faktörü, 3`ünde ise sadece 
büyüme faktörü uygulanm ; medyan 3 (1-6) 
aferez ile toplanan 10.65 (5-16.04) x108/kg MNH, 
10.19 (1.14-62.71) x106/kg CD34 (+) hücreden 
olu an ürünler haz rlama rejiminden (14 BEAM, 
10 BUVP16CY) sonra hastalara infüzyonla veril-
mi tir. Nötrofil engrafman (>500/ L) medyan 9.5. 
(7-16) gün, trombosit engrafman (>20000/ L) 12. 
(8-76) günde olu mu tur. Transplantasyon sonras  
2(% 8.3) hasta 13 ve 29. günlerde infeksiyon nede-
niyle kaybedilmi tir. Geriye kalan 22 transplan-
tasyonun 20`sinde (% 90.9) transplantasyon son-
ras  tam remisyon, 2`sinde k smi yan t saptanm -
t r. Medyan izlem süresi 35.6 (0.8-63.1) ay olup, bu 
dönemde 6 hastada relaps-progresyon gözlenmi , 
4 hasta kaybedilmi , halen 16`s  remisyonda ol-
mak üzere 18 hasta ya amdad r. Medyan total ve 
hastal ks z ya am sürelerine henüz ula lmam  
olup, 5 y lda total sa kal m % 57, hastal ks z 
sa kal m % 71 olarak bulunmu tur. Sonuçlar m z 
sensitif hastal  olan agressif NHL`l  hastalarda 
OPKHT`nun etkin bir tedavi yöntemi oldu unu 
dü ündürmektedir. 

MALG N LENFOMALARIN 
OTOLOG KÖK HÜCRE DESTE  
NDE YÜKSEK DOZ TEDAV SINDE 
KULLANILAN 3 REJ M N KAR I-
LA TIRILMASI: CBV - ICE - CTM: 

E. Soydan, M. Arat, P. Topçuo lu, T. Demirer, Ö. 
Arslan, M. Özcan, M. Beksaç, G. Gürman, O. lhan, N. 
Konuk, H. Koç, A. Uysal, H. Akan. 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji Bilim 
Dal  Kök Hücre Nakli Ünitesi, Ankara. 

Malin lenfomalarda otolog periferik kök hücre 
(OPKH) deste inde yüksek doz tedavi (YDT) 
güncel ve belli durumlarda etkinli i gösterilmi  
halen ülkemiz ve dünyada s kl kla uygulanmakta 
olan bir yakla md r. Kök hücre rejiminin erken 
ve geç sa  kal ma etkisi gösterilememi tir ve bu 
konuda randomize çal ma say s  oldukça azd r. 
Bu nedenle klini imizde ocak 1993 ile haziran 
2002 tarihleri aras nda OPKH deste inde YDT 
alan 23 Hodgkin (HL) ve 33 Hodgkin D  
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Lenfomal  (HDL) 40`  erkek, 16`s  kad n ortanca 
ya  34 (16-54) olan 56 hasta uygulanm  olan 
yüksek doz tedavinin erken dönem mortalite ve 
etkinli i aç s ndan kar la t r ld . Uygulanan 
yüksek doz rejimler ifosfamid 2,5 gr/m2/gün 4 
gün, etoposid 600mg/m2/gün 4 gün, karboplatin 
500 mg/m2/gün 3 gün (ICE) (n=18), 
siklofosfamid 600 mg/m2, etoposide 600 mg/m2, 
BCNU 300 mg/m2 (CVB) (n= 22) ve karboplatin 
450 mg/m2/gün 3 gün, thiotepa 250mg/m2/gün 
2 gün, melfalan 50mg/m2/gün 2 gün (CTM) 
(n=16) den olu makta idi. Üç grup aras nda ya , 
cinsiyet, tan , tan nakil aras ndaki süre, nakil s ra-
s nda hastal n durumu aç s ndan e it özelliklere 
sahipti. Hastalar nakil ili kili mortalite, ve erken 
dönem yan t aç s ndan de erlendirildi (Tablo). 
OPKHT öncesinde kullan lan YDT haz rlama 
rejimleri içerdikleri alkilleyici ajan n dozu ile 
orant l  olarak medüller ve ekstramedüller 
toksisiteye neden olurlar. Her 3 rejimde de 
gastrointestinal toksisite ön planda gözlenmekte 
fakat ICE da di erlerinde gözlenmeyen renal 
toksisite ile kar la lmaktad r. CBV rejimi ile ha-
z rlanan hastalar n verilerini retrospektif olarak 
CTM ve ICE alan hastalar n verileri ile kar la t -
r ld nda her üç rejimin toksisite aç s ndan ben-
zerlik gösterdi ini ve engrafman kinetikleri de-

erlendirildi inde ICE rejimi alanlarda CVB reji-
mi alanlara gore nötrofil engrafman n n daha 
erken oldu u izlenmi tir ve YDT yan t , relaps ve 
ölüm nedenleri aras nda farkl l k görülmemi tir. 
#Image2.jpg##Image3.jpg# 

LENFOMALI HASTALARDA TEDA-
V  ÖNCES  VE SONRASI GALYUM-
67 S NT GRAF S N N TAK PTEK  
ÖNEM  : 

H. . Sar , A. Ünal, B. Eser, F. Altunta , Ö. Er, M. Özkan, 
M. Çetin. 

Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi, Dedeman Hastane-
si, Hematoloji Bilim Dal , K T Ünitesi, 38039, Kayseri. 

Bu çal mada lenfomal  hastalarda Ga-67 sintigra-
fisinin hastal kl  bölge tutulumu ve evreleme aç -
s ndan kompüterize tomografiye üstünlü ü olup 
olmad  ve Ga-67 tutulumunun prognostik fak-
törlerle ili kisi ara t r ld . Materyal-Metod: Çal -
maya Nisan 1999-Temmuz 2002 tarihleri aras nda 
Erciyes Üniversitesi T p Fakültesi Hematoloji 
klini inde tan  alan 25`i erkek 14`ü kad n toplam 
39 lenfomal  hasta al nd . Hastalar n tedavi öncesi 
ve sonras  yap lan fizik muayenelerinde periferik 
lenf nodu tutulumlar  incelendi. Fizik muayene 
d nda görüntüleme yöntemleri ile tutulum böl-

gelerinin tespit edilmesi amac  ile bat n-toraks-
pelvik CT ile birlikte Ga-67 sintigrafisi gerçekle ti-
rildi. Tedavi öncesi rutin kan tetkikleri ile serum 
LDH ve ß-2 mikroglobulin düzeyleri çal ld . 
Bulgular: Tedavi öncesi hastalar n tümü de er-
lendirildi inde fizik muayene ile 50 lenf nodu, CT 
ile 59 supradiafragmatik, 52 infradiafragmatik 
toplam 111 lenf nodu tutulumu tespit edilirken, 
Ga-67 sintigrafisi ile 83 supradiaframatik, 28 
infradiafragmatik, toplam 111 lenf nodu tesbit 
edildi. Ga sintigrafisi ile yap lan evrelemede 26 
hasta FM ve CT ile yap lan evre ile ayn  bulunur-
ken 7 hastada üst evre 6 hastada alt evre tespit 
edildi. Tedavi sonras  fizik muayene ile 27 lenf 
nodu, CT ile 31 supradiafragmatik, 17 
infradiafragmatik toplam 48 lenf nodu tutulumu 
tespit edilirken, Ga-67 sintigrafisi ile 36 
supradiaframatik 15 infradiafragmatik, toplam 51 
lenf nodu tespit edildi. Tedavi öncesi Ga-67 tutu-
lumu tespit edilen bölgelerde kantitatif Ga-67 
tutulum aktivite skoru ile serum LDH ve ß-2 
mikroglobulin düzeyleri aras ndaki korelasyon 
istatistiksel olarak anlaml  bulundu. Sonuç: Ga-67 
sintigrafisi tedavi öncesi ve sonras  lenf nodu 
tutulumu tespiti aç s ndan CT`ye göre belirgin bir 
üstünlük göstermemekle birlikte belirli bir hasta 
grubunda evreyi, dolay s yla seçilecek tedaviyi 
de i tirmede yard mc  olabilir. Ga-67 tutulum 
aktivitesinin LDH ve ß-2 mikroglobulin düzeyleri 
ile korelasyonunun istatistiksel olarak anlaml  
bulunmas Ga-67 sintigrafisinin hastal n 
prognozunu belirlemede kullan labilecek bir gö-
rüntüleme yöntemi olabilece ini dü ündürmek-
tedir. 

NON-HODGK N LENFOMADA SE-
RUM VASKÜLER ENDOTELYAL 
BÜYÜME FAKTÖRÜ DÜZEY  VE 
KEM K L NDE 
ANJ YOGENEZ N PROGNOZ LE 
L K LER : 

. G.Kaya, T. Soysal, . Öngören, M. C. Ar, Ü. Üre, Z. 
Ba lar, B. Ferhano lu, Y. Ayd n, G. Aktu lu, B. Ülkü, 
N.Tüzüner, H. Ak , S. Kaplano lu. 

Hematoloji Bilim Dal , Patoloji Anabilim Dal , stanbul 
Üniversitesi Cerrahpa a T p Fakültesi, stanbul. (Bu 
çal ma stanbul Üniversitesi Ara t rma Fonu taraf n-
dan desteklenmi tir. Proje No: T 910/ 06112000) 

Non-Hodgkin lenfomada (NHL) serumda ve ke-
mik ili inde anjiyogenezin prognoz parametreleri 
ve sa kal m ile ili kisinin ara t r ld  bir çal ma 
bulunmamaktad r. NHL`l  hastalarda, anjiyogenik 
bir molekül olan serum vasküler endotelyal bü-
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yüme faktörü (VEGF) düzeyi ile kemik ili inde 
mikrodamar dansitesini (MVD) saptayarak, bun-
lar n di er prognoz parametreleri ve sa kal m ile 
ili kisini ara t rmak amac yla prospektif olarak 
düzenlenen çal maya Kas m 2000-Mart 2002 ta-
rihleri aras nda ba vuran, yeni tan  konmu , teda-
vi görmemi , ya lar  14-78 aras nda de i en 
(median ya  56) 37 NHL`l  hasta al nd . Hastalar n 
tedavi öncesindeki evresi, histolojik tipi, 
ekstranodal tutulum alanlar , performans durumu 
belirlendi, kanda LDH, ß2 mikroglobulin, 
hematokrit, albumin, sedimentasyon düzeyleri 
saptand , evreleme amaçl  kemik ili i biyopsileri 
al nd  ve uygun tedavi ba land . Çal ma süresin-
ce hastalar 3-21 ay (medyan: 7 ay) aras nda izle-
nebildi. Anemi tetkiki amac yla kemik ili i biyop-
sisi yap lm  ve normal bulunmu  15 hasta kont-
rol grubu olarak al nd . Hastalardan gerekli izin 
al nd . Serum VEGF düzeyleri ELISA ile belirlen-
di, kemik ili inde mikrodamarlar n gösterilebil-
mesi için vonWillebrand faktör 
antikorlar kullan larak immunhistokimyasal bo-
yama yap ld . Hastalar n VEGF düzeyleri, kontrol 
grubundan anlaml  derecede yüksek bulunurken 
(p=0,006), kemik ili inde MVD`leri aç s ndan 
anlaml  bir fark gösterilemedi (p=0,051). NHL`l  
hastalar n VEGF düzeyleri ile kemik ili indeki 
MVD`leri aras nda da bir ili ki saptanamad . Ke-
mik ili i tutulumu olan ve olmayan hastalar n 
serum VEGF düzeyleri ve kemik ili i MVD`leri 
aras nda anlaml bir ili ki saptanamad . Non-
Hodgkin lenfomada prognostik önemi olan 
laboratuvar testleri aras ndan ß2 mikroglobulin ile 
kemik ili inde MVD aras nda anlaml  ili ki sap-
tand  (p=0,025), di er prognostik belirteçlerle bir 
ili ki gösterilemedi. Sa kal m analizleri sürdürü-
lecek ol- makla birlikte, Haziran 2002 tarihi itiba-
riyle ölen ve ya- ayan hastalar kar la t r ld nda 
VEGF düzeyleri ölen hastalarda hayatta kalanlar-
dan daha yüksek bulunurken (p=0,04), MVD aç -
s ndan anlaml  fark görülmedi (p=0,89). Sonuç: 
Çal mam zda NHL`da kanda VEGF`nin artt  
gösterilmi  ancak kemik ili inde MVD ile VEGF 
aras ndabir ili ki saptanamam t r. Az say daki 
olguda da olsa VEGF ölen olgularda yüksek bu-
lunmas , MVD ise ß2 mikroglobulin ile korelas-
yonu nedeniyle prognoz de eri ta yan paramet-
reler olarak daha fazla olguda ara t r lmaya de er 
bulunmu tur. 

NON-HODGK N LENFOMADA SE-
RUMDA ANT -HCV LE SERUM VE 
LENFOMA DOKUSUNDA HCV-
RNA: KL N K-PATOLOJ K KORE-
LASYON: 

S. Payda , M Ergin, B K l ç, U Di el, S Yavuz, K 
Tanr verdi, B ahin,  Erdo an,  Tuncer, R Burgut. 

Onkoloji, Patoloji, Hematoloji Bilim Dallar  ve Kan 
Bankas , Çukurova üniversitesi T p Fakültesi, Adana. 

Amaç: Hepatit C virusunun (HCV) hepatotoksik 
etkisinin yan s ra ekstrahepatik etkileri de vard r. 
Lenfomagenezdeki rolü ile ilgili çal malar son 
y llarda dikkat çekmeye ba lam t r. Bu çal ma-
n n amac  lenfomagenezde HCV etkisinin olas  
rolünü sapatamakt r. Bu amaçla non-Hodgkin 
lenfoma (NHL) tan s  alan olgular n serum örnek-
lerinde anti-HCV antikorlar ile serum örnekleri ve 
lenfoma dokular nda HCV-RNA ara t r ld . Ayr -
ca dokuda HCV-RNA (+) saptanan olgularda 
dokuda HCV kor protein ara t r ld . Gereç ve 
yöntem: NHL tan s  alan 223 olgu çal ma grubu-
nu olu turdu. Kan merkezindeki donor 
populasyonu kontrol grubu olarak kullan ld . 
Olgular n serumunda anti-HCV antikorlar n sap-
tanmas  için 3. Jenerasyon ELISA kit ile 
mikropartikül enzim assay kullan ld . Olgular n 
67`sinde serumda HCV-RNA saptanmas için 
Enhanced Avian RT-PCR kit (sigma) kullan ld . 
Olgular n 35`inde ise lenfoma doku örneklerinde 
yine RT-PCR kullan larak HCV-RNA saptand . 
HCV (+) KC doku örnekleri (+) kontrol, HCV (-) 
KC doku örnekleri ise (-) kontrol olarak kullan ld . 
Dokuda HCV-RNA (+) saptanan olgularda 
immunhistokimyasal yöntem ile HCV kor protein 
ara t r ld . HCV-RNA ve anti-HCV sonuçlar , 
di er klinik ve demografik veriler ve donor 
populasyonundaki antiHCV s kl  ile k yasland . 
Bu amaçla Mann Whitney U test, Fisher`s Exact 
test ve correlation coefficient testleri kullan ld . 
Sonuçlar: 223 olgunun 18`inde (% 8.1) antiHCV 
antikor saptand . Donor populasyonu ile k yas-
land nda Common OR 34.56, düzeltilmi  OR 
19.07 olarak bulundu. Anti-HCV (+) olgular n ya  
(-) `lerden biraz daha ileri olmas na ra men ista-
tistiksel olarak önemli farkl l k yoktu (p:0.155). 
Serumda HCV-RNA aranan 67 olgunun 21`inde 
(% 31) HCV-RNA saptand . Serumda HCVRNA 
(+) saptanan olgular n ya  (-) olanolgulardan 
daha genç idi ve fark istatistiksel olarak anlaml  
idi (p:0.027). Anti-HCV (+) ve (-) olgularla serum-
da HCV-RNA (+) ve (-) olgular ekstranodal tutu-
lum, histolojik grade aç s ndan farkl  de ildi 
(p:0.442, 0.558). 35 olgunun doku örneklerinden 
30`unda dokuda RNA izole edilebildi. Bu 30 ol-
gunun 11`inde (% 37) HCV-RNA (+) olarak sap-
tand . Dokuda HCV-RNA (+) ve (-) olgular ara-
s nda ya , ekstarnodal tutulum ve histolojik grade 
aç s ndan fark saptanmad (p:0.471). Dokuda 
HCV-RNA (+) olan olgulardan 10 olgunun olgu-
nun 2`sinde % 2-3 oran nda HCV kor proteini 
saptand . Yorum: NHL olgular nda anti-HCV 
antikor pozitifli inin, donor populasyonuna göre 
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belirgin artm  olmas  NHL patogenezinde 
HCV`nin rolünü telkin eden Japonya ve talya 
çal malar  ile uyumludur. Serumda HCV-
RNA`n n daha yüksek oranda (+) bulunmas , 
antikor taramaya göre HCV-RNA bak lmas n n 
NHL populasyonu gibi immunsupresse grupta 
daha güvenilir oldu unu göstermektedir. Dokuda 
HCV-RNA saptanmas  gerçek sebep-sonuç ili ki-
sini göstermesi yönünden de erli bulunmu tur, 
ancak daha fazla say da hastada bu parametrele-
rin ara t r lmas n n daha de erli olaca  a ikard r. 
Not: Bu çal ma TÜB TAK ve Çukurova Üniversi-
tesi Ara t rma Fonunca desteklenmi tir. 

ANT FOSFOL P D SENDROMUN-
DA FAKTÖR XIII Val34Leu 
POL MORF ZM N N TROMBOZ 
GEL M NDEK  ROLÜ: 

R. Diz-Küçükkaya, V.Hançer, M. Nalçac , M. nanç, Y. 
Pekçelen. 

Hematoloji Bilim Dal , Romatoloji Bilim Dal , stanbul 
Üniversitesi stanbul T p Fakültesi, stanbul. 

Tekrarlayan arteriyel ve venöz tromboz ataklar  
ve tekrarlayan gebelik kay plar  ile seyreden 
antifosfolipid sendromu (AFS) edinsel trombofili 
nedenleri aras nda ilk s rada yer almaktad r. 
Sendromun geli iminde antifosfolipid antikorlar  
(AFA) suçlanmakla beraber, normal bireylerde 
AFA pozitifli ine rastlanabilmesi ve AFA yüksek 
titrede pozitif olan olgular n bir k sm nda hiç 
trombotik atak geli memesi, ba ka faktörlerin de 
etkili olabilece ini dü ündürmektedir. Faktör XIII 
(FXIII), p ht la ma sisteminin son basama nda 
yer alan bir transglutaminaz enzimidir. Ba l ca 
görevi fibrin lifleri aras nda çapraz ba lar kurmak 
ve fibrini matriks proteinlerine ba layarak p ht y  
stabille tirmektir. Son y llarda FXIII Val34Leu 
polimorfizminin hem arteriyel, hem de venöz 
tromboz geli me riskini azaltt , L allelinin 
trombozdan koruyucu oldu u bildirilmektedir. 
Bu çal mada FXIII Val34Leu polimorfizminin 
AFS`da tromboz geli imine etkisi olup olmad  
incelenmektedir. Çal mam zda öncelikle normal 
bireylerde (n=126) FXIII Val34Leu 
polimorfizminin s kl  incelendi. Daha sonra 
tromboz öyküsü olan 56 AFS`lu hastada, en az 3 
y ll k takipte hiç trombotik komplikasyon geli -
tirmemi  25 AFS`lu hastada ve trombozlu AFS 
grubuyla ya  ve cinsiyet aç s ndan uyumlu 56 
sa l kl  bireyde FXIII Val34Leu polimorfizmi ara -
t r ld . Hasta ve sa l kl  bireylerden bilgilendiril-
mi  onay al narak sitratl  venöz kandan DNA 
izolasyonu yap ld . Uygun primerler kullan lark 

polimeraz zincir reaksiyonu yöntemiyle DNA 
amplifiye edildi. Hin6I enzimkesimi yap l p, 
agaroz jelde bantlar görüntülendi. Normal birey-
lerde (n=126) V alleli s kl %80.5, L alleli s kl  
%19.4; trombozlu AFS`lu hastalarda (n=56) V 
alleli s kl  %86.6, L alleli s kl  %13.3, trombotik 
komplikasyonu olmayan AFS`lu hastalarda 
(n=25) V alleli s kl  %82, L alleli s kl  %18, 
trombozlu AFS grubuyla ya  ve cinsiyet aç s ndan 
uyumlu kontrol grubunda (n=56) V alleli s kl  
%85.7, L alleli s kl %14.2 olarak bulundu. 
Trombozlu AFS hastalar ndan olu an grup, gerek 
normal bireylerle, gerekse trombozsuz AFS hasta-
lar ndan olu an grupla kar la t r ld nda 
anlaml bir fark bulunamad . Arter trombozlu ve 
ven trombozlu AFS hastalar  ayr  ayr  ele al n p 
kar la t r ld nda yine istatistiksel olarak anlam-
l  bir fark bulunamad . Bulgular m z FXIII 
Val34Leu polimorfizminin AFS`da tromboz geli-
iminde koruyucu etkisinin olmad n  dü-
ündürmektedir. 

ÇOCUKLUK ÇA INDA 
TROMBOEMBOL  VE R SK FAK-
TÖRLER : 

A. M. Güne , Y. lçöl, B. Sevinir, M. Okan, T. Özkan, O. 
Dönmez, B. Baytan, Ü. Günay. 

Uluda  Üniv. T p Fak. Çocuk Sa l  ve Hastal klar  
Ana bilim Dal , BiyokimyaAna bilim Dal , Bursa. 

Genetik faktörlerin yan  s ra egzojen risk faktörle-
ri de tromboz geli iminde önemlidir. Çal ma-
m zda trombozlu çocuklarda genetik ve çevresel 
protrombotik risk faktörleri ve bu faktörlerin 
trombüs geli imine olan etkileri ara t r ld . Bu 
amaçla radyolojik ve klinik olarak trombüs sapta-
nan 20 olgudan (E/K: 13/7, Ya : 39±7.2ay) al nan 
1cc venöz kan örneklerinde; PT G20210A, FVL 
G1691A, MTHFR C677T mutasyonlar  Light 
Cycler PCR yöntemi ile ara t r ld . Kontrol guru-
bu olarak al nan sa l kl  100 çocukda da ayn  ge-
netik faktörler tarand . Trombozlu olgularda 
plazma protein C, protein S, antitrombin III dü-
zeyleri koagülometrik test ile serum antifosfolipid 
antikorlar ise ELISA yöntemi ile ölçüldü. Olgula-
r n 2`sinde arteryal (A liaca), 18`inde venöz 
(sinus ven trombozu:5, V Porta:4, derin ven 
trombozu:6, kardiyak:2, purpura fulminans: 1) 
tromboz saptand . Genetik faktörler %70 (n:14) 
olguda pozitif idi. En s k MTHFR (%35, n:7) ve 
FVL (%35, n:7) mutasyonlar  pozitif bulundu. PT 
mutasyonu ise %10(n:2) olguda pozitif idi. ki 
olguda hem FVL hem de MTHFR mutasyon bir-
likteli i vard . Trombozlu olgularda FVL ve 
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MTHFR insidans  kontrol gurubuna göre anlaml  
anlaml olarak yüksek saptand (p<0.05). PT mu-
tasyon s kl  ise kontrol gurubundan farks z-
d (p>0.05). Egzojen risk faktörleri %70 (enfeksi-
yon:8, kanser:3, kateterizasyon: 1, SLE :1, nefrotik 
sendrom :1) olguda pozitif idi. Risk faktörleri 
aç s ndan olgular de erlendirildi inde; %45`inde 
(n:14) her iki faktörün, %50`sinde ise (n:10) sadece 
bir faktörün pozitif oldu u belirlendi. Olgular n 
%5`inde (n:1) hiçbir faktör pozitif bulunmad . 
Genetik ve egzojen risk faktörlerinin birlikte pozi-
tif olmas n n tromboz riskini, hiçbir risk faktörü 
olmayan duruma göre 44 kat (OR:44.3, p<0.001), 
tek bir faktörün pozitif oldu u duruma göre ise 7 
kat art rd  saptand  (OR:7, p<0.05). Tromboz 
riski hiçbir risk faktörü ta mayan ile sadece gene-
tik veya egzojen risk faktörü ta yanlar aras nda 
farkl bulunmad  (p>0.05). Çal mam z sonucunda 
genetik risk faktörü pozitif olan olgularda, 
tromboz geli imini önlemek için çevresel risk 
faktörlerinin s n rlanmas n n önemli oldu u kan -
s na var ld . 

HEM FAKTÖR VIII, HEM FAKTÖR 
IX NH B TÖRÜ BULUNAN B R 
HEMOF L KTE KATARAKT AME-
L YATI: 

B. Zülfikar, T. Oval . 

stanbul Üniversitesi Onkoloji Enstitüsü, stanbul T p 
Fakültesi Göz Hastal klar  Ana Bilim Dal , Türkiye 
Hemofili Derne i, stanbul. 

nhibitör geli en hemofiliklerin kanamalar , acil 
ve elektif cerrahi i lemleri dünyada hala üzerinde 
titizlikle durulan konulardan biridir. 
Rekombinant faktör VII`nin (Novoseven) kulla-
n ma girmesiyle hemofiliklerin bu sorular n n 
çözümünde büyük ilerlemeler kat edilmi tir. Lite-
ratürde örne i bulunamayan, hem faktör VIII`e 
(20 BU), hem de faktör IX`a (16 BU) kar  yüksek 
titrede inhibitör bulunan ve y llard r görme bo-
zuklu u olan 67 ya ndaki hemofili hastas n n sol 
gözüne merkezimizde lokal anestezi sonras  
kapsulohex s ile katarakt ameliyat  ve intraoküler 
lens implastasyonu yap ld . Tedaviden 2 saat önce 
ba lanan Novoseven, ameliyatta ve ameliyat son-
ras  3 saat arayla toplam 6 kez kullan larak 
hemostaz sa land . nhibitörlü hemofiliklerin her 
türlü cerrahi giri imleri; operasyon öncesi aferezis 
yap larak veya di er p ht la ma faktörleri (APCC, 
PCC, yüksek doz faktör konsantreleri) kullan la-
rak da yap labilmektedir. Ancak, etkinli i, k sa 
süreli uygulan , etki spektrumunun geni li i 
(hem faktör VIII, hem faktör IX, hem de her ikisi-

ne kar  inhibitör bulunan hemofiliklerde oldu u 
gibi) gibi üstünlükleriyle göze uygulanacak cerra-
hi giri imlerde de rekombinant faktör VII seçimi-
ne öncelik verilmelidir. 

FAKTÖR VIII`  KODLAYAN GEN 
BÖLGES NDE MUTASYON BULU-
NAMAYAN HEMOF L  A HASTA-
LARI: 

E. Berber, S. Hande Ça layan. 

Moleküler Biyoloji ve Genetik Bölümü, Bo aziçi Üni-
versitesi, stanbul. 

Hemofili A, X`e ba l  çekinik kal t m gösteren ve 
Faktör VIII aktivitesindeki eksiklikten kaynakla-
nan bir kanama bozuklu udur. Hemofili A hasta-
lar nda (yakla k1/5000 erkek) birbirinden farkl  
fenotipik kanama bozukluklar geli ir. Bu bozuk-
luklar FVIII genini kodlayan bölgede olu- an he-
terojen mutasyonlardan kaynaklan r. Xq28 bölge-
sine haritalanan ve 2332 amini asidlik proteini 
kodlayan FVIII geni 186 kb uzunlu undad r ve 26 
eksondan olu- ur. A r hemofili A hastalar n n 
yakla k %40` nda intron 22 ile gene yak n benzer 
bölgeler aras nda olu an rekombinasyonu kapsa-
yan inversiyon mutasyonu görülür. Intron 1 de 
olu an bir di er inversiyon mutasyonuna ise has-
talar n %4`ünde rastlan r. Hastal a yol açan di er 
mutasyonlar  saptamak için DGGE, SSCP, CSCP 
ve CMC gibi gen tarama yöntemleri uygulan r. Bu 
tarama yöntemleri sonucunda mutasyon saptama 
oran  %80-95 dir. Intron 22 ve intron 1 inversiyon 
mutasyonu olmad  gösterilen 60 Türk hemofili 
A hastas n n promotor bölgesi, 5` ve 3` protein 
kodlamayan bölgeler ve ekson 14 bölgesi di- nda 
bütün eksonlar  DGGE yöntemi ile taranm  ve 36 
hastada mutasyon saptanm t r. Mutasyon sapta-
namayan 10 hastan n ekzon 14 bölgesi DNA dizi 
analizi ile taranm  ve mutasyona rastlanmam -
t r. Mutasyonu saptanamayan 24 hastada FVIII 
geninin bütün kodlay c  bölgelerinin DNA dizi 
analizi ile taranmas  için çal malar devam etmek-
tedir. Hemofili A tan s  konulmu  hastalarda 
FVIII geninin kodlay c  bölgelerinde mutasyon 
bulunamad ysa, VWF geninde FVIII-ba lama 
bölgesini kodlayan1820 eksonlar n n da taranarak 
tip 2N vWF hastal  olmad  gösterildi i taktir-
de ve ayr ca FV kombine eksikli i bildirilmemi -
se, hastal a yol açan moleküler lezyonunun te-
melinin ba ka bölgelerde aranmas  söz konusu-
dur. Moleküler lezyonu bilinmeyen hemofili A 
hastalar n n yakla k %2 oldu u dü ünülmekte-
dir. 
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TÜRK POPULASYONUNDA FVIII 
EKSON 14 A>C POL MORF ZM  
(SER1269SER): 

E. Berber, N. Akar, S. Hande Ça layan. 

Moleküler Biyoloji ve Genetik Bölümü, Bo aziçi Üni-
versitesi, stanbul, Pediatrik Moleküler Genetik Bölü-
mü, Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, Ankara. 

Xq28 bölgesine haritalanan ve 2332 amini asidlik 
proteini kodlayan FVIII geni 186 kb uzunlu un-
dad r ve 26 eksondan olu ur. FVIII genini kodla-
yan bölgede olu an heterojen mutasyonlar, FVIII 
aktivitesindeki eksiklikten kaynaklanan ve çeki-
nik kal t m gösteren bir kanama bo- zuklu u olan 
hemofili A hastal na yol açar. Hemofili A hasta-
lar nda (yakla k1/5000 erkek) birbirinden farkl  
fenotipik kanama bozukluklar  geli ir. Hastal n 
aile içinde kal t m n  takip ederek DNA düzeyin-
de do um öncesi tan  vermek hastal n önlenme-
sinde etkin bir yöntemdir. Bunun için gen içinde 
veya gene yak n bölgelerde bulunan, heterozigot 
oran  yüksek polimorfizmler kullan l r. FVIII 
ekson 14 bölgesi ise FVIII`in koagülasyon aktivi-
tesi üzerinde etkisi olmayan B bölgesini kodlar. 
Ancak ekson 14`ün FVIII gen regülasyonunda 
ve/veya proteinin salg lanmas nda rolü oldu u 
dü ünülmektedir. Baz  genlerde genin regülasyo-
nundan sorumlu bölgelerde bulunan 
polimorfimlerin genin anlat m  ile ili kili oldu u 
gösterilmi tir. Bu çal ma kapsam nda FVIII ekson 
14 A>C c.3864 polimorfizminin Türk toplumun-
daki s kl n n %26 oldu u (C alel frekans ) sap-
tanm t r. Bu oran di er Avrupa topluluklar nda 
%6 ve Çin toplumunda ise %18 dir. Heterozigot 
oran n n % 38 olmas  bu polimorfizmin Türk top-
lumunda hemofili A DNA tan s nda kullan labile-
cek önemli bir markör oldu unu göstermektedir. 
Ayr ca, A>C c.3864 polimorfizminin FVIII düzeyi 
yüksek bireylerde ve hemofili A hastalar nda 
s kl  da çal larak, aralar nda önemli bir fark 
olmad  gözlenmi tir. Böylece genin regülasyo-
nunda rol oynad  dü ünülen bir bölgede oldu u 
halde bu polimorfizm hemofili fenotipi ile ili kisi 
olmad  gösterilmi tir 

HEMOF L K ÇOCUKLARDA 
TR UM 90 LE RAD O ZOTOP 

S NOVEKTOM : 

K. Kavakl , S. Aydo du, Y. Duman, M. Taner, K. Çapac , 
A. Memi , D. Y lmaz, C. Balkan, Y. Ayd nok, S. Omay. 

Ege Hemofili Merkezi, Pediatrik Hematoloji, Ortopedi, 
Nükleer T p, Fizik Tedavi,Radyoloji Anabilim Dal  Ege 
T p Fakültesi, zmir. 

Radioizotop Sinovektomi (RS) ile hemofili alanda 
30 y ld r elde edilen deneyimler yöntemin kal c  
eklem sakatl n  önlemekte etkin ve güvenilir 
oldu u göstermektedir. Faktör tedavisinin eko-
nomik güçlükler nedeniyle yeterince kullan la-
mad  geli mekte olan ülkelerde s k oranda he-
def eklem ve kronik sinovit geli mesiyle genç 
ya ta h zla kal c  sakatl k geli ti i bilinmektedir. 
Bu çal mada Ege Hemofili Merkezinde 2001-2002 
y llar nda yap lan RS uygulamalar nda elde edilen 
veriler sunulmaktad r. Ege Hemofili Konseyinde 
RS endikasyonu konulan tüm hastalar ve ailele-
rinden bilgilendirme sonras  yaz l  onay al nd k-
tan sonra en az 5 hastan n ayn  seansta topland  
programlar olu turuldu. Radyoizotop olarak etki-
si ve güvenirli i uzun y llard r kan tlanm  trium 
90 (ScheringCis /Fransa) seçildi. Haziran 
2001`den Eylül 2002 aras nda RS uygulanan 20 
Hemofili hastas nda (14 HA, 6 HB) 28 farkl  ek-
lemde (19 Diz, 7 Dirsek, 1 Ayak bile i, 1 Tala-
navikuler) uyguland . Hastalar n 1`i 
profilaksideydi. Anti-HIV ve Anti-HCV (-) olan 
hastalardan birinde HR tipte inhibitör (200 
BU/ml)vard  ve olgunun 2 diz eklemine rFVIIa 
deste i ile RS ba ar yla gerçekle tirildi. Ya  da -
l m  7-23 aras nda olup ya  ort. 13 y l idi. Olgular-
da sinovit derecesi grade-I ile III idi. Uygulama 
öncesi faktör düzeyleri % 50 olacak ekilde faktör 
uyguland  ve 3 gün sürdürüldü. Sedasyon için 
oral Midozalam(0.2 mg/kg) 15 dakika önce uygu-
land . Intra-artikular enjeksiyon 
ortopedistortopedist taraf ndan steril ko ullarda 
Flouroskopi ünitesinde uyguland . Sinovial s v  
aspire edildikten sonra Diz için 4-5mCi, dirsek 
için 2mCi intra-artikuler uyguland . Eklem içi 
steroid uygulanmad . ne geri çekilmeden önce 1 
cc. Prilokain eklem içi aral a uyguland . Uygu-
lama sonras  eklemler alç ya al nd  ve 3 gün sü-
reyle immobilizasyon ev artlar nda sa land . 3. 
gün alç lar ç kar larak 2 hafta elastik bandaj uygu-
lamas na geçildi. Fizik tedavi uygun olgularda 
yap ld . Uygulama sonras  takip süresi 1-15 ay 
(ort. 9 ay) idi. Komplikasyon izlenmedi. Tüm has-
talarda kanama say s  ve faktör konsantresi 
kullan m azald . Kanama say s  ortalamas  ayda 
ort. 2.5 epizod iken izlem sonras  ayda ortalama 
1/4`e indi (10 kat azald ). Olgular n 2/3`ünde 
(Sinovit düzeyi grade I-II olanlarda) olumlu sonuç 
al nd  yani uygulama yap lan eklemde kanama 
izlenmedi. Sinovit düzeyi grade-III düzeyinde 
olan ve ya  >15 olan olgularda yan t oran  daha 
azd . Sonuç olarak elde etti imiz deneyim RS 
i leminin ülkemiz gibi geli mekte olan ülkeler için 
ideal, ucuz, kolay, etkin ve güvenilir bir yöntem 
oldu unu göstermektedir. Ülkemizde stanbul, 
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Ankara ve zmir`de söz konusu yöntem rutin 
olarak uygulanabilmeli ve hemofilik çocuklar n 
sakat kalmas önlenmelidir. 

K MER ZM ANAL Z ; JEL VEYA 
KAP LLER ELEKTROFOREZ YÖN-
TEMLER N N KAR ILA TIRILMA-
SI: 

A.Timura ao lu, S. Austin, K. Mills. 

Akdeniz Üniversitesi T p fakültesi, ç Hastal klar  Ana-
bilim Dal , Hematoloji Bilim Dal , Antalya, University 
of Wales, College of Medicine, Department of 
Haematology, Cardiff, UK 

Kimerizm allojeneik kök hücre nakli sonras  al c  
ve verici hücrelerinin bir arada bulunmas d r. 
Al c da yap lan tüm hematopoetik ve lenfoid hüc-
reler tamamiyle verici hücrelerinden kaynaklan -
yorsa tam kimerizmden söz edilir. Hem verici 
hemde al c n n hücreleri birlikte bulunu- yorsa 
kar k kimerizm söz konusudur. Kar k 
kimerizm kal c  olabilece i gibi nakil sonras  geçi-
ci bir faz olarak ta kar m za ç kabilir ki bu tam 
kimerizm veya nakledilen doku reddi ile sonuçla-
nabilir. Kar k kimerizm malign hastal n nüks 
habercisi de olabilir. Son y llarda uygulanmaya 
ba lan lan nonmyeloablatif kök hücre naklinde de 
önemli bir noktay  olu turmaktad r. Bu nedenlerle 
kimerizmi olabildi ince kantitatif göstermek ve 
hastan n prognozu aç s ndan takibi önem kazan-
m t r. Biz bu çal mada poliakrilamid jel 
elektroforez ve kapiller elektroforez yöntemlerini 
teknik olarak kar la t rmaya çal t k. Al c  ve 
vericinin nakil öncesi DNA lar n  izole ettikten 
sonra de i ik mikrosatellit ve minisatellit 
primerleri kullanarak al c  ve verici için en belir-
leyici olanlar n  termal cycler cihaz nda kalitatif 
PCR ile seçtik. Daha sonra de i- en oranlarda 
(%25, %10, %5, %2, %1) bu DNA lar  kar t r p 
hem poliakrilamid jelde hem de kapiller 
elektroforez için kullan lan ABI-310 Gene-Scanner 
da yürüttük. Jel ile %2, gene-scanner ile %1 ora-
n nda al c  DNAs n gösterebildik. Ancak hastaya 
uyguland nda jel ile direk olarak miktar tayini 
yap lamad  için her kimerizm analizi s ras nda 
kontrol için bilinen oranlarda dilüe edilmi  
DNA`y  da çal mak ve bunu mümkünse 
dansitometre ile de erlendirmek daha hassas 
sonuç almam z  sa l yacakt r. Kapiller 
elektroforez ile direk olarak hasta örne inden 
miktar tayini yapmak mümkün olmaktad r. Sonuç 
olarak kapiller elektroforez kadar hassas kantitatif 
sonuç vermemesine ra men ekonomik olmas  

nedeniyle jel elektroforezi ile de kimerizm analizi 
yap labilir. 
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Myeloablatif haz rlama tedavilerinde busulfan-
siklofosfamid (Bu-Cy) en yayg n kullan lan kom-
binasyonlardan biridir. Busulfan intravenöz 
(IVBU) veya oral yoldan (POBU) verilebilmekte-
dir. Faz I/II klinik çal malarda intravenöz 
formulasyon (Busulfex, Orphan Medical Inc, 
Minnetonka, MN) etkili ve güvenli oldu u bildi-
rilmi tir. Bu çal mada VBU nun etkilerini ya , 
tan  ve kök hücre kayna n , transplantasyon ön-
cesi standart risklere göre benzer özellikte POBU 
haz rl k tedavisi verilmi  olgularda vaka-
kontrollü olarak kar la t rd k. Ayr  ayr 16mg/kg 
p.o. BU ve 12.8mg/kg i.v. BU (ayarlanm  ideal 
vücut a rl na gore) her gruptan 18`er hasta 
olmak üzere toplam 38 hastaya verildi. Her iki 
grupta haz rl k tedavisi olarak ayn  dozda 
120mg/kg i.v. Cy kullan ld . IVBU grubunda 
medyan ya  33 (14-48y l), 
tan lar AML/KML/MDS/ALL= 11/5/2/1, K/E 
oran =14/5 ve kök hücre kayna  periferik kan 
(PK) ve kemik ili i (K ) 14/5. POBU grubunda 
medyan ya  32 (16-45y l), 
tan lar AML/KML/MDS/ALL =12/5/1/1 ve kök 
hücre kayna  benzer orandayd . Transplantasyo-
na ba l  komplikasyonlar ve transplantasyon 
sonuçlar  tablo da gösterilmi tir. Her iki grupta 
bulant /kusma, venookluzif hastal k (VOH) veya 
bron iolitis obliterans insidans  benzerken, VBU 
grubunda diare s kl  daha azd . (% 21.1`e kar  
% 68.4, p=0.008). IVBU hastalar daha az TPN 
kullan m mevcuttu (p=0.002). Ödeme kay tlar na 
ula labilen 31 hastada transplantasyon maliyet-
etkinlik analizi yap ld . Transplantasyon süresince 
maliyetleri de erlendirildi inde IVBU (n=17) 
kemoterapi maliyeti (3,2 x109 TL) POBU grubun-
dan (n=14) anlaml  olarak yüksek (0,23 x109TL) 
iken (p=0.000), toplam maliyette herhangi bir fark 
saptanmad (26x109 TL ye kar  31 x109 TL, 
p=0.297). ki y ll k ya am süresi IVBU da %88 
POBU da %72 di. Takip sürelerinde fark olmas na 
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ra men Kaplan Meier 2 y ll k ya am süresi bek-
lentisi VBU da 18,1±1,3 ay, POBU da 48,5±5,4 ay 
olup, istatistiksel olarak fark yoktu. IVBU gru-
bunda relaps az görülmesine ra men, ileri takip 
gereklidir. VBU uygulama kolayl  ve yay n-
lanm  öngörülen sabit serum ilaç düzeyi ile u 
anda transplant içinFDA onay  olan yegane ilaçt r. 
Sonuç olarak indüksiyon tedavisinde sadece 
sitostatik ilaç maliyetine bak ld nda olumsuz 
olarak de erlendirilen formulasyon hem genel 
maliyet hemde etkinlik aç s ndan daha ucuz olan 
formulasyona e  de er bulunmu -
tur.#Image1.jpg# 
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Graft-versus-host hastal  (GVHH) nakil sonras  
s kl kla görülen sistemik bir komplikasyon olup 
cilt tutulumu göstermekte ve ya am kalitelerinin 
bozulmalar na neden olmaktad r. Çal mam zda 
1992 - 2001 y llar  aras nda merkezimizde 
siklofosfamid tabanl  haz rl k rejimi verilerek 
HLA tam uyumlu karde lerden allojeneik 
hematopoietik hücre transplantasyonu (AHHT) 
yap lm  olan hematolojik maligniteli 54 hastan n 
(30E/ 24K) dermatolojik verileri retrospektif ola-
rak analiz edilmi tir. Hastalar n ya  ortalamas  29 
`du. Kök hücre kayna  olarak 28 hastada kemik 
ili i, 26 hastada ise periferik kök hücre kullan l-
m t . Hastalar n transplant ünitesi içi ve polikli-
nik takipleri s ras nda geli en deri lezyonlar  
Dermatoloji Anabilim Dal `nda de erlendirilmi  
ve gerekli olgularda cilt biyopsileri tutulum yerle-
rinden al narak (full-thickness) dermatopatolojik 
inceleme yap lm t r. Transplantasyon sonras  
toplam 40 hastada ortalama 51 gün sonra klinik 
ve histopatolojik bulgularla teyit edilen akut 
GVHH hastal  geli ti. Bu hastalar n 16`s nda 
tablo sadece deri tutulumu ile seyrederken, 3 has-
tada deri d organ tutulumu, 21`inde ise hem 
deri hem de di er organ tutulumlar  saptand . 
Transplantasyon sonras  toplam 37 hastada orta-
lama 10. ayda kronik GVHH geli ti. Dokuz hasta-

da sadece deri, 7 hastada deri d  organ ve 21 
hastada hem deri hem de deri d  organ tutulu-
mu saptand . Yirmi bir hastada likenoid tipte deri 
tutulumu (%38,8), 9 hastada ise sklerodermoid 
tipte (%16,6) deri tutulumu gözlendi. Toplam 22 
hastada oral mukoza tutulumu meydana geldi. 
On dört hastada GVHH ile ili kili t rnak tutulumu 
geli ti. zlem süresince 9 hasta GVHH` a ait çe itli 
komplikasyonlar nedeniyle kaybedildi. GVHH 
allojeneik hematopoetik hücre transplantasyonu 
sonras geli en önemli bir komplikasyon olup 
dermatolojik sorunlarla oldukça s k kar la lmak-
ta ve uzun süreli takip ve de erlendirme gerek-
mektedir. 
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Allogeneik hematopoetikkök hücre nakli sonras  
geli- en tromboembolik komplikasyonlar n ön-
lenmesinde dü- ük molekül a rl kl  heparinin 
(dalteparin) etkinli i ve güvenilirli i prospektif 
randomize tek merkezli bir çal ma ile ara t r ld . 
Lokal ve merkezi etik kurul onaylar sonras , 
allogeneik hematopoetik kök hücre nakli yap lan 
lösemili ard k 39 olgu çal maya kat ld . Tüm 
hastalardan onay formu al nd . Hastalar cinsiyet, 
ALT düzeyi, tan (kronik ve akut lösemi olarak) ve 
kök hücre kayna na göre gönüllü olur formu 
al nd ktan sonra randomize edildi. Dalteparin 
kolundaki 18 olguya 2500Ü/gün fragmin 
(dalteparin) tek doz subkutan -9. günden ba laya-
rak nakil sonras  100.güne kadar uygulanmak 
üzere ba land . Kontrol kolundaki 21 olguya her-
hangi bir uygulama yap lmad . Hastalarda kana-
ma görülmesi durumunda veya kanama riskinin 
yüksek oldu u ko ullarda fragmin 
uygulamas sonland r ld . Hastalar venookluziv 
hastal k (VOH) geli imi, kilo art , hepatomegali, 
asit muayenesi ve karaci er fonksiyon testleri, 
kateter trombozu ve di er tromboembolik olaylar 
aç s ndan klinik olarak ve uygun laboratuar yön-
temleri ile takip edildi. ki grup ya , tan  ile nakil 
aras ndaki süre, verici ya , kan grubu ve cinsiyet 
uygunsuzlu u, infüze edilen mononükleer ve 
CD34+ hücre miktar  aç s ndan e de er bulundu. 
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Her iki hasta grubunda da VOH`a rastlanmad . 
Kontrol grubunda 3 hastada kateter enfeksiyonu 
görülürken fragmin kolunda 1 hastada görüldü. 
Fragmin kolunda 1 hastada kateter ile ili kili 
trombüs tespit edildi. Fragmin kolundaki hasta-
lardan 9`u çal may  tamamlad . ki hastada 30 
günden önce, 7 hastada ise 30 günden sonra çe itli 
nedenlerle; en s k yüksek kanama riski, çal ma 
ilac  kesildi. Hayat tehdit eden kanama ile kar la-

lmad . laca ba l  ciddi yan etki gözlenmedi. 
Hemorajik sistit, vajinal kanama ve mikroskopik 
hematüri en s k görülen kanama nedenleri olarak 
tespit edildi; ancak bu konularda iki grup aras n-
da anlaml  bir fark tespit edilmedi. Mukozit s kl -

, derecesi ve süresibenzer bulundu. AGVHH`ye, 
özellikle gastrointestinal sistem ve cilt, fragmin 
alan grupta daha s k rastland  (s ras yla 11/18 vs 
7/21 p=0.08, 8/11 vs 4/7, p=0,86; 10/11 vs 5/7 
p=0,58). lk 100 günde nakil ili kili mortalite 
fragmin grubunda daha fazla bulundu fakat bu 
istatistiksel olarak anlaml  de ildi (4 vs 1, p=0,10). 
Bu dönemde ölüm nedeni her iki grup için de 
aGVHH olarak belirlendi. Ortanca 26.3 (1.60-
36.50) ayl k takip süresi içinde fragmin grubunda 
9, kontrol grubunda 13 hastada (p=0,55) kGVHH 
geli ti. Kontrol grubunda 4, fragmin grubunda 2 
hastada hastal k nüksü tespit edildi (p=0,49). Üç 
y ll k beklenen hastal ks z ya am ve toplam ya-
am süreleri fragmin ve kontrol grubunda s ras y-

la %91`e %79 (p=0,36) ve %75`e %80 (p=0,60) ola-
rak hesapland . ki grupta da VOH izlenmedi i 
için `dalteparin` in VOH`u önleyici etkisi konu-
sunda yorum yap lamamakla birlikte, önemli yan 
etki profili olmaks z n kullan lan bu ilaçla, ilginç 
olarak, cilt ve G S aGVHH fazla; ancak istatistisel 
anlam  olmasa da hastal k nüksü az izlenmi tir. 
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Allogeneik hematopoetik kök hücre nakli sonra-
s nda görülen önemli mortalite ve morbidite ne-
denlerinden biri graft-versus-host hastal d r 
(GVHH). Bu hastal n ortaya ç kmas nda HLA ve 
cinsiyet uygunlu unun, al c  ve verici ya n n, kök 
hücre kayna n n, nakil sonras  verilen 
immünosüpresif tedavinin, haz rlama rejiminin, 
al c  ve verici infeksiyon durumunun yan s ra 
sitokin aktivasyonununda önemi vard r. Haz rla-
ma rejimi(HR) ile verilen sitotoksik ilaç-
lar/radyasyonun yol açt  sitokinlerin sal n m , 
konak hücre hasar  ve aktivasyonuna yol açmak-
tad r. Aktif konakhücrelerinden sal nan 
inflamatuar sitokinler, büyüme faktörleri, adez-
yon molekülleri ve MHC kompleksi antijenlerinin 
ekspresyonunu artt rmakta ve bu süreç konak 
hücre hasar  ile sonlanmaktad r. TNF-alfa ve IL-6 
çe itli hücre tiplerinin proliferasyonundan, 
diferansiyasyonundan ve aktivasyonundan so-
rumludur, IL-10 ise bu aktivasyonlar  bask lay c  
olarak görev yapar. IL-1`de TNF-alfaya benzer 
görev yapmaktad r. IL-1 Ra ise IL-1`le ayn  hücre 
yüzeyine yar mal  olarak ba lanarak IL-1`in 
fonksiyonunu inhibe etmektedir. Bu çal mada 
TNF alfa, IL-1, IL-1 Ra, IL-6 ve IL-10 genlerinde 
bulunan ve genlerin farkl  eksprese olmalar na 
neden olan polimorfik varyantlar n n allo-HKHN 
sonras  gelisen GVHH`na etkilerinin varl  ara -
t r ld . Istanbul Üniversitesi` ne ba l  3 ayr  mer-
kezde 1995-2002 y llar  aras nda allo-HKHN olan 
hasta ve vericiye ait DNA örneklerinde TNF alfa -
308 (hasta, n=147/verici, n=162), IL-1 -511(hasta, 
n=114/verici, n=122), IL-1Ra intron 2 (hasta, 
n=111/verici,n=118), IL-6 -174 (hasta, 
n=109/verici, n=119) ve IL-10 +1086 (hasta, 
n=123/verici=134) bölgelerindeki polimorfizmler 
PCR/PCR-RFLP yöntemleri ile çal ld . (s ras yla 
p de erleri 0.42, 0.54, 0.922, 0.189, 0.592`dir).Elde 
edilen genotipler ile hasta ve vericilere ait cinsi-
yet, yas, GVHH varl  ve evresi, hastalar n sa  
kal m  aras ndaki ili ki X2 ve Fisher testi yöntem-
leri ile incelendi ve istatistiksel olarak, anlaml  bir 
ili ki saptanmad . Bu bilgiler nda çal ma-
m zda GVHH (akut ya da kronik) geli imi, 
morbidite ve mortalitesine yatk nl k aç s n- dan, 
bireysel sitokin gen polimorfizmi genotipik farkl -
l klar n n, etkili olmad  gösterilmi tir. 

ALLOJENE K KÖK HÜCRE 
TRANSPLANTASYONU SONRASI 
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T helper 1 (Th1)/T helper 2 (Th2) hücreler aras n-
da dengenin bozulmas n n graft versus host has-
tal (GVHH) riskiyle ili kili oldu u konusunda 
bilgi bulunmaktad r. Bu çal mada amaçlar m z; 
1) transplantasyon sonras  Th1(IFN- , IL-2 ve 
TNF- )/Th2 (IL-4, IL-5 ve IL10) geli imini ak m 
sitometrik olarak izlemek, 2) kök hücre kayna na 
göre (allojeneik periferik kök hücre transplantas-
yonuna [APKHT] kar n allojeneik kemik ili i 
transplantasyonu [AK T]) göre sitokinlerin eks-
presyonlar n  ve 3) bu sitokin ekspresyonlar  ile 
transplantasyon sonuçlar  aras ndaki ili kileri 
de erlendirmektir. Çe itlihematolojik maligniteler 
nedeniyle HLA tam uyumlu karde  vericilerinden 
allojeneik hematopoietik kök hücre transplantas-
yonu yap lan ard k 23 hasta (14 erkek/9 kad n) 
çal maya al nd . Kan örnekleri engraftman gü-
nünde (S1) ve 100.günde (S2) olmak üzere 2 kez 
al nd . Hastalar n ya  ortalamalar  29 y l (14-45 
y l) d . ntrasellüler sitokin düzeyleri ak m 
sitometri yöntemi ile ölçüldü. Bütün hastalar de-

erlendirildi inde S1 ile S2 örnekleri aras nda tek 
fark CD27+ hücre oran nda azalma olup (%12±2,8 
ye kar n %4,6±1,2, p=0,03), bu azalma APKHT 
sonras  (%14,6±%4,5 dan %4,3±2,0 e, p=0.05) AK T 
grubuna (%7,1±3,0 e kar n %4,9±%1,5, p=0,62) 
göre daha belirgindi. Th1 sitokinlerde önemli 
de i iklikler gözlenirken, Th2 sitokinler stabil 
seyretti. CD4+/TNF- + hücre oranlar  S2 PK ör-
neklerinde, CD4+/IL-2+ hücre oranlar S1 K T 
örneklerinde yüksek olma e ilimindeydi. 
100.günde K T grubunda CD4+/IL2+ hücreler 
anlaml  oranda azald  (%20,4±6,8 den %8,1±2,6, 
p=0,07).Evre II-IV GVHH geli tirenlerde S1 CD4+, 
CD4+/CD27-, CD4+ /IL2+ ve CD4+/TNF- + 
hücre oranlar  anlaml ca yüksek bulundu. Çal -
ma süresince 4 hasta transplantasyona 
ba l mortalite (n=4) ve hematolojik malignitenin 
nüks etmesiyle (n=1) kaybedildi. Bu hastalardaki 
sitokin ekspresyonlar ya ayanlarla kar la t r ld -

nda S1 örneklerinde TNF-  ekspresyonlar n n 
anlaml  olarak yüksek oldu u (%20,8±3,8 e kar n 
%43,4±3,3, p=0,04), transplantasyonla ili kili 
ölümlerde bu yüksekli e IL-2 ekspresyonlar nda-
ki art nda e lik etti i gözlendi. Yorum: Tüm 
olgularda engrafman s ras nda CD27+ hücrelerin 

immunolojik sakinli i i aret edecek ekilde yük-
sek olup +100.günde GVHH ba ta olmak üzere 
çe itli aktivasyon nedenlerine ba l  olarak azald . 
Akut GVHH olgular nda engrafman s ras nda 
Th1 fenotipinin, özellikle TNF- `n n 
anlaml oranda hakim oldu u; kronik GVHH ge-
li tiren olgularda CD4+/IFN- + hücrelerin 
+100.gün örneklerinde yüksek olma e iliminde 
oldu u saptanm t r. Bu çal mada ula- lan an-
laml  bulgular, büyük olgu serilerinde 
prediktivite ve prognoz incelemelerine sokularak 
önemli bulgulara ula labilir. 


